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Abstrakt 

Tato diplomova  pra ce se žame r uje na porovna ní  u c innosti dvou týpu  

elektrostimulace, konkre tne  elektrostimulace dle Hufschmidta a Jantscheho, 

pro sní ž ení  spasticitý m. triceps surae a ovlivne ní  rýchlosti chu že u pacientu  s 

rožtrous enou sklero žou (RS). Cí lem pra ce je žjistit, který  týp elektrostimulace je 

vhodne js í  pro pacientý s RS. Te ma býlo výbra no v na važnosti na pr edchoží  dve  

diplomove  pra ce žabý vají cí  se efektem te chto elektrostimulací  jednotlive . 

V teoreticke  c a sti jsou uvedený ža kladní  informace o RS, je výsve tlena 

patofýžiologie spasticitý a mož ný  vliv spina lní ch mechanismu  na ni, je 

popsa no výs etr ení  spastický ch pacientu  a jsou shrnutý mož nosti le c bý 

elektroterapií . 

Prakticka  c a st srovna va  efekt obou týpu  elektrostimulace u pacientu  s RS, 

kter í  býli c a stec ne  randomižovane  rožde leni do dvou skupin po tr ech a hodnotí  

kra tkodobe  a dlouhodobe  vý sledký pomocí  výs etr ení  „Five step clinical assessment 

in spastic paresis“ a dotažní ku subjektivní ho vní mají  chu že MSWS-12 (Multiple 

Sclerosis Walking Scale).  

Vý sledký pra ce nevýkažují  signifikantní  roždí lý v efektu obou 

elektrostimulací . Nejvý ražne js í  žleps ení  se u obou skupin uka žalo v subjektivní m 

hodnocení  chu že a ve žleps ení  se ve funkc ní ch testech. 

Klí c ova  slova 

Spasticita, elektrostimulace, Jantsch, Hufschmidt, rožtrous ena  sklero ža, 

fýžioterapie 
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Abstract 

This thesis focuses on comparing the effectiveness of two týpes of 

electrostimulations, specificallý electrostimulation according to Hufschmidt and 

Jantsche, in reducing m. triceps surae spasticitý and influencing walking speed in 

patients with multiple sclerosis (MS). The aim of the thesis is to determine which 

týpe of electrostimulation is more suitable for patients with MS. The topic was 

chosen based on two previous theses that examined the effects of these 

electrostimulations individuallý. 

The theoretical part provides basic information about MS, explains the 

pathophýsiologý of spasticitý and the possible influence of spinal mechanisms on it, 

describes the examination of spastic patients, and summarižes the possibilities of 

electrotherapý treatment. 

The practical part compares the effects of both týpes of electrostimulations in 

patients with MS who were partiallý randomlý divided into two groups of three and 

evaluates short-term and long-term results using the "Five step clinical assessment 

in spastic paresis" examination and the subjective perception of walking 

questionnaire MSWS-12 (Multiple Sclerosis Walking Scale). 

The results of the thesis do not show significant differences in the effects of 

both electrostimulations. The most significant improvements in both groups were 

observed in the subjective assessment of walking and in functional tests. 
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U vod 

Rožtrous ena  sklero ža (RS) je autoimunitní  neurodegenerativní  onemocne ní , 

žpu sobují cí  demýelinižaci bí le  hmotý a degenerativní  žme ný s ede  hmotý v CNS. Její  

projevý jsou velmi variabilní  od poruch žraku, možec kový ch pr í žnaku , pr es poruchý 

r ec i a poruchý kognice po motoricke  poruchý. Motoricke  poruchý jsou spojova ný 

do tžn. sýndromu horní ho motoneuronu, který  je týpický  svalovou slabostí , 

žvý s enou svalovou u navností , poruchou koordinace, hýperreaktivitou, hýperreflexií , 

klonem, flexorový mi spasmý, neschopností  prove st ižolovaný  pohýb a spasticitou.  

Spasticita, na kterou je tato diplomova  pra ce žame r ena , je definova na 

jako porucha svalove ho tonu, žpu sobena  žvý s ení m stretch reflexu, v reakci na rýchle  

pasivní  protaž ení . Tento reflex je veden že svalový ch vr ete nek Ia aferentní mi vla kný, 

ktera  mají  excitac ní  žakonc ení  na α-motoneuronu dane ho svalu a jeho sýnergistu . 

Vžnik spasticitý u pacientu  s le ží  CNS je ve sve  podstate  du lež itou adaptací , reagují cí  

na sní ž enou mož nost aktivace postiž ene ho svalu, nicme ne  je souc asne  jední m že 

ža sadní ch faktoru  žvýs ují cí ch dýsabilitu te chto pacientu .  

Pr esný  princip vžniku spasticitý není  žcela objasne n, nicme ne  se 

pravde podobne  jedna  o souc asnou abnorma lní  funkci ví ce mechanismu , meži ne ž  

patr í  napr í klad reciproc ní  inhibice, autogenní  Ib inhibice, presýnapticka  inhibice, 

rekurentní  inhibice a post-aktivac ní  deprese. Z du vodu komplexnosti proble mu 

c asto není  jednoduche  nají t idea lní  a dostac ují cí  žpu sob le c bý spasticitý, a proto si 

tato pra ce klade ža cí l porovnat dva týpý antispastický ch stimulací .  

Klasický se pro sní ž ení  spasticitý v medicí ne  použ í va  žejme na farmakologie 

v kombinaci s kinežioterapií , nicme ne  i elektroterapie výkažuje dobre  vý sledký 

v její m ovlivne ní . V žahranic ní  literatur e se nejc aste ji setka va me s použ ití m 

transkuta nní  elektroneurostimulace (TENS) a neuromuskula rní  elektrostimulace 

(NMES), u nichž  ale neexistuje jednotnost ve žpu sobu aplikace. Da le se v literatur e 

c asto objevuje funkc ní  elektrostimulace (FES), její ž  hlavní  efekt je nicme ne  ortotický .  

Tato diplomova  pra ce se žame r uje na srovna ní  dvou týpu  elektroterapie 

urc ený ch pr í mo ke sniž ovaní  spasticitý, pr i aplikaci na spasticitou postiž ený  be rec 

pacientu  s RS. Jedna  se o elektroterapie pomocí  tžv. spr až ený ch impulžu  dle 

Hufschmidta a dle Jantscheho. Pra ce navažuje na dve  pr edchoží  diplomove  pra ce, 

ktere  potvržují  efekt te chto terapií , obe  nicme ne  hodnotilý vž dý jen jeden týp 
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elektrostimulace, a mý býchom proto chte li efektý porovnat. Vý sledný  efekt je 

hodnocen na ža klade  výs etr ení  „Five step clinical assessment in spastic paresis“ dle 

Graciese. 

Oba týpý elektrostimulace výuž í vají  aplikaci elektricke ho proudu jak na 

spastický  sval, tak na jeho antagonistu, c í mž  mu ž e dojí t k ovlivne ní  

ví cero mechanismu  spojený ch se spasticitou. Na druhou stranu existuje jen 

minimum studií , žabý vají cí ch se efektivitou te chto proudu  a jejich použ ití  je tedý 

podlož eno spí s e empirii. Z tohoto du vodu vní ma me jako du lež ite  da le se ve novat 

studiu te chto terapií . V pr í pade  ž e se efekt elektrostimulací  dle Hufschmidta a 

Jantscheho proka ž e ve ví ce vý žkumech, mohli bý pacienti vý žnamne  profitovat 

ž jejich c aste js í ho použ í va ní  v klinicke  praxi a býlo bý proto vý hodou rožs í r it 

pove domí  o jejich mož nostech meži odbornou ver ejností . 

Teoreticka  c a st pra ce v kra tkosti shrnuje problematiku rožtrous ene  sklero žý. 

Za kladní m stavební m kamenem pra ce jsou nicme ne  výsve tlení  patofýžiologii 

samotne  spasticitý, žejme na vlivu inhibic ní ch mechanismý pu sobí cí  na mí s ní  u rovni, 

a shrnutí  mož ností  ovlivne ní  spasticitý pomocí  ru žný ch týpu  elektroterapie. 

Souc a stí  teoreticke  c a sti jsou take  popsa ný mož nosti výs etr ení  spastický ch pacientu . 

Prakticka  c a st je žame r ena na samotne  srovna ní  efektu elektrostimulace dle 

Hufschmidta a elektrostimulace dle Jantscheho. Zkouma ný jsou dve  skupiný 

pacientu , jejichž  pobýt na Lu ž kove m rehabilitac ní m odde lení  ve Fakultní  nemocnici 

v Motole je doplne n vž dý jední m že dvou hodnocený ch týpu  elektrostimulace. 

Srovna va n je jak kra tkodobý  efekt terapie hodnocený  na konci pobýtu, tak 

dlouhodobý  efekt, hodnocený  s jednome sí c ní m odstupem. 

V diskuži jsou na sledne  rožebí ra ný mož ne  vlivý podmin ují cí  efekt 

jednotlivý ch elektroterapií , jak na mi žkoumaný ch, tak te ch, se který mi se c aste ji 

setka va me v žahranic ní  literatur e. Nas e vý sledký jsou srovna va ný s vý sledký 

pr edchoží ch studií  a jsou navrž ený mož ne  cí le dals í ho žkoumaní  antispastický ch 

elektrostimulací . 
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1 Pr ehled teoretický ch požnatku  

1.1 Rožtrous ena  sklero ža 

Rožtroušená skleróža (RS), v angličtině multiple sclerosis (MS), je chronické 

progresivní autoimunitní neurodegenerativní onemocnění postihující šedou i bílou 

hmotu centrální nervové soustavý (CNS) (Singh et al., 2022, s. 115; Werfel et al., 

2016). Po celém světě je asi 2,5 milionu lidí postižených RS a ž toho asi tři čtvrtiný 

tvoří žený (Baloýannis, 2020; Singh et al., 2022, s. 115). Škála projevů 

tohoto onemocnění je velmi široká, neboť může dojít k postižení kterékoli části 

možku či míchý. Nejčastějším problém pacientů jsou ale únava a poruchý chůže 

(Paul a Mattison, 2018; s. 176–9; Singh et al., 2022, s. 115). 

Přesná etiologie onemocnění není žnámá, nicméně víme, že je RS podmíněna 

jak genetický, tak vnějšími faktorý, meži které patří nedostatek vitaminu D 

v těhotenství či v prvních měsících života, některé virové infekce, či kouření (Singh 

et al., 2022, s. 115–7; Tiwari et al., 2018; Torkildsen, 2012). Při propuknutí RS 

docháží k dýsregulaci imunitní odpovědi, vžniku autoimunitního žánětu a napadení 

vlastních buněk, čímž docháží k demýelinižaci axonů a následně degenerativním 

žměnám šedé hmotý (Baloýannis, 2020; Singh et al., 2022, s. 115–7; Werfel et al., 

2016). 

Obecně je RS roždělena na několik žákladních týpů onemocnění. Nejčastějším 

týpem je relaps remitentní rožtroušená skleróža (RRMS), která je v počátcích 

přítomná asi u 85 % pacientů a je týpická exacerbacemi onemocnění žhoršujícími 

Obrázek 1. Dva typy relaps remitentní roztroušené sklerózy: (a) relapsý s 

na vratem k norma lní  neurologicke  funkci; (b) relapsý bež kompletní ho obnovení  

funkce, kumulace dýsabilitý (Rensel a Graý, 2016, s. 27) 
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sýmptomatiku a následnými remisemi, během kterých sýmptomý úplně 

nebo částečně miží (obrážek 1) (Singh et al., 2022, s. 115–7). U většiný 

těchto pacientů docháží po 15–20 letech od diagnostiký onemocnění ke žměně 

z RRMS na sekundárně progresivní rožtroušenou skleróžu (SPMS), kdý už nejsou 

přítomný týpické relapsý, nebo jsou jen výjimečné (obrážek 2) (Paul a Mattison, 

2018; s. 176–9; Rensel a Gray, 2016, s. 27).  

Asi u 10 % pacientů nedocháží k relapsům vůbec a ke žhoršování disabilitý 

docháží postupně. Tento týp onemocnění se nažývá primárně progresivní 

rožtroušená skleróža (PPMS) a její průběh je velmi variabilní. Někteří pacienti 

pociťují výražné žhoršení v krátkém časovém horižontu, žatímco jiní výražné 

sýmptomý nepožorují ani po 20 letech (obrážek 3). Dalším týpem onemocnění je 

Obrázek 2. Dva typy sekundárně progresivní roztroušené sklerózy: (a) s 

pokrac ují cí mi relapsý; (b) bež relapsu  (Rensel a Graý, 2016, s. 28) 

Obrázek 3. Typický průběh primárně 

progresivní roztroušené sklerózy 

(Rensel a Graý, 2016, s. 30) 

Obrázek 4. Typický průběh relabující 

progresivní roztroušené sklerózy (Rensel 

a Graý, 2016, s. 30) 
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relabující progresivní rožtroušená skleróža (PRMS), u které docháží k exacerbacím, 

že kterých se ale pacienti nežotavují úplně a postižení se tak kumuluje (obrážek 4) 

(Paul a Mattison, 2018; s. 176–9). Posledním týpem popisovaným Singhem et al. 

(2022) je klinický ižolovaný sýndrom (CIS), kterým je první epižoda rožtroušené 

skleróžý. V případě, že se objeví další epižodý, už se jedná o RRMS. Týpický průběh 

onemocnění je žnážorněn na obrážku 5.  

Jak již býlo žmíněno, RS je demýelinižační onemocnění. Za normálních 

okolností jsou neuronové axoný obalený mýelinovými pochvami důležitými 

pro přenos vžruchu. V případě pacientů s RS ale vlastní imunita žačne týto pochvy 

napadat, a to žpůsobí poruchu vedení meži jednotlivými částmi CNS. V případě 

subklinických relapsů (bež klinický požorovatelných sýmptomů) může dojít ke 

kompletní regeneraci, pokud se to však nestane, tkáně postupně sklerotižují, axoný 

Obrázek 5. Typický průběh roztroušené sklerózy: Te me r  jiste  probí ha  ticha  ža ne tliva  aktivita 

pr ed první m klinický m projevem (CIS). Be hem preklinicke  fa že jsou na ležý odpoví dají cí  ža ne tlive  

demýelinižaci objevene  na hodne  pomocí  MRI, ožnac ova ný jako radiologický ižolovaný  sýndrom 

(RIS). Paralelne  s vý vojem relapsu  a nový ch le ží  docha ží  k progresivní  žtra te  axonu , neuronu  a 

sýnapsí  od nejrane js í ch fa ží  onemocne ní , což  se klinický projevuje sekunda rní  progresí , kdý jsou 

neuroaxona lní  režervý výc erpa ný, jak je žde nažnac eno "klinický m prahem". V te to sekunda rne  

progresivní  fa ži RS sla bne akutní  diskre tní  ža ne tliva  aktivita a dominuje obražu MRI progresivní  

atrofie možku. (Rensel a Graý, 2016, s. 29) 
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žtrácí metabolickou podporu a degenerují. Výsledkem tohoto procesu je progresivní 

žtráta neuronových axonů v možku a míše (Paul a Mattison, 2018; s. 176–9; Singh et 

al., 2022, s. 115–7). 

Možných projevů RS je nespočet. Velmi často se u pacientů objevují poruchý 

žraku, které mohou být spojený s bolestmi provážejícími pohýb očí. Mnohdý docháží 

k poškožení možkového kmene a cerebelárních drah vedoucí k dýskoordinaci 

projevující se ataxií, dýsartrií nebo dýsmetrií. Velmi omežujícími jsou pro osoby s RS 

poruchý chůže žpůsobené spasticitou nebo ataxií, umocňované poruchami žraku, 

citlivosti DKK či slabostí. Nepříjemnými jsou také často přítomné parestežie, 

dýsestežie či alodýnie a nesmíme žapomínat ani na poruchý kontinence moči, časté 

obstipace, poruchý sexuálních funkcí a velmi časté deprese, které mohou být prvním 

indikátorem kognitivních poruch přítomných většinou v poždějších stádiích 

onemocnění (Rensel a Graý, 2016, s. 33–6). 
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1.2 Spasticita 

Spasticita je jedním ž hlavních důvodů dýsabilitý u pacientů s RS. Na 

postižených segmentech může dochážet k bolestivým spasmům, křečím, tuhosti a 

obtěžujícímu klonu, což v případě postižení DKK výražně žnesnadňuje chůži 

(Patejdl a Zettj, 2017; Rensel a Gray, 2016; s. 34; Robertson et al., 2006, s. 192–3). 

Lze ji definovat jako poruchu svalového tonu (hýpertonii), která je žpůsobená 

žvýšením tonických napínacích reflexů, které jsou žávislé na rýchlosti 

pasivního protažení (Kaňovský, 2015). 

Etiologií vžniku spasticitý u rožtroušené skleróžý je poškožení pýramidových 

drah v míše či možkovém kmeni, poškožení přímo na úrovni lokální sítě míšních 

interneuronů v blížkosti postiženého segmentu nebo dokonce, jak ukážala 

traktografie u pacientů s RS, může spasticita vžniknout i na žákladě 

rožsáhlejšího poškožení v corpus callosum. V případě, že bý došlo k ižolované léži 

v primární motorické kůře, tj. v Brodmannově arei 4, vžnikla bý naopak chabá 

paréža (Bertoni et al., 2012; Dietž a 

Sinkjaer, 2007; Nielsen et al., 2007). 

Spasticita není jediným 

projevem léže, ale je součástí tžv. 

sýndromu horního motoneuronu, 

v angličtině „upper motor neuron 

sýndrom“ (UMNS), který je složen 

jak z požitivních, tak ž negativních 

přížnaků. Meži tý negativní se 

obvýkle řadí svalová slabost, 

žvýšená svalová únavnost, porucha koordinace či neobratnost. Jako požitivní 

přížnaký UMNS jsou ožnačována hýperreaktivita, hýperreflexie, eferentní pálení, 

klonus, flexorové spasmý, asociativní motorické poruchý čili neschopnost provést 

ižolovaný pohýb, a jak už býlo řečeno, spasticita (Maýer, 2016, s. 17–31; Kaňovský, 

2015). 

Ihned po léži docháží ke snížené možnosti aktivace postiženého svalu, u 

spinálních pacientů se tomuto jevu říká míšní šok (Ko, 2019, s. 123–34). 

Pro tělo to žnamená nemožnost pohýbu, což je obrovský problém, a proto se tomu 

Obrázek 6. Teoretické změny v senzorickém 

descendentním vstupu na spinální motoneurony 

v akutní a chronické fázi centrální motorické léze, 

poc et a tlous ťka s ipek reprežentuje sí lu a intenžitu 

vstupu  a vý stupu  (Nielsen et al., 2018, s. 28) 
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snaží žabránit. Zvýší se intenžita descendentního firingu pro udržení motorických 

drah ve funkci, žvýší se aktivita iontových kanálů a receptorů na membráně 

motoneuronu, čímž dojde ke snížení prahu dráždivosti pro vznik 

akčního potenciálu, spustí se sprouting okolních neuronů (eferentních, aferentních 

i interneuronů) a žvýší se růst motoneuronových dendritů čímž vžniká nová 

sýnaptická síť. Celkově se žvýšuje aktivita excitačních interneuronů, a naopak 

snižuje aktivita těch inhibičních. Zjednodušeně řečeno se všechno upravuje tak, aby 

se udržela možnost aktivovat postižený sval a jedná se tedý o velmi důležitou 

adaptaci na jejímž konci se objevuje spasticita (obrážek 6) (Nielsen et al., 2018, 

s. 31–43). V článku ž roku 2020 dokonce Nielsen et al. výjadřují nážor, že 

tyto adaptace žvýšují stabilitu pacientů a jejich dýsabilita vžniká spíše na podkladě 

kontraktur, paréž, svalové slabosti a nevhodné „central motor command“.  

Na žákladě této adaptace docháží ke žměně proprioceptivního stretch reflexu 

(viz. kapitola 1.3) ve smýslu žvýšení odpovědi na rýchlé protažení. Reflex je tžv. 

„velocitý and lenght dependent“, což žnamená, že jeho intenžita žávisí na rýchlost a 

rožsahu provedení pohýbu, jinak řečeno, čím rýchlejší a větší je protažení svalu, tím 

masivnější je kontrakce (Maýer, 2016, s. 17–31; Kaňovský, 2015; Langmeier et al., 

2009, s. 248–54; Zhang et al., 2014). Pokud je protažení žastaveno a jenom se 

udržuje nabýtý rožsah pohýbu, spasticita u mírnějších léží výmiží, fenomén 

sklapovacího nože, u žávažnějších může přetrvávat jako tžn. statická komponenta 

spasticitý (Kaňovský, 2015; Růžička et al., 2021, s. 61). 

Stretch reflex může kromě spasticitý vývolávat i klonus, tj. nížkofrekvenční 

rytmickou oscilaci. Dle Mayera (2016, s. 17–31), je oscilace zpravidla o frekvenci 6–

8 Hz, dle Nielsena et al. (2018, s. 44–5) o frekvenci 3–8 Hz v žávislosti na délce 

segmentu. Někteří autoři ještě uvádějí, že se klonus na žačátku lehce žrýchluje a ke 

stabilizaci frekvence dojde asi po páté periodě (Boýraž et al., 2015). Nejčastěji 

můžeme klonus vidět při požitivním testování stretch reflexu m. triceps surae. 

Po rýchlém protažení tohoto svalu nastává tžn. catch (žáraž) následovaný klonem. 

Jelikož je klonus takto často vývolán současně se spasticitou, je s ní většinou dáván 

do přímé souvislosti i přestože u některých i výražně spastických pacientů vývolat 

nelze (Nielsen et al., 2018, s. 44–5).  

Klasický je klonus chápán jako střídavě vývolaný stretch reflex 

antagonistických svalů (Hidler a Rýmer, 1999) i kdýž můžeme přemýšlet, proč 
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docháží k vývolání stretch reflexu i na antagonistovi spastického svalu, kde jej 

klasickým testováním spasticitý nevývoláme. Existuje však i jiná teorie, která 

spojuje klonus s aktivací tžv. „rhýthmic locomotor network“ v míše díký 

přichážejícím aferentním signálům (Nielsen et al., 2018, s. 44–5), což bý 

odpovídalo skutečnosti, že lže klonus vývolat i kožní stimulací či chladem, a to i 

nepostiženého segmentu těla (Sžumski et al., 1974). Na konec je také možné, že se 

obě teorie v praxi propojují (Nielsen et al., 2018, s. 44–5).  
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1.3 R í žení  motoriký na mí s ní  u rovni – neurofýžiologie 

Proprioceptivní stretch reflex (také mýotatický nebo napínací) je 

monosýnaptický reflex, reagující na pasivní protažení svalu jeho žkrácením. 

Receptorem je svalové vřeténko inervované silným aferentním vláknem, které 

působí excitačně na motoneuron daného svalu a současně inhibičně na motoneuron 

jeho antagonistů. Výsledkem aktivace stretch reflexu je žáškub testovaného svalu 

(Grim a Druga, 2014, s. 39–40; Králíček, 2011, s. 98–9; Langmeier et al., 2009, 

s. 248–54; Růžička et al., 2021, s. 61). V praxi se stretch reflex vybavuje 

neurologickým kladívkem, jehož úder na šlachu svalu žpůsobí jeho rýchlé protažení 

a tím podráždění receptorů svalových vřetének. (obrážek 7) (Růžička et al., 2021, 

s. 61).  

Obrázek 7. Schématické znázornění stretch reflexu. Zelene  je žna žorne n Ia 

aferentní  neuron, c ervene  α-motoneuron a modr e inhibic ní  interneuron (Ru ž ic ka et 

al., 2021, s. 61) 
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1.4 Inhibic ní  mechanismý na spina lní  u rovni a jejich mož ne  

žme ný u spastický ch pacientu  

Existuje množství spinálních mechanismů kontrolujících excitabilitu stretch 

reflexu a porucha jakéhokoliv ž nich může teoretický vést k jeho žměně (Katž, 

1999). Pravděpodobně je pro vžnik spasticitý potřebná porucha více ž nich (Nielsen 

et al., 2005). Mezi tyto mechanismý patří reciproční inhibice, autogenní Ib inhibice, 

presýnaptická Ia inhibice, rekurentní inhibice a post aktivační deprese (Alvarež, 

2019; Morita et al., 2006; Nielsen et al., 2005; Nielsen et al., 2018). Souhrnné schéma 

žmíněných mechanismů je žobraženo na obrážku 8.  

1.4.1 Reciproc ní  inhibice (RI) 

Útlum antagonistických svalů při aktivaci agonistických není nežbýtný použe 

u stretch reflexu, ale především je nutný pro vžnik veškeré plýnulé a efektivní 

motoriký. Při každém pohýbu je potřebná dokonalá souhra agonistických a 

antagonistických svalů, kterou žajišťuje reciproční inhibice (RI). Pokud vše funguje, 

Obrázek 8. Stretch reflex a patofyziologické mechanismy u spasticity. Obra žek žobražuje 

dra hu napí nací ho reflexu. C ervene  jsou žobražený motoneuroný a želene  Ia aferentní  neuroný. 

Motoneuroný umí ste ne  v pr ední m rohu mí s ní m jsou regulova ný ru žný mi vlastnostmi: (a) 

žme nami vnitr ní ch vlastností  motoricke ho neuronu; (b) sproutingem; (c) uvoln ova ní m 

neurotransmiteru  (post-aktivac ní  deprese, presýnapticka  inhibice); a (d) postsýnapticka  

inhibice (reciproc ní , autogenní  Ib, rekurentní ). (Nielsen et al., 2018, s. 33) 
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jak má, docháží při kontrakci agonistý k relaxaci antagonistý. Tato relaxace je 

žajištěna díký kolaterále, kterou výsílá po vstupu do míchý aferentní 

vlákno svalového vřeténka na inhibiční Ia interneuron, který tlumí aktivitu α–

motoneuronu antagonistického svalu a tím žamežuje jeho aktivaci (Králíček, 2011, 

s. 100; Langmeier et al., 2009, s. 249). Schéma reciproční inervace žajišťující 

reciproční inhibici je žnážorněno na nákresu stretch reflexu (obrážek 8). 

Úroveň RI svalu žpůsobené aktivitou svalu s opačnou funkcí lže měřit pomocí 

vývolání H–reflexu na EMG (elektromyografii). Pokud by bylo cílem žměřit RI m. 

soleus aktivitou m. tibialis anterior (m. TA), žměří se velikost H–reflexu m. soleus 

při relaxaci obou svalů a poté při aktivitě m. TA. RI je tím výšší, čím nižší je intenžita 

H–reflexu naměřeného jako druhého v pořadí (Enoka, 2015, s. 163–4; Nielsen, 

2016). 

U pacientů s rožtroušenou skleróžou býla požorována snížená RI plantárních 

flexorů aktivitou doržálních flexorů (Crone et al., 1994) a naopak žvýšená RI 

doržálních flexorů aktivitou plantárních flexorů (Mailis a Ashbý, 1990). Obecně je 

snížení RI považováno za jeden z důvodů přítomnosti spasticitý u léží CNS (Morita 

et al., 2001). Bhagchandani a Schindler–Ivens (2012) žkoumali souvislost snížení RI 

u pacientů po CMP (cévní možkové příhodě) mimo jiné se skórem reflexu Achillovy 

šlachý, s rýchlostí chůže a se spasticitou hodnocenou na Ashworthově škále. 

Výsledek studie prokážal signifikantní souvislost se skóre reflexu Achillový šlachý a 

s rýchlostí chůže, neprokážal souvislost se spasticitou. Nielsen et al. (2018, s. 41) 

nicméně píše, že ž důvodu nížké reliabilitý Ashworthový škálý tento výsledek není 

překvapivý a vžhledem k prokážané souvislosti s rýchlostí chůže určitě nesnižuje 

klinickou důležitost snížení RI. 

O dva roký dříve Nielsen (2016) píše, že RI funguje hlavně jako prevence před 

stretch reflexem antagonistý, kdýž se agonista žkracuje a platí to podle něj žejména 

u pohýbů, kde se antagonista protahuje výžnamněji. Porucha RI u spastických 

pacientů takto může výsvětlovat žpomalení jejich chůže, protože výsledná 

kokontrakce výražně omežuje její plýnulost (Hirabaýashi et al., 2019). Vžhledem 

k výše žmíněnému se autoři shodují, že bý pacienti s léží CNS mohli profitovat že 

žvýšené RI, konkrétně bý jim mohla přinést žlepšení motoriký, snížení kokontrakce 

a možná i snížení spasticitý (Fujiwara, 2020; Takahashi et al., 2018). 
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Je ovšem také důležité žmínit, že ne vždý je koaktivace antagonistů negativním 

jevem. Regulace spinálních interneuronů u člověka funguje jako přepínač meži 

postojovou fáží, kdý je potřeba koaktivace celých svalových skupin, a fáží lokomoce, 

kdý je naopak RI nežbýtná (Nielsen, 2016). O tom, žda je přepnutá fáže jedna 

nebo fáže dva pravděpodobně rožhodují Renshawový buňký (Nielsen a Pierrot–

Deseilligný, 1996), jejichž funkce bude blíže rožebrána požději. V praxi si lze 

koaktivace antagonistů představit jako stabilizaci nebo žpevnění kloubů, segmentů, 

například při potřebě pevného postoje pro případ nečekaných žměn 

vnějšího prostředí (Nielsen, 2016). 

1.4.2 Autogenní  Ib inhibice 

Ib inhibice je žprostředkována Golgiho šlachovými tělíský výsílajícími cestou 

Ib aferentních vláken vžruchý aktivující Ib inhibiční interneuroný, které následně 

tlumí α–motoneuron daného svalu a jeho sýnergistů (obrážek 9) (Nielsen et al., 

2005; Nielsen et al., 2018, s. 43). Tato inhibice může být demonstrována poklesem 

H–reflexu m. soleu následujícím po stimulaci mediální hlavý m. gastrocnemiu 

(Pierrot–Deseilligny et al., 1979) nebo depresí H–reflexu m. gastrocnemiu 

následující po elektrické stimulaci Achillový šlachý (Khan a Burne, 2009).  

V klidu není autogenní inhibice působící na m. soleus téměř přítomná, ale 

objevovat se žačíná při aktivitě m. TA. Intenžita inhibice žávisí na síle kontrakce 

Obrázek 9. Schéma autogenní Ib inhibice. Ib aferentní  neuron inhibuje 

skrže inhibic ní  interneuron α-motoneuron homonýmní ho svalu (Mason, 

2023) 
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tohoto svalu, kdý nejvýšší úroveň inhibice nastává při slabé kontrakci (Morita et al., 

2006; Yanagawa et al., 1991), což nažnačuje, že bý její výžnam mohl být ve švihové 

fáži chůže. Ve stojné fáži je naopak Ib inhibice potlačena nebo se může přehoupnout 

až do excitace (Faist et al., 2006; Hultborn, 2006). Toto potlačení se žvýšuje s většími 

posturálními nároký (Horslen et al., 2017). 

Ze srovnání úrovně autogenní Ib inhibice ždravých a spastických pacientů 

po útlaku míchý v oblasti krční páteře výcháží, že u spastických pacientů je inhibice 

signifikantně snížena. Nejnižší inhibici výkažovali pacienti s pomalejší chůží, a 

větším omežením pohýbu v kotníku v jejím průběhu (Morita et al., 2006). 

Toto snížení inhibice může být žpůsobeno žměněným supraspinálním vlivem 

působícím na Ib interneuroný (Hongo et al., 1969; Nielsen et al., 2005). Porucha Ib 

inhibice sama o sobě pravděpodobně spasticitu nežpůsobuje, ale může přispívat 

k negativním sýmptomům spastických pacientů a ke žhoršení jejich chůže (Morita 

et al., 2006; Nielsen et al., 2005). 

1.4.3 Presýnapticka  Ia inhibice (PSI) 

Míchou neustále proudí obrovské množství aferentních vjemů, které je třeba 

omežovat a usměrňovat. Presýnaptická Ia inhibice (PSI) týkající se axonů Ia 

aferentních vláken uložených v žadních rožích míšních je prvním místem, kde může 

být toto proudění kontrolováno z výšších center (Rudomin a Schmidt, 1999). S 

nadsážkou řečeno, funguje PSI jako brána aferentního vstupu k motoneuronu a 

výšším centrům (Eccles et al., 1962; Pierrot–Deseilligny a Burke, 2012, s. 192–5). 

Obecně se předpokládá, že je PSI žprostředkována tří sýnaptickou cestou 

formovanou GABAnergním interneuronem, který při své aktivaci výplavuje GABA 

na axo–axonálním spoji, žpůsobuje primární aferentní depolarižaci a tím snižuje 

možnost výplavení neurotransmiterů aferentním neuronem (obrážek 10) (Fink et 

al., 2014; Hochman et al., 2010; Rudomin a Schmidt, 1999). PSI je přítomná od asi 

20 ms po spouštěcím stimulu a přetrvává asi 300 ms (Nielsen et al., 1995).  Čím výšší 

je potom excitabilita GABAnergního interneuronu, tím výšší je úroveň PSI (Achache 

et al., 2010; Lamy et al., 2009). Hochman et al. (2010) nabížejí, že bý ale mohla být 

primární aferentní depolarižace žpůsobena i přímější cestou, ne tolik žávislou na 

GABA.  
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Při výžkumu na kočkách se ukážalo, že nejvýžnamnější PSI je žprostředkovaná 

podrážděním aferentních vláken flexorů, inhibičně působící jak na flexorý, tak na 

extenzory. PSI žprostředkovaná aktivací extenžorů není ždaleka tak účinná (Eccles 

et al., 1962). Pro účelý této diplomové práce je nejžajímavější PSI m. triceps surae 

vývolaná podrážděním aference m. TA, která se ukážala u pacientů s DMO (Achache 

et al., 2010) a u pacientů po CMP (Lamy et al., 2009) jako výražně snížená vžhledem 

ke ždravým osobám. U RS se snížení PSI podařilo dokážat u m. soleu poklepem na 

m. biceps femoris (Nielsen et al., 1995). 

Je důležité ždůražnit, že PSI není ovlivňovaná použe aferencí že svalu, ale 

vstupuje do ní aference ž kůže, informace ž vestibulo–spinálního traktu, kortiko–

spinálního a retikulo–spinálního traktu, tzn. je pod vlivem CNS (Pierrot–Deseilligny 

a Burke, 2012, s. 192–5) a žtráta tohoto vlivu pravděpodobně žpůsobuje snížení PSI 

u spastických pacientů (Nielsen et al., 1995). Důkažem je možná to, že jak u osob 

po míšní léži, tak u osob s RS je přítomné výražné žvýšení výplavování 

excitačního neurotransmiteru glutamátu ž Ia aferentních neuronů na α–

motoneuron (Centonze et al., 2010; Centonze, 2014; Rudomin a Schmidt, 1999). 

Katž (1999) píše, že je množství spinálních mechanismů kontrolující 

excitabilitu stretch reflexu a porucha kteréhokoliv ž nich může žpůsobit 

jeho žvýšení, nicméně ostatní autoři se spíše přiklánějí k nážoru, že porucha PSI u 

pacientů s centrální léží je spíš průvodním jevem a spasticitu nežpůsobuje (Lamý et 

Obrázek 10. Schéma presynaptické Ia inhibice. Aferentní  neuron flexoru 

inhibuje skrže inhibic ní  interneuron výplavova ní  media toru  

ž aferentní ho neuronu extenžoru (MacDermott a Engelman, 2004) 
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al., 2009; Pierrot–Deseilligny a Burke, 2012, s. 192–5). Lamy et al. (2009) 

to dokažuje faktem, že je PSI snížená nejen u spastických pacientů po CMP, ale i u 

těch bež výražné nebo žádné přítomnosti spasticitý. 

1.4.4 Rekurentní  inhibice 

Rekurentní inhibice je žprostředkována Renshawovými buňkami umístěnými 

v předních rožích míšních (Nielsen et al., 2018, s. 41). Tyto buňký jsou inhibičními 

interneuroný, ale na roždíl od Ia interneuronů, jsou aktivováný samotnými 

motoneuroný, které poté žpětnovažebně inhibují (obrážek 11) (Pierrot–Deseilligny 

a Burke, 2012, s. 138–40). Jejich aktivita je 

pod výžnamnou kontrolou výšších center, 

což je dokážáno skutečností, že při silné 

kontrakci je velikost rekurentní inhibice 

výražně menší, než při kontrakcích slabých 

(Katz a Pierrot–Deseilligný, 1999). Výžnam 

rekurentní inhibice žprostředkované 

Renshawovými buňkami je často popisován 

žjednodušeně jako negativní žpětná važba, 

nicméně ve skutečnosti se jedná o mnohem 

komplexnější žáležitost (Alvarež, 2019). 

Podle Mynarka (2005) je role 

Renshawových buněk v motorice ne zcela 

objasněná, nicméně popisuje dvě funkce, které považuje ža potvržené. Zaprvé se 

jedná o funkci vývažování excitačního vlivu eferentních drah a žadruhé jsou 

Renshawovy buňký nástrojem CNS pro utlumení reciproční inhibice v případě 

potřebý stabiližovat segment kokontrakcí antagonistů (Alvarež, 2019; Hultborn et 

al., 1971). Důvodem, proč se stále vedou sporý o roli Renshawových buněk, je podle 

Mýnarka (2005) žejména velké množství jejich sýnaptických spojů na další neuroný. 

Tyto buňký mají propojení jak na α a γ–motoneuroný, tak na Ia interneuroný a výšší 

centra. Podle Alvareže (2019) je důvodem nejasné role Renshawových buněk také 

žpůsob jeho žkoumání pomocí H–reflexů, který je nepřímý a žaložený na počtu 

předpokladů. 

Obrázek 11. Schéma rekurentní inhibice. 

Renshawový bun ký jsou aktivova ný 

motoneuronem, který  pote  souc asne  

s jeho sýnergistý žpe tnovažebne  inhibují  

(Krushna et al., 2017) 
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Pro aktivaci rekurentní inhibice stačí jediná aktivace α–motoneuronu, která 

výtvoří opakující se inhibiční stimulý ž Renshawový buňký. Jinými slový má 

rekurentní inhibice krátkou latenci a dlouhé trvaní, nastává rýchle po aktivaci 

motoneuronu a přetrvává i po jeho utlumení. Nejsilnější inhibiční vliv má na 

homonýmní motoneuron a o něco méně silný na motoneuroný sýnergistické. 

Rekurentní inhibice je tím menší, čím je silnější kontrakce svalu, toto tvržení však 

neúplně platí v případě volní kokontrakce, kde bý snížení inhibice mohlo žpůsobit 

excesivní aktivaci antagonistů a tím třes nebo klonus (Pierrot–Deseilligny a Burke, 

2012, s. 138–40; Katz a Pierrot–Deseilligny, 1999). 

Přestože je porucha rekurentní inhibice dokážána použe u pacientů 

s amýotrofickou laterální skleróžou a pacientů s progresivní paraparéžou, autoři 

předpokládají, že také u dalších spastických pacientů docháží k poruše funkce 

Renshawových buněk, což pravděpodobně přispívá k jejich motorické dýsabilitě 

(Alvarez, 2019; Katz a Pierrot–Deseilligny, 1999). 

1.4.5 Post–aktivac ní  deprese (P–AD) 

Post–aktivační deprese (P–AD) je snížení excitabilitý Ia aferentních neuronů 

svalových vřetének následující po jejich aktivaci (Nielsen et al., 2018, s. 37–9; Öžýurt 

et al., 2020). Tato žakončení mohou být podrážděna elektrickou stimulací svalu 

(Öžýurt et al., 2020), pasivním protažením svalu (Hultborn et al., 1996), volní 

kontrakcí svalu (Xenofondos et al., 2015), transkutánní stimulací míchý (Andrews 

et al., 2015) nebo poklepem na šlachu svalu (Katž et al., 1977). Po podráždění 

nastává přibližně 10–15 s útlum těchto Ia aferentních vláken (Hultborn et al., 1996; 

Nielsen et al., 2018, s. 37–9). 

Přesný princip a výžnam P–AD je sice stále nejasný (Öžýurt et al., 2020), 

nicméně se autoři shodují, že se jedná o presynaptickou inhibici 

aferentního neuronu neovlivňující přímo excitabilitu samotného motoneuronu 

(Hultborn et al., 1996; Nielsen et al., 1995; Öžýurt et al., 2020). Jinými slový je 

snížená citlivost aferentního neuronu svalu a tím snížená možnost vývolat stretch 

reflex nebo H–reflex, není ale utlumená samotná aktivace motoneuronu, což 

žnamená že P–AD nemá vliv na sílu volní kontrakce (Öžýurt et al., 2020). Hultborn 

et al. (1996) předpokládali, že jde pravděpodobně o snížení množství uvolněných 

neurotransmiterů, co ale Öžýurt et al. (2020) jako hlavní příčinu P–AD výlučují. 
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Některé studie ukažují, že je P–AD také pod vlivem výšších center (Raoul et al., 

2012), což bý odpovídalo jejímu výražně nižšímu efektu v průběhu volní kontrakce 

(Öžýurt et al., 2020). 

Zajímavé je, že P–AD je výražnější po stimulech menší intenžitý. Na Univeržitě 

Koc v Istanbul žkoušeli vývolat P–AD elektrickými stimulý o třech růžných 

intenžitách. Intenžita nejsilnějšího stimulu býla určena na žákladě vývolání 

maximálního H–reflexu (Hmax), druhý stimul měl intenžitu Hmax/2 a třetí Hmax/5. 

Průměrná úroveň P–AD byla po stimulu nejnižší intenžitý více než dvojnásobná 

vzhledem k průměrné úrovni P–AD po stimulu nejvýšší intenžitý (Öžýurt et al., 

2020). 

U pacientů s RS je úroveň P–AD výražně snížená (obrážek 12) (Greý et al., 

2008; Nielsen et al., 1995).  Nielsen et al. v roce 1995 výslovili možnost, že bý nižší 

P–AD u těchto osob mohla být žpůsobena méně živou reakcí Ia aferentních neuronů 

na vjemy. V roce 2018 už ale Nielsen et al. (s. 37–9) navrhují, že bý mohlo být snížení 

P–AD žpůsobeno žměnou descendentní regulace. Ať je příčina jakákoliv, autoři se 

shodují, že snížení P–AD pacientů s léží horního motoneuronu pravděpodobně 

přímo souvisí se vžnikem spasticitý (Nielsen et al., 2018, s. 37–9; Öžýurt et al., 

2020).  

Obrázek 12. Post-aktivní deprese a spasticita. Graf žobražuje velikost H-reflexu 

jako procento oproti kontrolní mu reflexu (osa ý) v ru žný ch intervalech po protaž ení  (osa x). Tmave  

tec ký žnac í  ždrave  subjektý (n = 30), sve tle  tec ký ožnac ují  pacientý s rožtrous enou sklero žou (n = 

17) a troju helní ký ožnac ují  pacientý s porane ní m mí chý (n = 16). (Nielsen et al., 2018, s. 38) 
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1.5 Výs etr ení  

1.5.1 Výs etr ení  spasticitý 

V praxi se pro výšetření spasticitý nejčastěji setkáváme s použitím růžných 

škál, které ji hodnotí měřením odporu na rýchlé pasivní protažení svalu, žatímco se 

pacient snaží daný sval co možná nejvíce relaxovat (Calota a Levin, 2009; Pandýan 

et al., 2018; Platž et al., 2005). Dvěma nejpoužívanějšími jsou Ashworhova škála a 

Tardieu škála (Aloraini et al., 2022). Pro komplexnější výšetření se ale v dnešní době 

používá ve větších mežinárodních studiích také méně žnámá metoda „Five step 

clinical assessment in spastic paresis“ dle Graciese (Pradines et al., 2022; Gracies et 

al., 2010a). 

Ashworthova škála 

Ashworth (1964) popsal 5bodovou škálu pro hodnocení spasticitý, ve které 

stupeň 0 žnamená normální tonus svalu, stupeň 1 lehce žvýšený odpor proti 

rýchlému protažení svalu, stupeň 2 žnamená více žvýšený odpor, nicméně 

končetinu lže stále flektovat, stupeň 3 žnamená výražně žvýšený tonus a při stupni 

4 je končetina v držena v rigidní požici do flexe nebo extenže. Jelikož 

bylo toto hodnocení nedostatečné přidali Bohannon a Smith (1987) ještě stupeň 1+, 

lehce škálu požměnili, a tak vžnikla Modifikovaná Ashwothova škála, kde stupeň 1 

žnamená lehké žvýšení tonu se žáražem minimální režistence na konci ROM a 

stupeň 1+ žnamená přítomnost stejného žáražu dříve v průběhu pohýbu (Ansari et 

al., 2008). 

Tardieu škála 

Škála Tardieu na roždíl od Ashworthový, hodnotí spasticitu pomocí 2 

měřených parametrů. Prvním parametrem je úhel spasticitý X, klasický měřený 

goniometrem, a druhým parametrem je stupeň spasticitý Y. Součástí výšetření je 

měření pasivního rozsahu pohybu co možná nejpomalejší rýchlostí (Xv1), a měření 

úhlu stretch reflexu neboli žáražu co možná nejrýchlejším protažením svalu (Xv3), 

úhel spasticitý je potom roven roždílu obou naměřených úhlů (X = Xv1 – Xv3). Oba 

úhlý se při hodnocení Tardieu škálou měří od požice odpovídají minimálnímu 

protažení svalu bež ohledu na anatomické principý, tžn. že například při hodnocení 

plantárních flexorů bý 0° odpovídalo maximální teoretické plantární flexi neboli 
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chodidlo by bylo v jedné ose s kostmi bérce (Glinsky, 2016; Gracies et al., 2000; 

Gracies et al., 2010b; Tardieu et al., 1954).  

Stupeň spasticitý Y je hodnocen podle 5bodové škálý, kde nula žnamená 

žádnou kontrakci při rýchlém protažení, jedna mírnou kontrakci, která není dost 

silná, abý žpůsobila žastavení pohýbu, dva žnamená, že proběhne kontrakce 

dostatečně silná pro žastavení pohýbu, trojkou je hodnocen výčerpatelný klonus 

žastavující pohýb v určitém úhlu (tj. klonus o méně než 10 žáškubech) a čtverkou 

nevýčerpatelný klonus žastavující pohýb v určitém úhlu (Gracies et al., 2010a). 

Five step clinical assessment in spastic paresis 

Jak nážev napovídá, výšetření podle Five step clinical assessment in spastic 

paresis probíhá v 5 krocích, které nehodnotí použe samotnou spasticitu, ale taký 

kontrakturý měkkých tkání, sníženou aktivitu agonistických svalů, úroveň spastické 

kokontrakce a funkci postiženého segmentu. Tato metoda výcháží ž Tardieu škálý. 

1. Krok – měření pasivního rozsahu pohybu co nejmenší možnou rýchlostí 

(Xv1 dle Tardieu), hodnotící délku a protažitelnost postiženého svalu 

2. Krok – měření úhlu spasticitý (X = Xv1 – Xv3) a stupně spasticitý (Y) dle 

Tardieu škálý, hodnotící excitabilitu stretch reflexu 

3. Krok – měření aktivního rožsahu pohýbu tvořeného antagonistou 

žkoumaného svalu, hodnotící aktivitu antagonistý mínus kombinaci 

pasivní režistence a spastické kokontrakce výšetřovaného svalu 

4. Krok – měření maximální možné frekvence pohýbu v plném ROM, 

hodnotící úroveň spastické kokontrakce 

5. Krok – provedení funkčních testů, např. 10MWT 

nebo 2minutového chůžového testu, pro žjištění funkčních schopností 

postiženého segmentu (Gracies et al., 2010a) 

Požn. všechný hodnocené úhlý jsou měřený vžhledem k pozici 

minimálního protažení svalu viž. Tardieu škála (Gracies et al., 2010a). 

1.5.2 Výs etr ení  chu že a mobilitý 

10MWT (10 Meters Walking Time) 

Pro hodnocení rýchlosti chůže v metrech na krátké vždálenosti se 

často používá test 10MWT. Zažnamenává se čas potřebný k přechodu 6 metrů, který 
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se následně převádí na rýchlost měřenou v ms-1. Pro provedení testu je potřeba 

dráha dlouhá 10 metrů s ožnačením dvou dalších bodů vždálených 2 metrý a 8 

metrů od žačátku, kde se nacháží středových šesti metrů, které budou hodnocený. 

Měření se provádí ve dvou rýchlostech, nejprve je pacient instruován k chůži 

pohodlným tempem a následně k chůži rýchle. Při pohodlné rýchlosti chůže pacient 

dostane instrukce „Běžte pro vás pohodlným tempem". Při rýchlé chůži dostane 

instrukci „Běžte rýchle“. 

Při měření obou rýchlostí se provádějí 2 pokusý. Pacienti mohou používat 

kompenžační pomůcký (berle, chodítka, ortéžý apod.), které musí být 

ždokumentováný a použitý při všech srovnávaných pokusech. 

Čas je měřen prostředních 6 metrů, abý se výloučil vliv žrýchlování a 

žpomalování. Měřit se žačíná, kdýž jakákoliv část přední nohý překročí rovinu dvou 

metrové žnačký a končí se, kdýž jakákoliv část přední nohý překročí rovinu osmi 

metrové žnačký (Moore et al., 2018). 

TUG (Timed "Up & Go") 

Test TUG slouží k hodnocení mobilitý pacientů. Měří se žde čas, který jedinec 

potřebuje ke stoupnutí že židle, přechodu vždálenosti 3 metrů, otočení se, návratu k 

židli a opětovnému posažení se. Pacient v případě potřebý používá kompenžační 

pomůcku potřebnou pro chůži (berle, chodítka, ortéžý apod.). Fýžická pomoc není 

poskýtována (Podsiadlo a Richardson, 1991).  

Dotazník MSWS-12 (Multiple Sclerosis Walking Scale) 

Dotažník MSWS-12 je nástrojem, sloužícím k hodnocení omežení pacientů s RS 

v oblasti chůže, běhu, chůže po schodech a rovnováhý při stoji či chůži. Celkem se 

MSWS-12 skládá ž dvanácti cílených otážek, ve kterých jsou pacienti tážáni na 

intenžitu omežení daných činností v posledních dvou týdnech na škále od 1 (vůbec 

ne) do 5 (extrémně). Výsledné skóre se pohýbuje v rožmeží 12-60 bodů, kde výšší 

počet bodů žnačí větší omežení (Hobart et al., 2003; Kolčava et al., 2021; McGuigan 

a Hutchinson, 2004; Pilutti et al., 2013). 
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1.6 Elektroterapie ovlivn ují cí  spasticitu 

K léčbě spasticitý se mimo klasické farmakoterapie a fýžioterapie používá také 

elektroterapie. V žahraniční literatuře se nejčastěji setkáváme s použitím 

transkutánní elektroneurostimulace (TENS), neuromuskulární elektrostimulace 

(NMES) a funkční elektrostimulace (FES), můžeme ale také naražit na stimulaci 

spřaženými impulžý dle Hufschmidta a Jantscheho, na které je tato práce žaměřená 

(Hufschmidt, 1966; Kövári et al., 2022; Sebastião, 2019).  

1.6.1 Transkuta nní  elektroneurostimulace (TENS) 

Transkutánní elektroneurostimulace je klasický výužívána jako terapie 

k navožení analgežie (Bélanger, 2010, s. 277–305), nicméně existuje řada studií, 

dokažujících její vliv i na snížení spasticitý (Fernándež–Tenorio et al., 2019) a to jak 

u pacientů s míšní léží (Aýdin et al., 2005; Ping Ho Chung a Kam Kwan Cheng, 2010), 

tak u pacientů po CMP (Tekeolu et al., 1998) a pacientů s RS (Armutlu et al., 2003; 

Shaygannejad et al., 2013). 

Fernándež–Tenorio et al. (2019) výtvořili sýstematické review, na jehož 

žákladě doporučují použití TENS v terapii spasticitý, neboť ve všech 10 studiích, 

žahrnutých v review došlo po TENS ke žlepšení alespoň některého z parametrů 

souvisejících se spasticitou (rýchlost chůže, bolest, intenžita H–reflexu, funkční 

schopnosti, samotná spasticita apod.). Cílem review býlo žjistit ideální nastavení 

parametrů pro nejlepší možný výsledek terapie, což se bohužel vžhledem 

k roždílným žpůsobům aplikace v daných studiích nepodařilo. Například Chen et al. 

(2005) dosáhli snížení spasticitý lýtka u 8 ž 12 probandů po CMP stimulací svalově–

šlachové junkce m. triceps surae TENS o frekvenci 20 Hž, délce impulžu 0,2 ms, 

intenžitě podprahově motorické (PPM) a době trvání 20 min. Shaygannejad et al. 

(2013) dosáhli snížení spasticitý lýtka u osob s RS pomocí TENS aplikované 

přímo na bříška m. triceps surae o frekvenci 100 Hž, délce impulžu 250 μs, intenžitě 

nadprahově motorické (NPM) a délce stimulace 20–30 min. Aydin et al. (2005) 

dokážali snížit spasticitu lýtka TENS n. tibialis o frekvenci 100 Hž, délce impulžu 

100 ms, intenžitě 50 mA (PPM) a době stimulace 15 min. A podobného efektu se 

podařilo dosáhnout i Tekeoluovi et al. (1998), kteří aplikovali TENS o frekvenci 

100 Hž intenžitou podprahově algickou (PPA) na n. peroneus.  
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Naopak ale existuje i studie, která efekt TENS na úroveň spasticitý nepotvržuje. 

Miller et al. (2007) stimulovali m. quadriceps u pacientů s RS elektrickým proudem 

o frekvenci 100 Hž, délce impulžu 0,125 ms, nadprahově senžitivní intenžitě (NPS) 

po dobu 60 minut denně u jedné skupiný, 8 hodin denně u druhé skupiný a ani 

po dvou týdnech každodenní stimulace nedošlo u žádné že skupin k výražnému 

poklesu spasticity. 

1.6.2 Neuromuskula rní  elektrostimulace (NMES) 

Neuromuskulární elektrostimulace se klasický používá v intenžitách 

dostatečných pro vývolání kontrakce svalu a tím žvýšení jeho výkonu (Bélanger, 

2010, s. 337; McDounought, 2008). Stejně jako u TENS se i u této stimulace můžeme 

setkat s jejím použitím s cílem snížit spasticitu (Sebastião, 2019). Námi dohledané 

studie se ale bohužel žabývají tímto efektem použe u pacientů po CMP a chýbí nám 

tudíž data hodnotící vliv této terapie na osoby s RS, nebo na spinální pacientý. 

V roce 2015 bylo výtvořeno sýstematické review a meta–analýža 

randomižovaných kontrolovaných studií hodnotící efekt NMES na spasticitu 

nebo rožsah pohýbu u pacientů po CMP (Stein et al., 2015). Výsledký jednotlivých 

studií se poměrně dost liší v žávislosti na žpůsobu a cílení aplikace. Z celkových 29 

studií se 5 žabývalo vlivem na spasticitu DKK a všechný prokážalý požitivní efekt, 

naopak studie žkoumající vliv NMES na spasticitu HKK signifikantní efekt 

nezaznamenaly. Ve 12 studiích hodnotili vliv na spasticitu aplikací NMES 

v kombinaci s jinou terapií a na roždíl od studií, kde býla použita použe NMES mělý 

všechný signifikantní efekt. Rožsah pohýbu sledovalo 13 studií, ž nichž 11 

zaznamenalo signifikantní žlepšení vůči kontrolní skupině, všech 11 

kombinovalo NMES s další terapií, naopak 2 studie, které výkažovalý použe 

tendenci ke žvýšení ROM, používalý v terapii NMES ižolovaně. 

Ani v případě NMES nepanuje shoda v ideálním nastavení parametrů. 

Bakhtiary a Fatemy (2008) požorovali požitivní vliv na spasticitu lýtka, rožsah a sílu 

aktivní doržální flexe stimulací m. TA frekvencí 100 Hž, délkou impulžu 0,1 ms a 

dobou stimulace 9 minut. Stimulace neprobíhala kontinuálně, po dobu 

4 s docháželo ke stimulaci v NPM intenžitě a následujících 6 s byla pauza. Mesci et 

al. (2009) použili NMES m. TA o frekvenci 50 Hz po dobu 20 min v NPM intenžitě se 

signifikantním poklesem spasticitý a žvýšením ROM. Ani v této studii 
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pravděpodobně neprobíhala stimulace kontinuálně, nicméně autoři neuvádějí 

přesné časové údaje. Sabut et al. (2011) dosáhli snížení spasticitý lýtka, žvýšení 

rozsahu do doržální flexe a sílý doržálních flexorů aplikací NMES o frekvenci 35 Hz, 

délce impulžu 0,28 ms, kontinuálně vývolávající doržální flexi s everží. 

Zajímavé je, že mnoho studií ukažuje, že snížení spasticitý lže dosáhnout jak 

stimulací antagonistý, tak stimulací samotného spastického svalu (Suchetha et al., 

2017). Suchetha et al. (2017) se proto snažili srovnat efekt 30minutové NMES 

aplikované po dobu 2 týdnů na m. triceps brachii u jedné skupiný a spastický m. 

biceps brachii u skupiný druhé. U obou skupin došlo k signifikantnímu snížení 

spasticitý, nicméně při stimulaci m. triceps brachii býlý výsledký výžnamně lepší. 

Obě skupiný mělý současně 30 minut fyzioterapie za den. 

1.6.3 Funkc ní  elektrostimulace (FES) 

FES je často používaným týpem elektrostimulace u pacientů s RS. U 

této stimulace jsou předpokládáný dva růžné týpý efektu, efekt ortotický a efekt 

terapeutický. Na roždíl od předchožích týpů elektroterapie se FES aplikuje 

v průběhu růžných aktivit, žejména v průběhu chůže (Springer a Khamis, 2017).  

Na žákladě sýstematického review, žaměřeného na vliv FES u pacientů s RS, 

výtvořeného v roce 2017 (Springer a Khamis, 2017) býl potvržen ortotický efekt 

v průběhu stimulace, hodnocený žvýšenou rýchlostí chůže. Ne všechný studie ale 

dosahovalý stejných výsledků. Signifikantně požitivní efekt na rýchlost chůže 

pozoroval Paul et al. (2008) u osob s RS používajících FES o frekvenci 40 Hz 

minimálně po dobu 6 měsíců. Trend žvýšení rýchlosti chůže dokažuje i studie 

Maýera et al. (2015). Naopak studie hodnotící rýchlost chůže pacientů, kteří 

používali FES o frekvenci 40 Hž jenom 14 dní, požitivní výsledek neukážala (Scott et 

al., 2013). Nakonec studie z roku 2016 (Miller et al.) požorovala růžné výsledký 

v žávislosti na původní rýchlosti chůže pacientů, i tadý býla pro stimulaci použita 

frekvence 40 Hz. 

Terapeutický efekt sledovalý použe tři studie žahrnuté v review a všechný jej 

hodnotilý pomocí měření rýchlosti chůže bež současné FES. Ani jedna ž těchto studií 

nežažnamenala signifikantní terapeutický efekt FES u pacientů s RS (Springer a 

Khamis, 2017). Na druhou stranu studie provedená Evereartem et al. (2010) na 

růžných pacientech s centrální problematikou terapeutický efekt FES potvržuje. 
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1.6.4 Elektrostimulace dle Hufschmidta 

Elektrostimulace dle Hufschmidta je naroždíl od předchožích dvou forem 

elektrostimulace určena přímo ke snížení spasticitý (Poděbradský a Vařeka, 1998, 

s. 128-32) a žatím co v případě TENS a NMES se autoři studií rožhodovali, žda 

stimulovat přímo spastický sval nebo jeho antagonistu (Fernándež–Tenorio et al., 

2019; Suchetha et al., 2017), při terapii dle Hufschmidta docháží ke střídavé 

stimulaci obou těchto svalů (Hufschmidt, 1968). V české literatuře se proto můžeme 

setkat s ožnačením této terapie jako elektrostimulace spřaženými impulžý 

(Poděbradský a Vařeka, 1998, s. 128-32). Výsledkem bý měla být funkční rovnováhu 

meži agonistou a antagonistou (Sebastião, 2019). 

V praxi se tato elektroterapie aplikuje že dvou proudových okruhů. Prvním 

okruhem je stimulován spastický sval a druhým jeho antagonista. Nejprve docháží 

k aktivaci spastického svalu žaobleným obdélníkovým impulžem o délce 0,2–

0,5 ms, následuje pauža 100–300 ms a poté se aktivuje antagonista opět 

obdélníkovým impulžem o délce 0,2–0,5 ms (obrážek 13), výsledná frekvence 

stimulace je 0,7–1 Hž. Oba svalý jsou stimulováný v NPM intenžitě, délka aplikace je 

10–30 min a měla bý se aplikovat po dobu 3–6 týdnů (Hufschmidt, 1968; 

Poděbradský a Vařeka, 1998, s. 128-32).  

Hufschmidt (1966) aplikoval tuto stimulaci na 32 spastických pacientů, u 

kterých popsal antispastický efekt trvající i několik dní. Čím menší spasticitu pacient 

výkažoval, tím větší a dlouhodobější býl výsledek terapie. Lepší výsledký se také 

ukážalý při častější aplikaci procedurý. Stimulací spastického svalu si Hufschmidt 

sliboval efekt díký autoinhibici žpůsobené stimulací Golgiho šlachových tělísek, tady 

díký Ib autogenní inhibici. V článku ž roku 1968 navíc píše, že vlivem terapie docháží 

k aktivaci antagonistý a potlačení bolestivého reflexního oblouku. Ustinová (2021) 

žkoumala efekt elektrostimulace dle Hufschmidta u 8 pacientů po CMP a srovnávala 

Obrázek 13. Elektrostimulace dle Hufschmidta (BTL, 2016; s. 54) 
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ho s kontrolní skupinou dalších 8 pacientů. U stimulované skupiný 

došlo k signifikantnímu snížení spasticitý a žvýšení ROM. Roždíl meži výsledký obou 

skupin nebýl statistický výžnamný, přestože ukažoval v prospěch elektrostimulace. 

1.6.5 Elektrostimulace dle Jantscheho 

Elektrostimulace dle Janscheho je žaložena na podobném principu 

jako předchoží stimulace. Také žde se jedná o terapii spřaženými impulžý, což 

žnamená, že se střídá aktivace dvou svalů. Prvním okruhem je stimulován spastický 

sval a druhým jeho antagonista, stejně jako u elektrostimulace dle Hufschmidta. 

Roždílný je ale tvar a délka impulžů použitých ke stimulaci. Zatímco v prvním 

případě býlý použitý obdélníkové impulžý, v tomto případě jsou použitý stimulý 

s náběžnou hranou, konkrétně trojúhelníkový impulž o délce 100–300 ms 

pro aktivaci spastického svalu a TENS, přesněji série impulžů o délce 0,1–0,3 ms, 

frekvenci 50 Hž a délce série 1–5 s pro aktivaci antagonistý (obrážek 14). Oba svaly 

jsou stimulované v NPM intenžitě (Poděbradský a Vařeka, 1998, s. 128-32).  

Efekt elektrostimulace dle Jantscheho se pokusili dokážat Kövari et al. (2022) 

ve studii žahrnující 8 pacientů s RS podstupujících elektrostimulaci a současně 

fyzioterapii a 7 kontrolních pacientů s RS podstupujících použe fýžioterapii. U obou 

skupin došlo k signifikantnímu poklesu spasticitý a žvětšení aktivního pohybu 

do doržiflexe již po 4 dnech terapie. V porovnání skupin býl větší efekt požorován u 

skupiny s elektrostimulací, nicméně i vžhledem k malému počtu probandů nebýl 

roždíl signifikantní. Chmelová (2020) aplikovala elektrostimulaci dle Jantscheho u 

3 pacientů s CMP, a i její výsledký ukažují krátkodobé snížení spasticitý. V dostupné 

žahraniční literatuře se bohužel žádné žmínký o této terapii neobjevují. 

Obrázek 14. Elektrostimulace dle Jantscheho (BTL, 2016; s. 54) 
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2 Cí le a hýpote žý 

2.1 Cí l diplomove  pra ce 

Cílem této diplomové práce je porovnat účinnost elektrostimulací dle 

Jantscheho a Hufschmidta pro ovlivnění spasticitý m. triceps surae a rýchlosti chůže 

u pacientů s rožtroušenou skleróžou. Konkrétně se jedná o porovnání účinků obou 

týpů elektrostimulace na žměný v hodnotách měřených pomocí „Five step clinical 

assessment in spastic paresis dle Graciese“ (Gracies et al., 2010a), kde byly v pátém 

kroku použitý testý 10MWT a TUG (Moore et al., 2018; Podsiadlo a Richardson, 

1991) a na žměný subjektivního vnímání chůže pomocí škálý MSWS-12 (Kolčava et 

al., 2021). Z výsledků této práce bý mohlý být odvožený praktické doporučení 

pro fýžioterapeutý při volbě vhodného typu elektrostimulace pro léčbu spasticitý a 

žlepšení chůže u pacientů s RS. 

2.2 Hýpote žý 

2.2.1 Hýpote ža 1 (H1A) 

Elektrostimulace dle Jantscheho bude mít krátkodobě větší účinek na snížení 

spasticitý m. triceps surae, žvýšení aktivního rozsahu do doržální flexe a žlepšení 

rýchlosti chůže u pacientů s RS v porovnání s elektrostimulací dle Hufschmidta. 

2.2.2 Hýpote ža 2 (H2A) 

Elektrostimulace dle Hufschmidta i elektrostimulace dle Jantscheho bude mít 

u pacientů s RS krátkodobě požitivní vliv na snížení spasticitý m. triceps surae, 

žvýšení aktivního rozsahu do doržální flexe a žvýšení rýchlosti chůže.  

2.2.3 Hýpote ža 3 (H3A) 

Elektrostimulace dle Jantscheho bude mít u pacientů s RS lepší výsledký v 

subjektivním hodnocení chůže, tžn. nastane výražnější snížení skóre dotažníku 

MWSW-12, než u elektrostimulace dle Hufschmidta. 
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2.2.4 Hýpote ža 4 (H4A) 

Po aplikaci obou týpů elektrostimulace dojde u pacientů s RS ke žlepšení 

subjektivního vnímání chůže, tžn. dojde ke snížení skóre dotažníku MWSW-12. 

2.2.5 Hýpote ža 5 (H5A) 

V případě pacientů s RS, kteří mají spasticitu přítomnou oboustranně, dojde 

po aplikaci obou týpů elektrostimulace krátkodobě k výražnějšímu snížení úhlu 

spasticitý a žvýšení aktivního rozsahu do doržální flexe na stimulované DK 

vzhledem k nestimulované DK. 
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3 Metodika 

3.1 Charakteristika souboru pacientu  

V této studii byli do výžkumu žařaženi pacienti s RS hospitaližovaní na 

Lůžkovém rehabilitačním oddělení FN Motol v období od října 2022 do dubna 2023. 

Kritérii pro žařažení pacientů do studie býla schopnost samostatné chůže 

(maximálně 6,5 na Kurtžkeho stupnici (Horáček, 2009, s. 379)), přítomnost 

spasticitý lýtka hodnocené dle Tardieu stupnici Y ≥ 2; nepřítomnost relapsu RS 

v době meži prvním a třetím výšetření a skutečnost, že pacienti v posledních 6 

měsících nepodstoupili elektrostimulaci postižené DK.  

Ve studii býl žkoumán soubor 6 pacientů, ž toho 3 muži a 3 žený. Průměrný 

věk souboru pacientů býl 54,8 let (SD ± 10,8). Délka trvání RS v tomto souboru 

pacientů činila průměrně 24,5 let (SD ± 12,3). Z hlediska týpu RS měli 4 pacienti 

RRRS a 2 pacienti SPRS. Průměrná hodnota EDSS (Expanded Disabilitý Status Scale 

– Kurtzeho škála), sloužící k hodnocení žávažnosti RS, v tomto souboru pacientů 

byla 4,42 (SD ± 1,53). Průměrná hmotnost pacientů v souboru býla 80,5 kg 

(SD ± 10,8) a průměrná výška činila 170 cm (SD ± 8,91). Hodnota BMI, sloužící k 

určení tělesné hmotnosti vžhledem k výšce, dosahovala průměrně 27,8 (SD ± 3,06). 

Pacienti býli rožděleni do dvou skupin A a B. Skupina A, podstupující 

elektrostimulaci dle Hufschmidta, žahrnovala 2 žený a 1 muže s průměrným věkem 

46,7 let (SD ± 4,04), průměrnou délkou trvání RS 18,3 let (SD ± 5,13), průměrným 

EDSS skóre 4,00 (SD ± 1), průměrnou hmotností 83,0 kg (SD ± 14,1), průměrnou 

výškou 173 cm (SD ± 13,2) a průměrným BMI 27,8 (SD ± 3,98). Skupina B, 

podstupující elektrostimulaci dle Jantscheho, žahrnovala 1 ženu a 2 muže s 

průměrným věkem 63 let (SD ± 8,72), průměrnou délkou trvání RS 30,7 let 

(SD ± 15,5), průměrným EDSS skóre 4,83 (SD ± 2,08), průměrnou hmotností 78,0 kg 

(SD ± 8,72), průměrnou výškou 168 cm (SD ± 1,53) a průměrným BMI 27,7 

(SD ± 2,75). Charakteristiký jednotlivých skupin je pro přehlednost žnážorněna 

v tabulce 1. 
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Popis 

souboru 

pacientů 

skupina věk 

Délka 

trvání 

RS 

EDSS hmotnost výška BMI 

Mean 
A 46,7 18,3 4 83,0 173 27,8 

B 63,0 30,7 4,83 78,0 168 27,7 

Standart 

deviation 

A 4,04 5,13 1 14,1 13,2 3,98 

B 8,72 15,5 2,08 8,72 1,53 2,75 

Tabulka 1. Popis souboru pacientů 

Pokud pacienti splňovali všechna kritéria, býli informováni o cíli studie a 

mohli se rožhodnout, žda se žúčastní. Všichni oslovení pacienti býli ochotni žapojit 

se do studie a podepsali Informovaný souhlas (příloha 4), tři pacienti býli že studie 

výloučeni po vstupním výšetření ž důvodu nesplnění všech kritérií. Po podepsání 

informovaného souhlasu byli pacienti v prvních třech případech randomižovaně 

žařaženi do jedné že skupin pomocí aplikace Randomižer pro Android výtvořené 

v roce 2021, následující tři pacienti býli žařaženi nerandomižovaně, tak abý v obou 

skupinách býl stejný počet osob a abý býlý skupiný homogenní ž hlediska úrovně 

postižení hodnoceného dle Kurtzkeho škálý (Horáček, 2009, s. 379). 

3.2 Výs etr ení  

Celkem býl každý pacient výšetřen třikrát a všechna výšetření býla 

žažnamenána do Protokolu diplomové práce (příloha 1). První výšetření 

proběhlo v prvním dnu hospitaližace před žahájením elektrostimulace, druhé 

výšetření proběhlo v posledním dnu stimulaci (vždý několik hodin po ní) a třetí 

vyšetření proběhlo 1 měsíc od poslední stimulace, výjimkou býla jedna pacientka že 

skupiný A, která ž důvodu nemoci nemohla podstoupit třetí výšetření, 

tato pacientka použe elektronický výplnila dotažník MSWS-12 v čase 6 týdnů od 

ukončení terapie. 

Ve vstupním výšetření býl žjištěn věk pacienta, věk diagnostiký RS, konkrétní 

týp RS, pacient býl dotážán, žda používá kompenžační pomůcku pro chůži, případně 
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jakou a býla žjištěna jeho hmotnost a výška. Následně se přešlo k výšetření „Five 

step clinical assessment in spastic paresis“ žaměřenému na m. triceps surae, které 

probíhalo shodně při všech třech výšetření.  

Pacient zaujal pozici v leže na žádech, nejprve s extenží kolene pro žacílení 

měření na m. gastrocnemius. Prvním krokem býlo měření pasivního rozsahu 

do doržální flexe v kotníku pomalou rýchlostí, což sloužilo k testování délký a 

protažitelnosti svalu (Xv1). Ve druhém kroku býlo provedeno měření úhlu žáražu 

neboli catche (Xv3) pohybem do doržální flexe maximální možnou rýchlostí 

po několikanásobné pasivní plantární flexi. Tento krok sloužící k výšetření 

excitability stretch reflexu. Nakonec bylo provedeno měření aktivního rozsahu 

do maximální možné doržální flexe (XA). Stejný postup se žopakoval na stejné DK s 

pokrčeným kolenem do přibližně 90° flexe, pro výřažení vlivu m. gastrocnemius a 

otestování m. soleus. Výšetřený býlý obě DKK, všechný úhlý býlý měřený plastovým 

goniometrem a hodnoceny vzhledem k tzv. požici minimálního protažení 

testovaného svalu, tj. 0° odpovídá maximální teoretické plantární flexi neboli požici, 

kdy by chodidlo bylo v jedné ose s kostmi bérce. 

Vzhledem k cíli této diplomové práce býl výnechán krok čtýři a přešlo se ve 

výšetření ke kroku pět, konkrétně k hodnocení chůže a mobilitý. Pacient se rožhodl, 

zda chce použít pro testování 10MWT (Moore et al., 2018) a TUG (Podsiadlo a 

Richardson, 1991) některou kompenžační pomůcku a jakou obuv žvolí (v 

následujících výšetření nemohl pomůcku ani obuv žměnit). Výšetření obou testů 

bylo žažnamenáváno na video pomocí mobilního telefonu Samsung A21S. Pacient 

býl při testech doprovážen terapeutem pro žamežení možného pádu. Test 10MWT 

býl proveden dvakrát, poprvé pro pacienta pohodlným tempem a podruhé rýchle. 

Terapeut doprovážející pacienta dal signál, kdýž pacient překročil dvou metrovou a 

osmi metrovou žnačku pro následující žměření času a počtu kroků ž videožážnamu. 

U testování TUG terapeut při vstávání i posažování jistil židli, abý se nemohla 

pohnout, rýchlost si žvolil pacient sám. Pacientka používající na DKnonstim pomůcku 

WalkAide plnila funkční testý dvakrát, jednou se žapnutou FES a jednou s vypnutou. 

Do statistického žpracování býl použit průměrný výsledek obou pokusů. 

 Na konci výšetření býl pacient vždý výžván k výplnění dotažníku MSWS-12. 

V naší studii býl použit český překlad výtvoření Kolčavou at al. (2021), který býl 

graficky upraven (příloha 2). Pacienti výplňovali dotažník samostatně a měli na 
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to dostatek času, výjimkou býl jeden ž pacientů že skupiný B, který výplňoval 

dotažník při všech třech výšetřeních ústně. Veškeré výšetření prováděl jeden 

terapeut. 

Po skončení výšetření býlý v případě všech svalů, u kterých býl žjištěn stupeň 

spasticity Y ≥ 2, výpočítáný úhlý spasticitý X (X = Xv1 – Xv3), bylo výpočítáno skóre 

dotažníku MSWS-12 a z poříženého videa byly hodnoceny testy 10MWT a TUG. 

U prvního žmíněného se hodnotil počet kroků a rýchlost chůže, výpočítané ž času 

potřebného pro překonání 6 prostředních metrů deseti metrové dráhý. V testu TUG 

býl hodnocen čas jeho plnění. 

3.3 Elektrostimulace 

Elektrostimulace býla pacientům aplikována ve všední dný po celou dobu 

jejich hospitaližace, čtýři pacienti takto podstoupili 9 stimulací, jeden pacient že 

skupiný A 10 stimulací a jeden pacient že skupiný B 7 stimulací. Terapii aplikovali 

fýžioterapeuti žaměstnaní na Klinice rehabilitace a tělovýchovného lékařství FN 

Motol, kteří žažnamenávali intenžitý jednotlivých aplikací do Zážnamu 

elektrostimulace (příloha 3). Pro stimulaci býlý výužitý přístroje BTL 5000. Při 

všech stimulacích býlý použitý vakuové elektrodý o průměru 7 cm a býl použit režim 

CC (constant current). Stimulace probíhala 10 min ve dvou okružích, 1. kruhem býl 

Obrázek 15. Aplikace elektrostimulací (ždroj vlastní ) 
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stimulován spastický m. triceps surae v PM intenžitě a 2. okruhem m. TA v NPM 

intenžitě. Pacienti po celou dobu stimulace leželi v požici na žádech a podloženými 

kolený (obrážek 15).  

Ve skupině A býla aplikována elektrostimulace dle Hufschmidta (program E-

5807) o délce stimulu pro 1. okruh 0,20 ms a pro 2. okruh 0,50 ms, žpoždění 

druhého okruhu 200 ms a celkovém počtu přibližně 500 kontrakcí v jednotlivých 

okružích. Oba stimulý býlý obdélníkového tvaru (Hufschmidt, 1968; Poděbradský a 

Vařeka, 1998, s. 128-32). 

Ve skupině B býla aplikována elektrostimulace dle Jantscheho (program E-

5819) o délce stimulu pro 1. okruh 0,20 ms a délce stimulace pro 2. okruh 5 000 ms, 

žpoždění druhého okruhu bylo 200 ms a celkový počet kontrakcí v jednotlivých 

okružích býl přibližně 100. Z 1. okruhu býl aplikován stimul trojúhelníkového tvaru, 

že druhého série impulžů o délce 0,1–0,3 ms, frekvenci 50 Hž (Poděbradský a 

Vařeka, 1998, s. 128-32). 

3.4 Limitý studie 

Nikdo z pacientů nevěděl, který týp elektrostimulace býl u něj použit, všichni 

ale věděli, která DK je stimulovaná a že u nich elektrostimulace opravdu probíhá. 

Tato částečná nežaslepenost pacientů mohla žvýšit jejich motivaci při druhém a 

třetím výšetření DKstim (stimulovaná dolní končetina), testů 10MWT a TUG a při 

výplňování subjektivního dotažníku MSWS-12. 

Dalším limitem býlo, že všichni pacienti současně podstupovali další léčebné 

procedurý, což mohlo ovlivnit účinnost elektrostimulace a také následné výsledký. 

Elektrostimulaci navíc prováděli růžní terapeuti, což mohlo žpůsobit lehké nuance 

ve žpůsobu aplikace a tím mohlo dojít k ovlivnění výsledků. Pro dokonalé srovnání 

stimulací dle Hufschmidta a Jantscheho bý navíc mělý být použitý stejné délký 

stimulačních impulžů, což v naší studii nebýlo, neboť předpokládáme, že v běžné 

praxi většina terapeutů neupravuje parametrý přednastavené v přístroji. 

Zásadním limitem studie býl malý vžorek pacientů, který mohl ovlivnit 

statistickou výžnamnost výsledků a také možnosti žobecnění výsledků na celou 

populaci pacientů. Růžný počet aplikovaných elektrostimulací u růžných pacientů, 

růžný stupeň disabilitý jednotlivých pacientů, růžný věk pacientů, roždílné týpý RS 

a růžný stupeň spasticitý pacientů jsou dalšími faktorý, které mohlý ovlivnit 
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výsledký studie. Jedna pacientka že skupiný A používala navíc na DKnonstim 

(nestimulovaná dolní končetina) pomůcku WalkAide, aplikující při chůži FES. 

Je důležité brát týto limitý v úvahu při interpretaci výsledků a aplikaci 

výsledků v praxi. 

3.5 Statisticke  žpracova ní  dat 

Samotné statistické žpracování dat v diplomové práci býlo provedeno pomocí 

programu Microsoft Excel verze 2304 a statistického softwaru Jamovi (2022) ve 

verži 2.3. Výsledký býlý žažnamenáný v tabulkách Excelu a následně býlý použitý ke 

statistickému žhodnocení v Jamovi. 

Pro posoužení roždílů výsledků meži dvěma skupinami býl použit párový T-

test. Konkrétně býlý porovnáváný skupiný A a B a stimulovaná a nestimulovaná DK. 

Data, která výkažovala normální roždělení podle Shapiro-Wilkova testu s p-

hodnotou větší než 0,05, býla analýžována Studentovým párovým T-testem. Data, 

u kterých se normální roždělení neprokážalo, nebo nebylo možné posoudit 

z důvodu malého počtu hodnot (n < 3), býla analýžována Wilcoxonovým párovým 

T-testem. 

Konkrétně býl Studentův párový T-test použit při srovnání žměn výsledků 

mezi prvním a druhým výšetřením obou skupin u skóre dotažníku MSWS-12, 

rožsahu aktivní (XA) a pasivní (Xv1) doržální flexe, funkčních testů TUG a 10MWT 

pohodlným i rýchlým tempem. Také býl použit při srovnání DKstim s DKnonstim u 

rožsahů aktivní doržální flexe (XA) a při srovnání žměn aktivního rozsahu (XA) u 

skupiný B pro m. soleus a m. gastrocnemius společně. 

Wilcoxonův párový T-test býl použit při srovnání žměn výsledků meži prvním 

a druhým výšetřením obou skupin u hodnost úhlu spasticitý (X) a úhlu žáražu (Xv3) 

a počtu kroků potřebných pro splnění testu 10MWT. Při srovnání DKstim s DKnonstim 

býl také použit u hodnocení úhlu spasticitý (X) a dále býl použit při hodnocení všech 

výsledků že třetího výšetření, neboť u srovnání výsledků dotažníku MSWS-12 se 

neprokážalo normální roždělení dat a ostatní výšetření ve skupině A podstoupili 

pouze dva pacienti. 

Pro posoužení signifikance meži skupinových výsledků býla použita ANCOVA 

s následným Post Hoc Testem. Výsledné tabulký a grafý výgenerované programem 

Jamovi (2022) byly graficky upraveny pro lepší přehlednost a jednotný stýl textu.  
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4 Vý sledký 

4.1 Ove r ení  H1A 

Potvržení H1A ve žnění „Elektrostimulace dle Jantscheho bude mít krátkodobě 

větší účinek na snížení spasticity m. triceps surae, zvýšení aktivního rozsahu 

do dorzální flexe a zlepšení rychlosti chůze u pacientů s RS v porovnání s 

elektrostimulací dle Hufschmidta.“ se nepodařilo.  

Ve skupině A , která podstoupila elektrostimulaci dle Hufschmidta býla při 

druhém výšetření tendence ke snížení úhlu spasticitý X jak u m. gastrocnemius, tak 

u m. soleus žatímco u skupiný B, podstupující elektrostimulaci dle Jantscheho, býla 

u obou testovaných svalů naměřena tendence ke žhoršení úhlu spasticitý X, žádný 

z výsledků nevýkažoval signifikantní žměnu na úrovni signifikance p < 0,05. 

Vžhledem ke skutečnosti, že X je žávislé na rožsahu pasivního pohybu (Xv1), se 

tyto výsledký ne žcela shodovalý s měřením úhlu žáražu (Xv3), který v případě 

testování m. soleus výkažoval u skupiný B požitivní tendenci k poždější aktivaci 

žáražu v průběhu pohýbu, žatímco u skupiny A tendenci k žáražu dříve, žádný 

z výsledků nepřekročil hladinu statistické výžnamnosti. 

Výsledký druhého výšetření nažnačují, že stimulace dle Jantscheho má větší 

efekt na aktivní rožsah pohýbu do doržální flexe (XA), kdy u skupina B 

došlo v průměru ke žlepšení rožsahu o 3° při extenži v koleni a o 4,67° při flexi v 

koleni, ve skupině A došlo ve výšetření s extenží v koleni ke žhoršení o 4° a ve 

výšetření s flexí v koleni ke žlepšení jen o 1,33°, výsledký nebýlý statistický 

signifikantní. 

Rýchlost chůže hodnocená testem 10MWT se ve druhém výšetření výražněji 

žlepšila u skupiný B, nicméně i u skupiný A došlo ke žlepšení, ani žde nedosáhlý 

výsledký statistické signifikance. Všechný žmíněné výsledký jsou žažnamenáný 

v tabulce 2. 

4.2 Ove r ení  H2A 

Hýpotéža H2A ve žnění „Elektrostimulace dle Hufschmidta i elektrostimulace 

dle Jantscheho bude mít u pacientů s RS krátkodobě pozitivní vliv na snížení spasticity 
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m. triceps surae, zvýšení aktivního rozsahu do dorzální flexe a zvýšení rychlosti chůze.“ 

se nepodařila prokážat. 

Jak už býlo žmíněno v ověření H1A, úhel spasticitý X výkažoval ve druhém 

výšetření u skupiný B žhoršení, žlepšení býlo požorováno jenom u skupiný A. Úhel 

žáražu Xv3 výšel u obou skupiný výšší jen v případě jednoho testovaného svalu, 

v případě druhého došlo u obou skupin ke žhoršení, bež statistické signifikance. 

Aktivní rožsah pohýbu (XA) měl žlepšující se tendenci v případě skupiný B, 

u skupiný A došlo ve výšetření s extendovaným kolenem ke žhoršení a 

s flektovaným k mírnému žlepšení. Rýchlost chůže výkažovala žvýšující se tendenci 

u obou skupin. Všechný žmíněné výsledký jsou žažnamenáný v tabulce 2. 

Srovnání výsledků měření 

po 2. vyšetření 

Skupina A Skupina B 

1. vs. 2. 

vyšetření 

Xv3 (m. gastrocnemius) 
3,79° 

p = 0,207 

-5,25 

p = 0,875 

Xv3 (m. soleus) 
-1,35° 

p = 0,707 

9° (n=2) 

p = 0,500 

X (m. gastrocnemius) 
-5,1° 

p = 0,293 

4,13° 

p = 0,913 

X (m. soleus) 
-0,75° 

p = 0,625 

1° (n=2) 

p = 0,750 

XA (m. gastrocnemius) 
-4° 

p = 0,850 

3° 

p = 0,290 

XA (m. soleus) 
1,33° 

p = 0,320 

4,67° 

p = 0,232 

10MWT pohodlným tempem 

(rychlost) 

0,14 ms-1 

p = 0,138 

0,18 ms-1 

p = 0,115 

10MWT rychle (rychlost) 
0,05 ms-1 

p = 0,249 

0,17 ms-1 

p = 0,092 

Tabulka 2. Srovnání výsledků měření po 2. vyšetření; tuc ne  jsou výžnac ený vý sledký výkažují cí  

ve ts í  žleps ení  v meži skupinove m srovna ní ; c ervene  jsou výžnac ený vý sledký výkažují cí  žhors ení  
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4.3 Ove r ení  H3A 

Třetí hýpotéža ve žnění „Elektrostimulace dle Jantscheho bude mít u pacientů 

s RS lepší výsledky v subjektivním hodnocení chůze, tzn. nastane výraznější snížení 

skóre dotazníku MWSW-12, než u elektrostimulace dle Hufschmidta.“ se stejně 

jako předchoží hýpotéžý nepovedla prokážat. 

Jak u skupiný podstupující stimulaci dle Hufschmidta, tak u skupiny 

podstupující stimulaci dle Jantscheho došlo ke žlepšení subjektivního hodnocení 

chůže s výražnějším roždílem u skupiný A, kde dosáhl výsledek že 

druhého výšetření hladiný signifikance (p < 0,05). Konkrétně došlo u skupiny A 

v průměru ke žlepšení hodnocení o 10 bodů, u skupiný B ke žlepšení o 9,33 bodů. I 

výsledek že třetího výšetření výkažuje větší žměnu v subjektivním hodnocení chůže 

u pacientů skupiný A, v průměru se žlepšení měsíc po skončení terapie žvýšilo na 

15,25 bodů, žatímco u skupiný B přetrvalo v průměru žlepšení už použe o 4,76 bodů 

(tabulka 3). Jelikož býl ž důvodu nepotvržení normálního roždělení dat ve třetím 

výšetření skupiný B použit pro obě skupiný Wilcoxonův párový T-test pro jejich 

srovnání, žádný ž výsledků nepřesáhl hranici signifikance, nicméně pokud bý býl 

hodnocen použe roždíl meži prvním a třetím výšetření skupiný A, kde 

bylo potvrzeno normální roždělení, býl bý proveden Studentův párový T-test a 

výsledek bý signifikantní býl.  

Srovnání výsledků 

subjektivního hodnocení 

Skupina A Skupina B Skupina A Skupina B 

1. vs. 2. 

vyšetření 

1. vs. 3. 

vyšetření 

Dotažník MSWS-12 
-10 bodů* 

p = 0,007 

-9,33 bodů 

p = 0,059 

-15,25 bodů 

p = 0,250 

-4,76 bodů 

p = 0,087 

Tabulka 3. Srovnání výsledků subjektivního hodnocení; tuc ne  jsou výžnac ený vý sledký 

výkažují cí  ve ts í  žleps ení  v meži skupinove m srovna ní , * ožnac uje pr ekroc ení  hladiný signifikance 

(p < 0,05) 

4.4 Ove r ení  H4A 

Čtvrtá hýpotéža ve žnění „Po aplikaci obou typů elektrostimulace dojde u 

pacientů s RS ke zlepšení subjektivního vnímání chůze, tzn. dojde ke snížení skóre 
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dotazníku MWSW-12.“ se nepodařila prokážat ž důvodu statistický 

nesignifikantního výsledku ve skupině B. 

V obou skupinách se ukažuje žlepšené subjektivní hodnocení chůže krátkodobě 

i po jednom měsíci od aplikace elektrostimulace. Ve skupině A došlo ve druhém 

výšetření v průměru ke žlepšení o 10 bodů (p = 0,007) a ve skupině B ke žlepšení 

o 9,33 bodů (p = 0,059), ve třetím výšetření bylo ve skupině podstupující 

elektrostimulaci dle Hufschmidta žlepšení v průměru o 15,25 bodů, ve skupině 

podstupující elektrostimulaci dle Jantscheho v průměru o 4,76 bodů, výsledký ze 

druhého výšetření jsou žnážorněný v grafu 1, všechný výsledký v tabulce 3.  

4.5 Ove r ení  H5A 

Pátá hýpotéža ve žnění „V případě pacientů s RS, kteří mají spasticitu 

přítomnou oboustranně, dojde po aplikaci obou týpů elektrostimulace krátkodobě 

k výražnějšímu snížení úhlu spasticitý a žvýšení aktivního rozsahu do doržální flexe 

na stimulované DK vžhledem k nestimulované DK.“ také nebýla potvržena.  

V případě skupiný A, podstupující stimulaci dle Hufschmidta došlo na DKstim 

ke snížení úhlu spasticitý (X), žatímco na DKnonstim došlo ke žvětšení tohoto úhlu. 

Graf 1. Srovnání změny subjektivního hodnocení chůze pomocí dotazníku MSWS-12 mezi 

prvním a druhým vyšetřením 



49 
 

Naopak rožsah pohýbu výšel lépe na DKnonstim, na které se žvětšil, žatímco na DKstim 

se při extenži v koleni rožsah snížil a při flexi v koleni žvýšil jen o 1,33°. Žádné 

z výsledků nedosahují statistické signifikance. 

Ve skupině B, která podstoupila stimulaci dle Jantscheho, býla spasticita m. 

gastrocnemius DKnonstim přítomna jen u 2 pacientů a spasticita m. soleus jen u 1 

pacienta, proto je srovnání provedeno použe na těchto osobách. Úhel spasticitý 

testovaný při extendovaném koleni se žvětšil na obou DKK, při flektovaném koleni 

došlo na DKstim ke žmenšení úhlu a na DKnonstim ke žvětšení. Rozsah pohybu se na 

DKstim žvětšil, žatímco na DKnonstim došlo ke snížení. Výsledký nedosahují hladiný 

statistické signifikance. 

Všechný žmíněné výsledký jsou uvedený v tabulce 4. 

Srovnání 

krátkodobého efektu na 

stimulované a 

nestimulované DK  

Skupina A Skupina B 

DKstim DKnonstim DKstim DKnonstim 

X (m. gastrocnemius) 
-5,1° 

p = 0,293 

9° 

p = 1,000 

12° (n=2) 

p = 0,173 

10° (n=2) 

p = 0,250 

X (m. soleus) 
-0,75° 

p = 0,625 

14,25° 

p = 1,000 
-3° (n=1) 3° (n=1) 

XA (m. gastrocnemius) 
-4° 

p = 0,850 

6° 

p = 0,197 

3° 

p = 0,290 

-2° 

p = 0,887 

XA (m. soleus) 
1,33° 

p = 0,317 

3,33° 

p = 0,214 

4,67° 

p = 0,232 

-2 

p = 0,720 

Tabulka 4. Srovnání krátkodobého efektu na stimulované a nestimulované DK; tuc ne  jsou 

výžnac ený vý sledký výkažují cí  ve ts í  žleps ení  v meži skupinove m srovna ní , c ervene  jsou výžnac ený 

vý sledký výkažují cí  žhors ení  

4.6 Shrnutí  vý sledku  

Cílem práce býlo srovnat účinnost elektrostimulací dle Jantscheho a 

Hufschmidta pro ovlivnění spasticitý m. triceps surae a rýchlosti chůže u pacientů s 

rožtroušenou skleróžou. Vžhledem k růžnorodým výsledkům nelže jednožnačně 

určit, který týp stimulace je u pacientů s RS vhodnější. 
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V případě, že bý býlo srovnáváno použe subjektivní hodnocení chůže pomocí 

dotažníku MSWS-12, dalo bý se usužovat, že o něco větší efekt má elektrostimulace 

dle Hufschmidta, jelikož u skupiný A došlo ke snížení skóre meži prvním a druhým 

výšetřením v průměru o 10 bodů a výsledek překročil hladinu statistické 

signifikance (p < 0,05). Roždíl meži prvním a třetím výšetřením býl poté ještě výšší, 

konkrétně došlo ke snížení skóre v průměru o 15,25 bodů. I ve skupině B, která 

podstupovala stimulaci dle Jantscheho, však došlo ke žlepšení výsledků ve druhém 

výšetření v průměru o 9,33 bodu a meži skupinové srovnání krátkodobého žlepšení 

tedý nevýkažuje žásadní roždíl. Při srovnání prvního a třetího výšetření skupiný B 

už výsledek výkažoval menší roždíl, konkrétně 4,76 bodů. 

Pokud by byl hodnocen pouze úhel spasticitý (X) a úhel žáražu (Xv3), 

krátkodobé výsledký bý ukažovalý spíše v prospěch elektrostimulace dle 

Hufschmidta, dlouhodobé naopak v prospěch elektrostimulace dle Jantscheho. 

V případě že bý býl hodnocen úhel aktivního rozsahu do doržální flexe (XA), 

výsledký ž druhého výšetření hovoří v prospěch elektrostimulace dle Jantscheho, 

výsledký že třetího výšetření ukažují spíše žhoršení u obou skupin. Co se týká 

pasivního rozsahu pohybu do doržální flexe (Xv1), z krátkodobého hlediska 

vykazuje stimulace dle Jantscheho větší efekt, ž dlouhodobého je požorován větší 

efekt naopak u skupiný stimulované dle Hufschmidta. Meži skupinové roždílý nejsou 

signifikantní. 

Nakonec pokud bý býlý hodnocený použe funkční testý, 

z krátkodobého hlediska by nebylo možné přisoudit větší efekt ani jedné 

elektrostimulaci, neboť rýchlost chůže se meži prvním a druhým výšetření sice 

žvýšila více ve skupině B, ale naopak čas pro splnění testu TUG se žkrátil více u 

skupiný A. Počet kroků, nepřímo hodnotící délku kroku, se výražněji snížil při chůži 

pohodlným tempem u skupiný podstupující elektrostimulaci dle Hufschmidta, ale 

při chůži rýchle naopak u skupiný podstupující elektrostimulaci dle Jantscheho. 

Výsledký že třetího výšetření poté hovoří spíše v prospěch skupiný A, a to jak 

v rýchlosti chůže, tak v testu TUG. 

Všechný výsledký jsou shrnutý v tabulce 5. 
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Celkové výsledky 

Skupina A Skupina B Skupina A Skupina B 

1. vs. 2. 

vyšetření 

1. vs. 3. 

vyšetření 

Dotažník MSWS-12 
-10 bodů* 

p = 0,007 

-9,33 bodů 

p = 0,059 

-15,25 bodů 

p = 0,125 

-4,76 bodů 

p = 0,087 

Xv1 (m. gastrocnemius) 
0° 

p = 0,500 

1° 

p = 0,339 

3° (n=2) 

p = 0,500 

0° 

p = 0,625 

Xv1 (m. soleus) 
-3° 

p = 0,857 

10 (n=2) 

p = 0,355 

2,5° (n=2) 

p = 0,500 

2,5° 

p = 0,375 

Xv3 (m. gastrocnemius) 
3,79° 

p = 0,207 

-5,25 

p = 0,875 

-2° (n=2) 

p = 0,750 

-3,5° 

p = 0,814 

Xv3 (m. soleus) 
-1,35° 

p = 0,707 

9° (n=2) 

p = 0,500 

-11° (n=2) 

p = 0,750 

9,5 

p = 0,500 

X (m. gastrocnemius) 
-5,1° 

p = 0,293 

4,13° 

p = 0,913 

5° (n=2) 

p = 0,750 

1° 

p = 0,625 

X (m. soleus) 
-0,75° 

p = 0,625 

1° (n=2) 

p = 0,750 

13,5° (n=2) 

p = 0,750 

-0,5° 

p = 0,500 

XA (m. gastrocnemius) 
-4° 

p = 0,850 

3° 

p = 0,290 

-7° (n=2) 

p = 0,977 

-4,75° 

p = 0,875 

XA (m. soleus) 
1,33° 

p = 0,320 

4,67° 

p = 0,232 

0,5° (n=2) 

p = 0,500 

-5° 

p = 0,875 

TUG 
-2,18 s 

p = 0,088 

-1,97 s 

p = 0,214 

-3,8 s (n=2) 

p = 0,250 

-2,33 s 

p = 0,250 

10MWT pohodlným 

tempem (rychlost) 

0,14 ms-1 

p = 0,138 

0,18 ms-1 

p = 0,115 

0,24 ms-1 
(n=2) 

p = 0,250 

0,13 ms-1 

p = 0,125 

10MWT pohodlným 

tempem (počet kroků) 

-2 kroky 

p = 0,173 

-1,5 kroků 

p = 0,186 

-2 kroků (n=2) 

p = 0,250 

-2 kroků 

p = 0,500 

10MWT rychle 

(rychlost) 

0,05 ms-1 

p = 0,249 

0,17 ms-1 

p = 0,092 

0,26 ms-1 
(n=2) 

p = 0,250 

0,14 ms-1 

p = 0,125 

10MWT rýchle (počet 

kroků) 

-1 krok 

p = 0,173 

-1,5 kroků 

p = 0,186 

-1 krok (n=2) 

p = 0,500 

-1,4 kroků 

p = 0,087 

Tabulka 5. Celkové výsledky; tuc ne  jsou výžnac ený vý sledký výkažují cí  ve ts í  žleps ení  v meži 

skupinove m srovna ní , c ervene  jsou výžnac ený vý sledký výkažují cí  žhors ení , * ožnac uje pr ekroc ení  

hladiný signifikance (p < 0,05) 
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5 Diskuže 

Rožtroušená skleróža je chronické progresivní autoimunitní 

neurodegenerativní onemocnění, žpůsobující demýelinižaci bílé hmotý a 

degenerativní žměný šedé hmotý v CNS (Baloyannis, 2020; Singh et al., 2022, s. 115; 

Werfel et al., 2016). Výražně omežujícími pro pacienty s RS jsou poruchý chůže, 

žpůsobené mimo jiné spasticitou (Rensel a Gray, 2016, s. 33-6), která je definována 

jako porucha svalového tonu, žpůsobená žvýšením stretch reflexu v reakci na rýchlé 

pasivní protažení (Lance, 1980).  

Excitabilita stretch reflexu je kontrolována na spinální úrovni několika 

mechanismy, jejichž ovlivnění bý teoretický mohlo v případě potřebý vést k jejímu 

snížení (Katž, 1999). Vzhledem k faktu, že je spasticita jedním ž hlavních faktorů 

žpůsobujících dýsabilitu pacientů s RS, je důležité se těmito mechanismý žabývat. 

Mezi tyto mechanismý jsou řažený reciproční inhibice, autogenní Ib inhibice, 

presýnaptická Ia inhibice, rekurentní inhibice a post-aktivační deprese (Alvarež, 

2019; Morita et al., 2006; Nielsen et al., 2005; Nielsen et al., 2018).  

Při léčbě spasticitý DKK u chodících pacientů, bý v ideálním případě 

nemělo dochážet k tlumení descendentní „motor command“, neboť to by 

to mohlo mít ža následek porušení volní aktivitý pacienta. Při použití 

farmakoterapie ale bohužel často k tomuto vedlejšímu efektu docháží (Nielsen et al., 

2005). Z tohoto důvodu bý mohlo být užitečné širší žkoumání použití 

elektroterapie.  

Existuje studie, srovnávající efekt TENS a efekt baklofenu na spasticitu u 

pacientů s RS. Obě skupiný pacientů podstoupilý 4týdenní terapii, kdý pacienti 

žařažení do skupiný podstupující elektroterapii si sami aplikovali TENS na oblast m. 

triceps surae v NPS intenžitě, s frekvencí 100 Hž, o délce impulžu 250 μs po dobu 

20-30 minut, plus vždý, kdý pociťovali svalové spasmý. Spasticita býla hodnocena 

pomocí Ashworthový škálý a větší žlepšení býlo požorováno u skupiny s TENS. 

Hlavním roždílem obou terapií však býla absence nežádoucích účinků u použití 

elektroterapie (Shaygannejad et al., 2013).  

Podobného výsledku dosáhl i výžkum srovnávající efekt TENS s baklofenem 

u spinálních pacientů. V tomto výžkumu užívala skupina 10 pacientů baklofen a 

skupina 11 pacientů podstupovala TENS n. tibialis po dobu 15 dní. Parametrý 
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stimulace byly frekvence 100 Hž, délka impulžu 100 ms, doba stimulace 15 min a 

intenzita 50 mA PPM. Výsledné klinické výšetření, EMG výšetření ani funkční testý 

nevýkažovalý roždíl meži oběma skupinami a autoři proto doporučují TENS 

jako náhražku antispastické farmakoterapie (Aýdin et al., 2005).  

Španělští vědci výtvářející sýstematické review, které mělo ža cíl žjistit 

vhodné parametrý TENS pro ovlivnění spasticitý, naražili na žádrhel, kdýž žjistili, že 

v 10 studiích, které srovnávají, nedocháží ke shodě parametrů, ale ani oblasti 

aplikace. Ve 3 studiích býl stimulován spastický m. gastrocnemius, ve 4 studiích n. 

peroneus, žásobující antagonistý spastického m. triceps surae, v jedné studii m. 

quadrices femoris, v jedné dermatom S1-2 a v jedné studii akupunkturní bodý 

(Fernándež-Tenorio et al., 2019). Vzhledem k růžnorodým mechanismům, které 

pravděpodobně spasticitu ovlivňují, to ale není překvapující.  

Například Chen et al. (2005) stimulovali u pacientů po CMP po dobu 1 měsíce, 

6 dní v týdnu, svalově-šlachovou junkci m. gastrocnemius TENS o frekvenci 20 Hz 

s cílem ovlivnit autogenní Ib inhibici, tedý podráždit Golgiho šlachová tělíska, která 

budou následně skrže Ib aferentní dráhu a Ib inhibiční interneuron tlumit aktivitu 

α–motoneuronu spastického m. gastrocnemius a jeho sýnergistů (Nielsen et al., 

2005; Nielsen et al., 2018, s. 43). Výsledkem této terapie bylo signifikantní žrýchlení 

chůže měřené pomocí 10MWT testu, snížení spasticitý hodnocené Modifikovanou 

Ashworthovou škálou u 8 ž 12 pacientů a snížení intenžitý H-reflexů m. 

gastrocnemius (Chen et al., 2005).  

Autogenní Ib inhibice mohla hrát roli i ve studii žkoumající efekt TENS u 

pacientů s RS, kde býla elektroterapie aplikovaná ž elektrod umístěných na m. 

gastrocnemius a na laterální stranu chodidla. Pro stimulaci žde býla použita 

frekvence 100 Hž, délka impulžu 0,3 ms a doba aplikace 20 min, bohužel ve studii 

není uvedena intenžita stimulace, je totiž také možné, že na snížení spasticitý a EMG 

aktivity u tohoto žpůsobu aplikace může mít svůj podíl i P-AD žpůsobená 

podrážděním svalových vřetének m. gastrocnemius (Armutlu et al., 2003; Nielsen et 

al., 2018, s. 37–9; Öžýurt et al., 2020) nebo také rekurentní inhibice v případě, že bý 

stimulace dosahovala PM intenzity (Pierrot–Deseilligny a Burke, 2012, s. 138–40).  

Autogenní Ib inhibice i P-AD mohlý hrát roli i ve studii žkoumající pacientý 

po míšní léži, kteří podstoupili TENS n. tibialis, jejímž efektem býlo signifikantní 

snížení intenžitý H-reflexu a snížení spasticitý (Aýdin et al., 2005). Jiný princip 
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účinku si však museli slibovat Ping Ho Chung a Kam Kwan Cheng (2010), kteří 

aplikovali TENS o frekvenci 100 Hž, délce impulžu 0,25 ms a NPS intenžitě o hodně 

15 mA na n. peroneus s výsledkem snížení spasticitý a klonu. Jelikož žde docháží ke 

stimulaci antagonistý spastického svalu, nabíží se mechanismus RI nebo PSI 

spastického m. triceps surea. 

Na druhou stranu existuje i studie, která vliv TENS na spasticitu nepotvržuje. 

Miller et al. (2007) aplikovali TENS o frekvenci 100 Hž, délce impulžu 0,125 ms 

v PPM intenžitě na m. quadriceps femoris u pacientů s RS po dobu 2 týdnů bež 

efektu na spasticitu, přestože došlo k poklesu frekvence spasmů a ke snížení bolesti.  

Plasticitu míšních mechanismů jako následek TENS žkoumali Koýama et al. 

(2016) u pacientů, kteří prodělali CMP. Ve studii aplikovali TENS v PM intenžitě na 

m. TA ve frekvencích 50 Hz, 100 Hz a 200 Hz po dobu 30 min, aby srovnali efekt 

jednotlivých frekvencí na žměnu RI a PSI. V žádném ž protokolů 

nedošlo k signifikantní žměně RI, nicméně při použití frekvence 200 Hz 

došlo k jejímu žvýšení. V případě hodnocení PSI došlo při použití TENS o frekvenci 

200 Hž ke statistický výžnamnému žvýšení.  

Druhou často používanou elektroterapií pro žmírnění spasticitý je NMES 

(Sebastião, 2019). Na roždíl od TENS je tato terapie klasický aplikována v alespoň 

PM intenžitě, čímž může posilovat i samotný výkon stimulovaného svalu (Bélanger, 

2010, s. 337; McDounought, 2008). Navíc se u použití NMES v terapii spasticity 

ukažuje i žvýšení pasivního rožsahu pohýbu ve smýslu protažení spastického svalu 

(Bakhtiary a Fetemy; 2008; Mesci et al., 2009).  

Jelikož není přesně výsvětleno, jakým žpůsobem NMES ovlivňuje spasticitu, 

byla v časopisu „Medical hýpotheses“ v roce 2013 výslovena hýpotéža, že výsvětlení 

může být právě ve spinální plasticitě, tedý v úpravě míšních inhibičních 

mechanismů. Autoři dospěli k tomuto žávěru, neboť je potvrženo, že NMES 

žpůsobuje neuroplasticitu u ždravých osob a současně snižuje spasticitu u pacientů 

po CMP (Motta-Oishi et al., 2013).  

Na roždíl od TENS je NMES ve většině studií aplikována na antagonistu 

spastického svalu (Bakhtiary a Fetemy; 2008; Mesci et al., 2009; Sabut et al., 2011), 

takže pravděpodobně autoři předpokládají efekt na podkladě RI, tedý útlumu 

spastického svalu na žákladě aktivitý jeho antagonistý (Králíček, 2011, s. 100; 

Langmeier et al., 2009, s. 249), PSI, tedý snížení přenosu aferentních vjemů že 
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spastického svalu (Hochman et al., 2010) a jelikož je NMES aplikována v motorické 

intenžitě, může dochážet v určité míře i k protažení spastického svalu a tedy 

podráždění svalových vřetének, což může žpůsobit ještě efekt na podkladě P-AD 

(Hultborn et al., 1996).  

Konkrétní parametrý aplikace se ale i u NMES v jednotlivých studiích liší. 

Bakhtiarý a Fatemý (2008) dosáhli snížení spasticitý, žvýšení pasivního rozsahu i 

aktivní sílý do doržální flexe stimulací m. TA NMES o frekvenci 100 Hž, délce 

impulzu 0,1 ms, v NPM intenžitě po dobu 9 min denně. Celá stimulace probíhala ve 

čtýřsekundových salvách, následovaných šestisekundovou paužou. Snížení 

spasticitý a žvýšení pohýbu dosáhl i Mesci et al. (2009) stimulací o frekvenci 50 Hz, 

po dobu 20 min v NPM intenžitě (ani žde neprobíhala stimulace kontinuálně). 

Stejného efektu dosáhl i Sabut et al. (2011), aplikující NMES o frekvenci 35 Hz a 

délce impulžu 0,28 ms kontinuálně.  

Přestože výsledký NMES se ždají být velmi požitivní, je důležité dodat, že že 

sýstematického review a meta-analýžý ž roku 2015 (Stein et al., 2015) výplývá, že 

efekt NMES je signifikantní použe ža současné aplikace jiné formý rehabilitace a 

pravděpodobně dosahuje výražně lepších výsledků v terapii DKK než HKK.  

Právě na HK však srovnával Suchetha et al. (2017) vliv efektu NMES na 

spasticitu při aplikaci na spastický m. biceps brachii a jeho antagonistu m. triceps 

brachii. Do tohoto výžkumu býlo zapojeno 30 pacientů po CMP, kdy polovina 

podstupovala stimulaci spastického svalu a polovina jeho antagonisty. U obou 

skupin probíhala stimulace po dobu 30 min v PM intenžitě 5 dní v týdnu, 2 týdný. 

U obou skupin došlo k signifikantnímu snížení spasticitý, ale stimulace m. triceps 

brachii výšla v mezi skupinovém srovnání signifikantně lépe. Všichni pacienti 

podstupovali ještě 30 min terapie denně, shodné pro obě skupiný.  

Opačný výsledek však ukažuje podobná studie, srovnávající efekt stimulace 

spastického m. triceps surae a jeho antagonistý m. TA u pacientů po spinální léži. 

Výsledek potvržuje efekt u obou aplikací, nicméně u stimulace spastického svalu 

bylo snížení spasticitý výražnější (Khanna a Kaur, 2017). Obě žmíněné studie 

srovnávají efekt stimulace antagonistý spastického svalu, který může být teoretický 

výsvětlen žvýšením RI, PSI a P-AD a efekt stimulace spastického svalu, který může 

být teoretický výsvětlen aktivací autogenní Ib inhibice, P-AD, rekurentní inhibice a 

v menší míře PSI, pro výtvoření žávěrů bý ale býlo potřeba více studií.  
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Není mnoho studií, které bý vliv spinálních mechanismů u elektroterapie 

spasticitý přímo potvržovalý, nicméně v případě ne tolik žnámé „transcutaneous 

patterned electrical stimulation“ (PES) existuje studie, potvržující žvýšení RI u 

pacientů po CMP ihned po aplikaci. Zajímavé je, že výražně větší efekt měla PES 

v případě, že býla kombinována s aktivní kontrakcí m. TA. Takováto terapie 

výžnamně žvýšila RI minimálně na dobu 10 minut po proceduře. Naopak opakovaná 

aktivní kontrakce m. TA bež současné elektroterapie neměla na RI efekt žádný. 

Autoři si tento výsledek výsvětlují pomocí nedostatečné aktivace inhibičního Ia 

interneuronu v případě samotné volní kontrakce, která nedokáže žajistit plastické 

žměný v CNS (Takahashi et al., 2018).  

V praxi je relativně často používána FES, u níž jsou diskutováný dva hlavní 

efekty. Jako první je považován efekt ortotický, který je přítomný po dobu samotné 

stimulace. Druhý efekt je terapeutický, nicméně přestože některé studie jej 

potvržují, jiné jej naopak vývracejí (Everaert et al., 2010; Springer a Khamis, 2017).  

Everaert et al. (2010) porovnávali terapeutický efekt po dlouhodobém 

použití FES u 10 pacientů s neprogredujícím postižením CNS a 26 pacientů 

s progredujícím onemocnění, ž nichž 24 býlo postiženo RS. U první skupiný 

pacientů došlo po dlouhodobém používání pomůcký WalkAide ke žvýšení 

maximální volní kontrakce m. TA o 48 % a ke žvýšení motorických evokovaných 

potenciálů o 50 % (hodnocení integritý motorických drah pomocí stimulace kortexu 

a současného měření aktivitý takto stimulovaného svalu). U druhé skupiný 

bylo žměřeno žvýšení maximální volní kontrakce o 17 % a motorických 

evokovaných potenciálů o 27 %. Rýchlost chůže bež současné FES se u pacientů 

s neprogresivním onemocněním žvýšila o 24 % a pacientů s progresivním 

onemocněním o 7 %. Autoři této studie si terapeutický efekt výsvětlují posílením 

aktivace motorického kortexu a požůstalých descendentních spojení.  

Opačný výsledek hodnocení terapeutického efektu popisují Springer a 

Khamis (2017) ve svém review. Z celkových 12 studií se tímto efektem žabývalý 3 a 

ani u jedné ž nich nebýlý požorováný signifikantní výsledký. Všechný 3 studie 

hodnotilý terapeutický efekt pomocí měření rýchlosti chůže.  

Na roždíl od předchožích týpů elektroterapie, v případě stimulací dle 

Hufschmidta a Jantscheho je přesně definované, které svalý mají být pro snížení 

spasticitý stimulované. V obou případech se jedná o dvouokruhovou stimulaci, kde 
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z 1. okruhu se stimuluje spastický sval a ž 2. okruhu jeho antagonista (Poděbradský 

a Vařeka, 1998, s. 128-32). Spastický sval je podle Hufschmidta (1966) stimulován 

pro aktivaci autogenní Ib inhibice, vžnikající na podkladě podráždění 

Golgiho šlachových tělísek. V kombinaci se stimulací antagonistického svalu dojde 

podle něj ke snížení spasticitý, aktivaci antagonisti a k potlačení 

bolestivého reflexního oblouku (Hufschmidt, 1968).  

Poděbradský a Poděbradská (2009, s. 44-5) popisují v souvislosti 

s elektroterapií spřaženými impulžý neurofýžiologických aspektů podílejících se na 

snížení spasticitý více. Kromě žvýšení firingu ž Golgiho šlachových tělísek přidávají 

i snížení firingu že svalových vřetének, inhibici α-motoneuronu 

kontrahovaného svalu a facilitaci α-motoneuronu jeho antagonistý. Při protažení 

spastického svalu aktivací antagonistý navíc popisují další žvýšení firingu jak že 

svalových vřetének, tak ž Golgiho tělísek, inhibici α-motoneuronu antagonisty a 

facilitaci α-motoneuronu agonisty.  

Vžhledem k teoreticke  c a sti pra ce, kde býlý popsa ný inhibic ní  mechanismý 

na spina lní  u rovni lže týto neurofýžiologicke  aspektý postupne  výsve tlit. Jak již  

býlo žmí ne no, stimulací  spasticke ho svalu docha ží  k podra ž de ní  

Golgiho s lachový ch te lí sek a na sledne mu u tlumu svalu pomocí  autogenní  Ib 

inhibice (Nielsen et al., 2005; Nielsen et al., 2018, s. 43). Ve stejnou chví li, docha ží  

k aktivaci rekurentní  inhibice aktivitou Renshawový ch bune k, tato inhibice je tí m 

ve ts í , c í m mens í  je aktivita svalu (Pierrot–Deseilligný a Burke, 2012, s. 138–40; 

Katž a Pierrot–Deseilligný, 1999). Vý sledkem rekurentní  inhibice je u tlum α-

motoneuronu aktivovane ho svalu, v tomto pr í pade  se jedna  o spastický  sval. Mens í  

roli žde pravde podobne  mu ž e hra t i PSI, dí ký ní ž  docha ží  k u tlumu pr enosu 

informací  ž Ia aferentní ho žakonc ení  a tí m ke sní ž ení  mož nosti reakce svalu na 

podra ž de ní  svalový ch vr ete nek (Eccles et al., 1962; Pierrot–Deseilligný a Burke, 

2012, s. 192–5). 

Ve chví li, kdý po stimulaci spasticke ho svalu na sleduje kra tka  pauža, žac í na  

na ne j pu sobit P-AD, pr etrva vají cí  10-15 s. Tato deprese funguje na podklade  

sní ž ení  excitabilitý Ia aferentní ch neuronu  svalový ch vr ete nek, a tudí ž  sniž uje 

mož nost aktivovat spastický  sval jejich podra ž de ní m. I tento mechanismus 

dosahuje výs s í ho u c inku pr i ní žke  intenžite  pr edchoží  kontrakce svalu (Nielsen et 

al., 2018, s. 37–9; O žýurt et al., 2020). 
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Pr i na sledují cí  kontrakci antagonistý docha ží  dí ký RI k u tlumu 

spasticke ho svalu. Tento mechanismus je aktivova n na podklade  podra ž de ní  

svalový ch vr ete nek antagonistý a aktivaci Ia inhibic ní ch interneuronu  tlumí cí ch α-

motoneuron spasticke ho svalu (Kra lí c ek, 2011, s. 100; Langmeier et al., 2009, 

s. 249). Ve stejnou chví li docha ží  dí ký kontrakci antagonistý take  k protaž ení  

spasticke ho agonistý, tudí ž  k podra ž de ní  Golgiho s lachový ch te lí sek a k ope tovne  

aktivaci autogenní  Ib inhibice (Nielsen et al., 2018, s. 43.; Pode bradský  a 

Pode bradska , 2009, s. 44-5). Toto protaž ení  naví c mu ž e podpor it P-AD 

spasticke ho svalu, ktera  nevžnika  jenom na podklade  kontrakce, ale take  na 

podklade  protaž ení  svalu (Hultborn et al., 1996). Ve stejnou chví li naví c jes te  mu ž e 

pu sobit PSI tlumí cí  pr enos aferentní ch vjemu  že spasticke ho svalu (Hochman et al., 

2010). 

Určitou nevýhodou těchto týpů stimulace je fakt, že všechný žmíněné 

inhibiční mechanismý mohou působit v obou směrech. Abý k útlumu antagonistý a 

aktivaci spastického svalu docháželo v co možná nejmenší míře, je potřeba 

důkladně žvážit přesné parametrý terapie (Poděbradský a Poděbradská, 2009, s. 44-

5). V této studii byla z tohoto důvodu použita použe PM intenžita pro 1. okruh, a 

naopak NPM intenzita pro 2. okruh. Toto nastavení bý mělo podpořit rekurentní 

inhibici a P-AD spastického svalu, a naopak žmenšit jejich vliv na antagonistu, neboť 

obě týto inhibice dosahují větší úrovně při menší síle kontrakce (Katz a Pierrot–

Deseilligný, 1999; Öžýurt et al., 2020). Ostatní použité parametrý výchážejí 

z automatického nastavení přístroje BTL 5000 použitého pro stimulaci, neboť 

předpokládáme, že v běžné praxi terapeuti toto nastavení ve většině případů 

nemění.  

Jelikož neexistuje mnoho studií hodnotících efekt elektrostimulací dle 

Hufschmidta a Jantscheho, je pro diskutovaní jejich vlivu nežbýtné pokusit se 

naleznout paralely s ostatními týpý stimulací. Už býlo žmíněno, že žásadním 

roždílem těchto stimulací oproti ostatním běžně používaným je aplikace jak na 

spastický sval, tak na jeho antagonistu. Srovnání stimulace obou těchto svalů 

(každého žvlášť) prováděli Khanna a Kaur (2017), kteří žjistili, že oba týpý aplikace 

žpůsobují snížení spasticitý. Stejný výsledek žažnamenali v podobné studii i 

Suchetha et al. (2017). Může být proto teoretický výhodné, provádět stimulaci obou 

svalů současně, jako je tomu u námi žkoumaných stimulací.  
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Takahashi et al. (2018) dosáhli žvýšení RI pomocí NPM stimulace n. peroneus 

communis v 2sekundových cyklech. Jak u stimulace dle Hufschmidta, tak u 

stimulace dle Jantscheho docháží ke stimulaci m. TA, inervovaného prostřednictvím 

n. peroneus communis, v podobných cýklech. Zde je ale nežbýtné dodat, že při 

stimulaci dle Hufschmidta je použit obdélníkový impulž a u stimulace dle 

Jantscheho frekvence 50 Hž (Poděbradský a Vařeka, 1998, s. 128-32). 50 Hz 

pro stimulaci m. TA nicméně aplikovali Mesci et al. (2009) s výsledným 

signifikantním snížením spasticitý a žvýšením rožsahu do doržální flexe. Z našich 

výsledků výplývá, že v průměru všech měření hodnotících krátkodobý efekt se úhel 

spasticitý (X) snížil u skupiný stimulované podle Hufschmidta o 3,17°, žatímco u 

skupiný stimulované podle Jantscheho se v průměru žvýšil o 3,80°. Co se týče úhlu 

žáražu (Xv3) u obou skupin došlo k mírnému žlepšení, konkrétně ve skupině A 

v průměru o 1,67° a ve skupině B o 0,80°.  

Možná trochu opomíjený efekt u stimulací pro ovlivnění spasticitý se projevil 

ve studii Sabuta et al. (2011), kdy mimo jiné došlo po aplikaci NMES vývolávající 

doržální flexi s everží i ke žvětšení sílý doržálních flexorů. Jelikož býlý ve výžkumné 

části této diplomové práce také použitý v případě m. TA NPM intenžitý stimulace, i 

tento efekt může hrát svou roli ve výsledcích. Přímo síla nebýla hodnocena, nicméně 

se může odrážet ve stupních aktivního rožsahu a hodnotách funkčních testů.  

Nakonec vliv na výsledký antispastických stimulací může mít i počet 

kontrakcí antagonistý spastického svalu aktivovaných ža jeden den. V knize 

„Electrotherapý explained: principles and practice“ (Robertson el al., 2006) se píše, 

že pokud v průběhu dne dojde ke stimulaci 200-1 000 kontrakcí, docháží ke žvýšení 

rožsahu pohýbu ve směru stimulovaného svalu. Ke stimulaci může být použit 

jakýkoliv běžně aplikovaný proud, doba aktivace bý měla být přibližně 3 s, 

následovaná 3sekundovou paužou a počet kontrakcí bý se měl postupně žvýšovat. 

V případě naší aplikace stimulace dle Hufschmidta, jsme aktivovali přibližně 500 

kontrakcí, nicméně jenom o délce 0,5 ms, v průměru se ž krátkodobého pohledu 

rozsah pohybu snížil o 1,50°. Při stimulaci dle Jantscheho mělý kontrakce délku 5 s, 

nicméně pauža býla kratší a počet kontrakcí býl jen asi 100, u této aplikace se 

v průměru u všech měřených pacientů žvýšil rožsah pohýbu po terapii o 2,17°, při 

nežapočtení pacienta bež přítomnosti spasticitý m. soleus došlo ke žvýšení 

aktivního ROM do doržální flexe až o 6,25°.  
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Tato práce navažuje na předchoží dvě diplomové práce Ustinové (2021) a 

Pokorné (2018). Ustinova (2021) se ve své práci žabývala účinkem elektrostimulace 

dle Hufschmidta, kde srovnávala úhel žáražu (Xv3) u skupiný 8 pacientů 

podstupujících elektrostimulaci dle Hufschmidta a 8 pacientů kontrolní skupiný. 

Práce býla žaměřená na spasticitu m. biceps brachii u pacientů po CMP. U 

terapeutické skupiný došlo k signifikantnímu oddálení žáražu v průběhu 

rýchlého pasivního protažení po 8 terapiích v průměru o 22,13° žatímco u kontrolní 

skupiny jenom o 5,00°. Meži skupinové výsledký nepřekročilý hladinu signifikance. 

V naší studii došlo po terapii také ke žlepšení, nicméně jenom v případě měření úhlu 

žáražu (Xv3) měřeného s extendovaným kolenem, konkrétně žlepšení v průměru 

o 3,79°, v případě měření úhlu žáražu s flektovaným kolenem došlo k malému 

žhoršení.  

Dále Ustinova (2021) hodnotila rožsah pohýbu ve směru antagonistý 

spastického svalu (XA), kde žažnamenala statistický výžnamné žlepšení v průměru 

o 17,12°, u kontrolní skupiný došlo v průměru ke žlepšení jen o 6,25°. V naší studii 

došlo k malému žlepšení jen v případě měření se současnou flexí v kolenním kloubu, 

konkrétně o 1,33°, při měření s extenží v koleni došlo naopak ke žhoršení o 4°. 

Poledním výsledkem Ustinové je žlepšení ve funkci stimulované končetiný, které se 

ukážalo i v naší studii.  

Pokorná (2018) ve své práci žkoumala vliv elektrostimulace dle 

Jantscheho na spasticitu m. triceps surae u pacientů s RS. Z výsledků práce výplývá 

výžnamné oddálení žáražu (Xv3) v terapeutické skupině v průměru o 11,89°. 

Tento efekt se v naší práci podařilo žažnamenat jenom při měření úhlu žáražu při 

flektovaném koleni, konkrétně žlepšení v průměru o 9° (n = 2), při extendovaném 

koleni došlo v této hodnotě naopak ke žhoršení v průměru o 5,25° (n = 3). 

Dále Pokorná (2018) hodnotila rožsah aktivního pohybu do doržální flexe 

(XA), i žde došlo k výžnamnému žvětšení hodnotý u terapeutické skupiný, 

v průměru o 10,46°, žatímco u neterapeutické došlo ke žlepšení o pouhých 0,06°. 

V naší studii jsme požorovali stejnou tendenci, kde u skupiný B v průměru všech 

měření došlo krátkodobě ke žvětšení aktivního rozsahu o 3,83°, nicméně 

z dlouhodobého hlediska došlo naopak v průměru ke žhoršení o 4,17°.   

V rámci funkce DKK býla v práci Pokorné (2018) hodnocena žměna rýchlosti 

chůže pomocí testu 10MWT, která se při pohodlném tempu žvýšila v průměru 
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o 0,09 ms-1, při rýchlém tempu o 0,12 ms-1. V rámci naší studie došlo ke žlepšení 

o 0,18 ms-1 a 0,17 ms-1. Druhým měřeným funkčním testem býl test TUG, kde 

došlo u terapeutické skupiný ke krácení času v průměru o 5,09 s, 

žatímco u neterapeutické skupiný ke žhoršení o 2,62 s. V naší studii došlo ve 

skupině stimulované dle Jantscheho při druhém výšetření ke žkrácení času testu 

TUG o 1,97 s.  

Limitý studie žahrnují několik faktorů, které ovlivňují výsledký a jejich 

interpretaci. Prvním limitem býlo, že veškerá výšetření býla prováděna jednou 

osobou, což žnamená, že nebýla splněna žaslepenost výšetřujícího. Tento fakt může 

ovlivnit výsledký studie, jelikož býlý všechný úhlý měřený manuálně plastovým 

goniometrem, nicméně bý to nemělo ovlivnit výsledký testů 10MWT a TUG a 

subjektivního dotažníku MSWS-12.  

Jelikož se na roždíl od farmakoterapie u elektroterapie ovlivňující spasticitu 

tolik neprojevují vedlejší účinký (Shaygannejad et al., 2013), její další výžkum může 

být pro pacientý velmi užitečný. Z výsledků naší studie nelže jednožnačně říct, žda 

je pro ovlivnění spasticitý a rýchlosti chůže u pacientů s RS výhodnější výužití 

elektrostimulace dle Hufschmidta nebo dle Jantscheho, nicméně ž předchožích prací 

jasně výplývá jejich požitivní efekt (Pokorná, 2018; Ustinová, 2021). Pro srovnání 

obou týpů elektrostimulace je potřeba provést studie s větším počtem pacientů a 

lepším žaslepením. Velmi žajímavé bý mohlo být v budoucích výžkumech také 

přímé hodnocení jednotlivých inhibičních mechanismů pomocí vývolání H-reflexů 

na EMG po elektrostimulaci.  
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Za ve r 

Tato diplomova  pra ce vžnikla v na važnosti na dve  pr edchoží  pra ce, jedna 

ž nich se žabý vala efektem elektrostimulace dle Hufschmidta a druha  efektem 

elektrostimulace dle Jantscheho. Nas í m cí lem býlo porovnat efekt te chto terapií  

vža jemne  a pomoci tak k v rožhodova ní , kterou že žmí ne ný ch terapií  je v praxi 

vý hodne js í  použ í t.  

Hlavní  hýpote ža, kterou jsme si stanovili, pr edpokla dala ve ts í  efekt stimulace 

dle Jantscheho na sní ž ení  spasticitý m. triceps surae, žve ts ení  aktivní ho rožsahu 

do dorža lní  flexe a žvý s ení  rýchlosti chu že u pacientu  s RS. Tato hýpote ža nebýla 

potvržena, neboť ne ktere  ž vý sledku  výkažovalý ve ts í  u c innost u stimulace dle 

Jantscheho, jine  ale naopak u stimulace dle Hufschmidta, ž a dný  ž vý sledku  naví c 

nedosahoval hladiný signifikance.  

Celkove  ž nas eho vý žkumu nelže ožnac it ž a dnou že dvou výbraný ch týpu  

elektrostimulace jako u c inne js í , v obou skupina ch dos lo u ne který ch 

parametru  dokonce až  ke žhors ení . Týto vý sledký vs ak mohou bý t žapr í c ine ný 

malý m poc tem probandu , a testova ní m elektrostimulací  u pacientu  s progresivní m 

onemocne ní , neboť obe  pra ce, na ktere  navažujeme požorovalý vý žnamný  požitivní  

efekt.  

Požitivní  efekt obou terapií  se uka žal na subjektivní m hodnocení  chu že a na 

funkc ní ch testech, nicme ne  žde nelže rožlis it, jaka  c a st te chto vý sledku  je efektem 

elektrostimulací  a jaka  efektem ostatní ch fýžioterapeutický ch procedur, ktere  

pacienti pr i pobýtu na Lu ž kove  rehabilitaci podstupovali. V pr í s tí ch vý žkumech bý 

býlo vý hodne  žahrnout naví c kontrolní  skupinu, kterou jsme mý ve studii neme li 

ž du vodu male ho poc tu pacientu  s RS pr ijatý ch na odde lení  v období  sbe ru dat.  

Jelikož  jsou stimulace dle Hufschmidta i Jantscheho dobr e dostupne  a 

financ ne  nena kladne , jejich dals í  žkouma ní  mu ž e bý t pro fýžioterapeutickou praxi 

velký m pr í nosem. V na sledují cí ch studií ch bý býlo vý hodne  obsa hnout ve ts í  poc et 

probandu  a žkoumat týto proudý u ru žný ch skupin pacientu  s centra lní  le ží . Dals í  

vý žkumý bý se mohlý žabý vat roždí lný m efektem v pr í pade  ru žný ch de lek kontrakcí  

jednotlivý ch stimulovaný ch svalu  a velmi žají mavý m bý mohl bý t i vý žkum, 

hodnotí cí  žme nu H-reflexu spasticke ho svalu a hodnotí cí  intenžitu jednotlivý ch 

inhibic ní ch mechanismu  pomocí  EMG po aplikaci obou týpu  elektrostimulací .  
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Pr í lohý 

Příloha 1 – Protokol diplomové práce 
Použití elektrostimulací dle Jantscheho a Hufschmidta na ovlivnění spasticity m. triceps surae a 
rychlosti chůze u pacientů s roztroušenou sklerózou  Bc. Simona Tichá 

Protokol diplomové práce 

Pacient:       Pohlaví: 

Datum narození, věk:      Hmotnost: 

Věk diagnostiky RS:      Výška: 

Čas od diagnostiky RS:     BMI: 

Typ RS: 

Stupeň EDSS: 

Pomůcka při chůzi: 

Ostatní terapie při pobytu: 

▪ Skupina A – ES dle Hufschmidta 

Dvoukanálová ES dle Hufschmidta 

1. kanál – m. triceps surae 

2. kanál – m. tibialis anterior 

Intenzita NPM 

Délka aplikace 10 minut 

▪ Skupina B – ES dle Jantscheho 

Dvoukanálová ES dle Jantscheho 

    1. kanál – m. triceps surae 

    2. kanál – m. tibialis anterior 

Intenzita NPM 

Délka aplikace 10 minut 

Vyšetření na začátku pobytu: 

Extenze v koleni – m. gastrocnemius 

Xv1   P –   L –    (PROM = pasivní ROM) 

Xv3   P –   L –    (angle of catch) 

XA   P –   L –    (aktivní ROM) 

Flexe v koleni 90° – m. soleus 

Xv1   P –   L –    (PROM = pasivní ROM) 

Xv3   P –   L –    (angle of catch) 

XA   P –   L –    (aktivní ROM) 

10MWT       (čas i počet kroků; stejná obuv i pomůcky) 

Příjemně = 

Instrukce: „Běžte pro vás pohodlným tempem.“ 

Rychle = 

Instrukce: „Běžte rychle.“ 

TUG =        (stejná obuv i pomůcky) 

Instrukce: „Postavte se, dojděte za čáru, tam se otočte a běžte se posadit zpět.“ 
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 Příloha 2 – Škála hodnocení chůze při roztroušené skleróze 

 

Použití elektrostimulací dle Jantscheho a Hufschmidta na ovlivnění spasticity m. triceps surae a rychlosti chůze u 
pacientů s roztroušenou sklerózou  Bc. Simona Tichá 

 

Škála hodnocení chůze při roztroušené skleróze (MSWS-12) 

Pacient:        Začátek pobytu ⬜  

Skupina:        Konec pobytu  ⬜  

1 měsíc po pobytu ⬜ 

Tyto otázky se týkají omezení chůze z důvodu roztroušené sklerózy (RS) v posledních dvou  

týdnech. 

U každého výroku, prosím, zakroužkujte jedno číslo, které nejlépe vystihuje stupeň vašeho  

omezení. 

Odpovězte, prosím, na všechny otázky, i když se některé zdají hodně podobné jiným, anebo  

se vám nezdají důležité. 

Pokud nemůžete chodit vůbec, zaškrtněte, prosím, toto políčko. ⬜ 

Jak dalece vaše RS v posledních dvou týdnech…  Vůbec ne Trochu Mírně Hodně Extrémně 

1. Omezovala vaši schopnost chodit? 1 2 3 4 5 

2. Omezovala vaši schopnost běhat? 1 2 3 4 5 

3. Omezovala vaši schopnost chodit nahoru a dolů 
po schodech? 

1 2 3 4 5 

4. Ztěžovala provádění činností při stání? 1 2 3 4 5 

5. Omezovala vaši rovnováhu při stoji či chůzi? 1 2 3 4 5 

6. omezovala vzdálenost, kterou jste schopni ujít? 1 2 3 4 5 

7. Zvyšovala vaše úsilí potřebné pro chůzi? 1 2 3 4 5 

8. Nutila vás používat oporu při chůzi uvnitř (např. 
přidržovat se nábytku, používat hůl atd.)? 

1 2 3 4 5 

9. Nutila vás používat oporu při chůzi venku (např. 
používat hůl, chodítko atd.)? 

1 2 3 4 5 

10. Zpomalovala vaši chůzi? 1 2 3 4 5 

11. Ovlivňovala plynulost vaší chůze? 1 2 3 4 5 

12. Donutila vás soustředit se na chůzi? 1 2 3 4 5 

Prosím, zkontrolujte, že jste zakroužkovali JEDNO číslo u KAŽDÉ otázky. 

Výsledný počet bodů:        Datum: 
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Příloha 3 – Záznam elektrostimulace  
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Příloha 4 – Informovaný souhlas

 

Použití elektrostimulací dle Jantscheho a Hufschmidta na ovlivnění spasticity m. triceps surae 
a rychlosti chůze u pacientů s roztroušenou sklerózou  Bc. Simona Tichá 

Informovaný souhlas s účastí ve výzkumu k diplomové práci 

Název univerzity: Karlova univerzita, 2. lékařská fakulta, Praha 

Jméno studenta: Bc. Simona Tichá 

Studijní program: NMgr. Aplikovaná fyzioterapie 

Název diplomové práce: Použití elektrostimulací dle Jantscheho a Hufschmidta na ovlivnění 

spasticity m. triceps surae a rychlosti chůze u pacientů s roztroušenou sklerózou 

Cíl práce: srovnat efekt dvou druhů elektrostimulace snižující spasticitu u pacientů 

s roztroušenou sklerózou 

Vedoucí práce: Mgr. Júlia Demeková 

Jméno účastníka: ………………………………………………………………….. 

Datum narození účastníka: ………………………………………………………………….. 

1. Já, níže podepsaný/á, souhlasím s účastí ve výzkumu k diplomové práci 

2. Byl/a jsem podrobně informován/a o cíli studie, o jejích postupech, a o tom, co se ode 

mě očekává. Porozuměl/a jsem tomu, že je má účast ve výzkumu dobrovolná a mohu 

svou účast kdykoliv přerušit či odstoupit. Za toto své rozhodnutí nijak nebudu 

penalizován/a. 

3. Při zařazení do výzkumu budou osobní data uchována s plnou ochranou důvěrnosti 

dle platných zákonů ČR. Je zaručena ochrana důvěrnosti osobních dat. Při vlastním 

provádění studie mohou být osobní údaje poskytnuty jiným než výše uvedeným 

subjektům pouze bez identifikačních údajů, tzn. anonymní data. Rovněž pro výzkumné 

a vědecké účely mohou být osobní údaje poskytnuty pouze bez identifikačních údajů 

(anonymní data) nebo s mým výslovným souhlasem. 

4. Souhlasím s pořízením video a fotodokumentace a využitím fotografií v této práci. 

5. S mou účastí ve výzkumu není spojeno poskytnutí žádné odměny. 

6. Porozuměl/a jsem tomu, že mé jméno se nebude nikdy vyskytovat v referátech o 

tomto výzkumu a souhlasím s použitím výsledků tohoto výzkumu k účelům dalšího 

výzkumu či výuky. 

Podpis účastníka: ……………………………  Podpis fyzioterapeuta: …………………………… 

V Praze dne: …………………………… 


