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ABSTRAKT 

Název: 

Strukturální změny mozku lidí s roztroušenou sklerózou a jejich specifika v souvislosti 
s klinickým stavem

Cíl:  

Cílem této práce je zjistit,  zda léze kortikospinálního traktu (CST) může u lidí s RS 

ovlivnit  jejich  motorické  dovednosti  jako  je  rovnováha  a  chůze  měřené  pomocí 

klinických testů Timed Up and Go (TUG), Berg Balance Scale (BBS) a 12-item Multiple 

Sclerosis Walking Scale (MSWS-12). Dalším cílem bylo zjistit, zda má dvouměsíční 

facilitační terapie vliv na rovnováhu a chůzi hodnocenou pomocí TUG, BBS a MSWS-12 

u lidí s RS lézí v CST, a zda se efekt dvouměsíční facilitační terapie liší v závislosti na 

zasažení CST lézí.  

Metodika: 

Tato práce je součástí studie „Neuroproprioceptive "Facilitation, Inhibition" and Brain 

Plasticity (NEFAI)“, registrované pod číslem NCT04355663, pro kterou byla  v letech 

2015 až 2017 získána paraklinická (obrazy magnetické rezonance (MR)) a klinická data 

(Timed Up and Go test (TUG), Berg Balance Scale (BBS) a dotazníkové šetření 12-item 

Multiple Sclerosis Walking Scale (MSWS)) u lidí s RS. V rámci mé bakalářské práci byly 

v roce 2022 v programu 3D slicer vyznačeny léze na MR lidí s RS. Pro diplomovou práci 

jsou tyto obrazy zarovnány v programu ITK – SNAP 4.0.2 (Yushkevich et al. 2006) s 

maskou  externího  mozku  T1  vážené  MR  a  proloženy  externí  maskou,  a  to 

kortikospinálního traktu (https://identifiers.org/neurovault.image:1400). Na základě toho, 

zda pacienti mají kortikospinální trakt (CST) zasažen lézí, či nikoli, jsou rozděleni do 

dvou skupin: s lézí v CST a skupina bez léze v CST. 

Pro analýzu vlivu zasažení CST lézí na výsledky TUG, BBS a MSWS- 12 před terapií byl 

použit neparametrický Mann Whitney – U test. Dále pro analýzu vlivu zasažení CST lézí 

na výsledky TUG, BBS a MSWS-12 byl využit neparametrický Willcoxonův párový test. 

Efekt facilitační terapie na chůzi a rovnováhu (výsledky TUG, BBS a MSWS-12).

Výsledky: 

Statistické analýze byla podrobena data 20 účastníků s RS (n=20), 13 žen a 7 mužů ve  

věku od 22 do 71 let s délkou trvání nemoci od 1 až 22 let od diagnózy RS a škálou EDSS 

https://identifiers.org/neurovault.image:1400


1- 6,5.  Hladina významnosti byla stanovena na p=0,05. Nepozorovali jsme statisticky 

významný vliv zasažení CST na výsledky testů pro rovnováhu a chůzi (TUG: p= 0,39; 

MSWS-12:  p=0,15;  BBS:  p=0,08).  Nesledovali  jsme  významný  vliv  dvouměsíční 

facilitační léčby u lidí s RS s lézí v CST ani v jednom z klinických testů (TUG: p= 0,48; 

MSWS-12: p=0,17; BBS: p=0,46).  Zároveň jsme nepozorovali  významné rozdíly ve 

výsledcích testů (TUG: p=0,052; BBS: p= 0,18; MSWS- 12: p=0,31) po dvouměsíční 

facilitační terapii ani u jedné ze skupin (jak s lézí v CST, tak bez léze v CST).

Závěr:

 Vliv specificky umístěné léze v CST na chůzi a rovnováhu není jednoznačný. Na našem 

vzorku probandů jsme neshledali vliv zasažení CST lézí na rovnováhu a chůzi u lidí s RS 

před terapií, ačkoli jsme mohli sledovat jistý trend horších výsledků klinických testů u lidí 

s lézí v CST. Nepozorovali jsme ani významný vliv dvouměsíční facilitační terapie u lidí 

s RS se zasaženým CST na rovnováhu a chůzi, zároveň jsme efekt terapie nepozorovali  

ani u skupiny bez zasažení CST lézí v porovnání se skupinou s lézí v CST. 

Klíčová slova:  

Roztroušená skleróza, kortikospinální trakt, léze, strukturální změny, porucha chůze u 

RS,  porucha  rovnováhy  u  RS,  disabilita,  specificita  uložené  léze,  neuroplasticita, 

fyzioterapie, facilitace 



ABSTRACT

Title: 

Structural Brain Changes in Multiple Sclerosis Patients and Their Clinical Implications

The main objective: 

The aim of this thesis is to determine whether lesions of the corticospinal tract can affect 

motor skills such as balance and walking in people with MS, as measured by the clinical 

tests Timed Up and Go (TUG), Berg Balance Scale (BBS), and the 12-item Multiple 

Sclerosis Walking Scale (MSWS-12). Another aim was to determine whether a two-month 

facilitationn therapy would influence balance and walking assessed by TUG, BBS, and 

MSWS  when  the  corticospinal  tract  is  affected  by  lesions  in  people  with  MS.

And whether the effect  of a two-month facilitation therapy varies depending on the 

involvement of CST.

Methods: 

This work is part of the study "Neuroproprioceptive "Facilitation, Inhibition" and Brain 

Plasticity (NEFAI)", registered under the number NCT04355663, for which paraclinical 

(magnetic resonance (MR) images) and clinical data (Timed Up and Go test (TUG), Berg 

Balance  Scale  (BBS),  and  the  12-item  Multiple  Sclerosis  Walking  Scale  (MSWS) 

questionnaire) were obtained from people with MS between 2015 and 2017. Lesions on 

MR images of people with MS were delineated in the 3D slicer program as part of my  

bachelors thesis in 2022. For the master's thesis, these images are aligned in the ITK -  

SNAP 4.0.2 program (Yushkevich et al., 2006) with the mask of the external brain of T1-

weighted MR and overlaid with the external  mask,  including the corticospinal  tract 

(https://identifiers.org/neurovault.image:1400).  Based on whether patients have lesions 

affecting the corticospinal tract (CST) or not, they are divided into two groups: with lesion 

in CST and group without lesion in CST. For the analysis of the impact of CST lesion 

involvement on TUG, BBS, and MSWS-12 results before facilitation therapy, the non-

parametric Mann-Whitney U test was used. Furthermore, for the analysis of the impact of 

CST lesion  involvement  on  TUG,  BBS,  and  MSWS-12  results,  the  non-parametric 

Wilcoxon paired test was used. The effect of facilitation therapy on gait and balance 

(results of TUG, BBS and MSWS-12) depending on involvement of CST lesions was 

analyzed using Mann Whitney – U test.

https://identifiers.org/neurovault.image:1400


Results: 

Statistical analysis included data from 20 participants with MS (n=20), 13 women and 7 

men age 22 to 71 years with a disease duration of 1 to 22 years from the diagnosis of MS 

and EDSS scale of 1-6.5. The significance level was set at p=0.05. We did not observe a 

statistically significant effect of CST lesion involvement on balance and walking test  

results (TUG: p=0.39; MSWS-12: p=0.15; BBS: p=0.08). At the same time, we did not 

observe a significant effect of a two-month facilitation treatment in people with MS with 

CST lesions in any of the clinical tests (TUG: p=0.48; MSWS-12: p=0.17; BBS: p=0.46).

 

At the same time, we did not observe significant differences in the test results (TUG: 

p=0.052; BBS: p=0.18; MSWS-12: p=0.31) following a two-month facilitation therapy in 

either of the groups (with lesions in the CST or without lesions in the CST).

Conclusion: 

The influence of specifically located lesions in the CST on walking and balance is not 

clear. In our sample of subjects, we did not find an influence of CST lesions on balance 

and walking before therapy. We also did not observe a significant effect of a two-month 

facilitation therapy in people with MS with CST lesions on balance and walking. We also 

did not observe the therapy effect in the group without CST lesion involvement compared 

to the group with CST lesions.

Keywords: 

Multiple sclerosis, corticospinal tract, lesions, structural changes, gait impairment in MS, 

balance impairment in MS, disability, lesion specificity, neuroplasticity, physiotherapy, 

facilitation
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1. ÚVOD 

Roztroušená skleróza je neurologické autoimunitní zánětlivé  onemocnění s různorodou 

symptomatologií,  širokou  škálou  klinických  projevů  a  výraznou  heterogenitou  (jak 

z hlediska  klinického,  tak  v rámci  strukturálních  změn),  která  znesnadňuje  kvalitní 

výzkum (Disanto et al. 2010).  Výsledkem autoimunitního zánětu jsou léze bílé a šedé 

hmoty mozkové – ty mají tendenci narušovat integritu různých funkčních sítí mozku 

(Bodini et al. 2011). Jednou z klíčových struktur ovlivněných RS je kortikospinální trakt 

neboli pyramidová dráha, která zprostředkovává kontrolu a regulaci pohybu. Poškození 

kortikospinálního traktu může způsobit zhoršení motorických funkcí (Tovar‐Moll et al. 

2015).

Porucha chůze a rovnováhy patří mezi klinické projevy této nemoci a jejich závažnost je 

jedním z faktorů zhoršující celkovou disabilitu lidí s RS  (Sormani a Naismith 2019). 

Narušení celkové mobility je lidmi s RS vnímána za nejvíce život omezující atribut, který 

významně snižuje jejich kvalitu života (Heesen et al. 2008). Na povrch vyplývá velké 

množství proměnných, které by mohly klinický stav lidí s RS ovlivňovat, jednou z nich je 

specifické umístění léze (Charil et al. 2003) . 

Důležitá je samotná včasná kvalitní diagnostika pro co nejpřesnější určení prognózy tak, 

aby byla zvolena efektivní léčba, jejíž součástí je kvalitní rehabilitace (Karussis 2014). 

Proto  je  důležité  studovat  specifické  proměnné,  které  by  mohly  ovlivňovat  stupeň 

disability  a  napomoci  tak  i  v predikci  jasnější  prognózy  těchto  pacientů  a  následně 

efektivně zvolenou léčbu.

Tato  práce  je  navázáním na  mou  bakalářskou  práci  (BP)  z roku  2022  pod  názvem 

„Sledování strukturálních změn na mozku po facilitační fyzioterapii u lidí s roztroušenou 

sklerózou“, kde jsme sledovali jednu ze strukturálních proměnných, která by teoreticky 

mohla mít vliv na klinické projevy lidí s RS. Touto proměnnou byl lesion load neboli 

objemové  zatížení  lézemi.  Cílem práce  bylo  zjistit,  zda  objemy lézí  viditelných  na 

magnetické rezonanci (MR) korelují s klinickým stavem lidí s roztroušenou sklerózou. 

Zda jsme pomocí dvouměsíční facilitační terapie tuto strukturální proměnnou ovlivnit. 

Paraklinická (tedy MR) a klinická data byla neurology a zkušenými fyzioterapeuty ve 

Fakultní  Nemocnici  Královské  Vinohrady  a  Nemocnici  Motol  získána  pro  studii 
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„Neuroproprioceptive "Facilitation, Inhibition" and Brain Plasticity (NEFAI)“ mezi lety 

2015  až  2017  (jejíž  součástí  byla  BP a  nyní  i  DP),  vybraní  probandi  podstoupili 

dvouměsíční facilitační terapii pod vedením zkušených fyzioterapeutů. Data byla získána 

před, těsně po a dva měsíce po ukončení terapie – následně byla později v roce 2022 dále 

rozpracována v mé BP, kde byly na vybraném vzorku probandů vyznačeny léze na MR 

mozku.  Neshledali  jsme  významné  korelace  mezi  klinickým  stavem  a  celkovým 

objemovým  zatížením  (lesion  load)  v oblasti  mozku  a  zároveň  jsme  nepozorovali 

strukturální změny (lesion load) po dvouměsíční facilitační terapii ani dva měsíce po 

jejím ukončení.  Jelikož jednou z limitací  této studie bylo možné ovlivnění  výsledků 

specifickým umístěním léze, rozhodli jsme se zaměřit v DP právě na tuto proměnnou, a to 

specificky v kortikospinálním traktu (CST) jakožto hlavní motorické dráhy mozku. A vliv 

jeho zasažení lézí na chůzi a rovnováhu měřenou pomocí klinických testů před a po 

facilitační  terapií  u  lidí  s  RS.  Předpokládali  jsme,  že  zasažení  CST lézí  bude  mít 

významný vliv na chůzi a rovnováhu. 

11



2. TEORETICKÁ ČÁST

2.1 Roztroušená skleróza (RS)

2.1.1 Nejnovější poznatky o RS a její patogenezi

Dle  posledních  studií  se  jedná  o  chronické  neurozánětlivé  a  neurodegenerativní 

onemocnění,  které  většinou  vede  k disabilitě  především  mladých  dospělých 

v produktivním věku  (Makhani a Tremlett 2021). Neurodegenerace způsobuje tvorbu 

fokálních lézí v různých oblastech bílé i šedé hmoty mozkové, tak i v míše. Tyto léze jsou 

charakterizovány primárně demyelinizací s částečným zachováním některých axonů a 

tvorbou tzv. gliových jizev. Obecně tedy můžeme tvrdit, že spektrum patologie RS je 

velmi široké (Lassmann et al. 2007). Jedná se o onemocnění multifaktoriální, to znamená, 

že příčinou mohou být jak genetické, enviromentální faktory, tak životní styl nebo i 

deficience vitaminu D  (Thompson et al. 2018). Ačkoli se toto onemocnění projevuje 

různou  šíří  klinických  nálezů  (Hauser  a  Cree  2020;  Deangelis  a  Miller  2014),  s 

různorodými nálezy na magnetické rezonanci (MR)  (Filippi et al. 2016),  různorodou 

patologií a imunopatogenesou  (Lassmann et al. 2007), sdílí důležité strukturální rysy 

daných  lézí.  Základem  tvorby  léze  je  zánětlivá  reakce,  jejíž  principem  je  tvorba 

lymfocytů, aktivovaných makrofágů nebo mikroglií, které patologicky přestupují přes 

hematoencefalickou  bariéru.  Vlny  T  a  B  lymfocytů  napadají  CNS  v souvislosti  se 

zvýšenou propustností hematoencefalické bariéry a dochází k demyelinizaci, při které 

mohou být některé axony alespoň částečně zachovány – tato místa popisujeme jako léze 

(Hohlfeld a Wekerle 2004). Právě tyto léze jsou velmi dobře identifikovatelné na MR 

(Gaitán et al.  2011; Lucchinetti  et  al.  2011).  Většina studií  se zabývá demyelinizací 

v oblasti  bílé hmoty mozkové  (Frischer et  al.  2015; Kutzelnigg et  al.  2005).  Což je 

logické, jelikož myelin se nachází právě zde a tvorba plaků je zde nejlépe viditelná. 

Některé studie ale potvrzují, že problematika lézí je mnohem širší a patologie zasahuje i 

do jiných struktur mozku (jako je šedá hmota mozková, mozková kůra) a mícha (Geurts a 

Barkhof 2008; Petrova et al. 2017). Což přidává další proměnou pro různorodé klinické 

projevy  (Kutzelnigg  et  al.  2005;  Bevan  et  al.  2018).  Zmíněné  zánětlivé  prostředí 

v centrální  nervové  soustavě  (CNS)  způsobuje  axonální  ztrátu,  která  je  důsledkem 
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nerovnováhy mezi poškozením, schopností reparace a funkční rezervou mozku a může 

být jedním z důvodů klinické progrese RS (Markovic-Plese a McFarland 2001).  

Zároveň se charakter samotného zánětu mění během délky trvání a progrese nemoci 

(Lassmann 2013). Ve většině případů se RS projevuje recidivujícím průběhem tzv. relaps 

–  remitující  (nebo  také  relabující-remitující)  roztroušená  skleróza,  při  které  dochází 

střídání neurologických atak, po kterých může docházet ke klinickému zhoršení a období 

klidu.  Právě v této fázi  může dojít  k nejefektivnějšímu zasažení  do progrese nemoci 

různými  způsoby  a  předejít  tak  trvalému  neurologickému  postižení  (Krasulová  a 

Havrdova 2008). 

Dle Lublina z roku 1996 se relaps-remitující forma může rozlišovat na 2 podskupiny, a to 

aktivní a neaktivní. Po relaps – remitujících fázích velice často dochází k vyčerpání rezerv 

mozku a nastupují další neurodegenerativní procesy. Nemoc v tuto chvíli přechází do 

progresivního stádia (sekundární progresivní roztroušená skleróza)  (Horáková 2011). 

S progresí nemoci se mění i charakter zánětu vedoucí ke zvětšení již vzniklých lézí a  

k další  demyelinizaci.  To  znamená,  že  disabilita  se  progresivně  zvyšuje  i  bez 

neurologických  atak  (Horáková  2008).  Pokud  nemoc  přechází  do  progresivní  fáze, 

zvýšená propustnost hematoencefalické bariéry již nehraje takovou roli a k tvorbě nových 

lézí dochází jen zřídka. Většina aktivních lézí prokazují tzv. radiální expanzi (Absinta et 

al. 2020). To znamená, že k demyelinizaci dochází hlavně na okrajích již vzniklých lézí. 

Autoři je nazývají jako chronické aktivní léze, které jsou odpovědné za klinické zhoršení 

(Frischer et al. 2015).

U minima pacientů se vyvíjí nemoc progresivně od počátku jako primární progresivní 

roztroušená skleróza. Tato heterogenita nemoci poukazuje na to,  že v rámci léčby RS je 

důležité systematické a opakované vyšetření patologických a imunologických procesů v 

průběhu  nemoci,  určení  momentálního  charakteru  zánětu,  mechanismu  poškození  a 

reparace tkáně v různých fázích nemoci (Lassmann et al. 2007). 

V dnešní době se pro vyšetření strukturálních změn využívají zobrazovací metody jako je 

konvenční MR, fMR (funkční magnetická rezonance), DTI (diffusion tensor imagining), 

které mají samozřejmě svá omezení  (Barkhof et al. 2003; Hubbard et al. 2016). MR 

mozku lidí s RS může zobrazovat také chronické inaktivní léze. Ty by dle některých studií 

neměly způsobovat klinické zhoršení (Kuhlmann et al. 2017). Další komplikací se jeví, že 

během progrese nemoci dochází k poškození a atrofii normálně se zobrazující bílé a šedé 
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hmoty mozkové. Autoři studie (Magliozzi et al. 2010) se domnívají, že je to důsledek 

sekundární Wallerovy degenerace jako výsledek axonálního a neurálního narušení  (tzn. 

tvorbou lézí) v bílé a šedé hmotě. 

Nerovnováha  mezi  poškozením,  schopností  reparace  a  regenerace  je  výraznější  jak 

v progresivní fázi, tak roste úměrně i s rostoucím věkem. Reparační potenciál s věkem 

klesá,  kde se navíc přidává celoživotní  oxidativní  stres – tedy neschopností  udržení 

homeostázy tkání. Toto poškození tkáně následně vede ke ztrátě funkčního propojení 

jednotlivých drah v CNS (Absinta et al. 2020). Významným pomocníkem pro včasnou 

diagnostiku RS se v posledních době zdají být biomarkery, které mohou posloužit i jako 

ukazatelé úspěšnosti léčby nebo i z hlediska prognózy nemoci, a tak stanovení efektivní 

specifické léčby (Kim 2023). 

2.1.2 Diagnostické možnosti RS 

Nejdůležitějším krokem pro efektivní zahájení léčby je klíčová včasná diagnostika a 

v rámci diagnózy stanovení prognózy pacienta, a tak nastavení adekvátní terapie (Peterka 

a Potužník 2021). Jak bylo již zmíněno výše, variabilita této nemoci se neskrývá pouze  

v klinických symptomech, ale také v možnostech zobrazení patologických stavů. Proto 

byla vyvinuta diagnostická kritéria, která napomáhají k přesnější diagnostice RS (Boski et 

al. 2021). Diagnostika se nyní řídi kritérii dle McDonalda z roku 2017, na základě kterých 

je pro paraklinické vyšetření využívána konvenční MR, která ale má dle výzkumů své 

limitace, které rozvádíme v následujících kapitolách. 

2.1.3 Klinické projevy

 
Nejčastěji je RS v iniciálních fázích charakterizována epizodami atak (relapsů neboli 

neurologických dysfunkcí) a remisí (tedy úplného či částečného zlepšení) (Lublin et al. 

2014). RS může mít různou šíři iniciálních příznaků jako je optická neuritida, bolest 

obličeje,  spasmy  poloviny  obličeje,  pozitivita  Lhermitova  příznaku,  transversální 

myelitis,  slabost  a  snížení  citlivosti  končetin,  dysmetrie,  ztráta  sluchu,  barvoslepost, 

poruchy  chůze  a  rovnováhy  a  další  (Ford  2020).  Po  určitém  čase  dochází  k 

postupné progresi  nemoci,  a  dochází  tak  ke  klinickému zhoršení  i  bez  významných 

relapsů  (Oh  et  al.  2019).  Typ  a závažnost  neurologických  symptomů  je  značně 

individuální a závisí na mnoha proměnných (Gelfand 2014). Jednou ze struktur, která je 

zasažena lézemi je také již několikrát zmiňovaný kortikospinální trakt, to znamená, že 
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některé z příznaků mohou být součástí tzv. syndromu horního motoneuronu  (Emos a 

Agarwal 2022). 

Tabulka 1: Klinické příznaky: Vypracováno dle: (Hauser a Cree 2020; Deangelis a 
Miller 2014)další (Emos a Agarwal 2022).
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Klinické příznaky

Změny citlivosti

Snížení  až  ztráta  čití  jakékoli  modality, 

dysestezie,  parestezie,  neuropatické 

bolesti 

Poruchy motoriky

Symptomatologie  léze  horního 

motoneuronu 

(spasticita,  hyperreflexie,  klonus, 

pozitivní  pyramidové  jevy,  kokontrakce, 

synkinézy…) (Emos a Agarwal 2022)

Poruchy vestibulárních funkcí Vertigo, poruchy rovnováhy 

Poruchy bulbárních funkcí Dysartrie, poruchy polykání 

Poruchy chůze
V závislosti na ztrátě zraku, čití, poruchám 

rovnováhy, spasticitě, ataxii a únavě

Sfinkterové a sexuální poruchy
Močové  poruchy,  trávicí  poruchy, 

inkontinence

Kognitivní poruchy a poruchy psychiky
Poruchy  koncentrace,  paměti  a 

exekutivních funkcí 

Zrakové poruchy Diplopie, optická neuritida, ztráta zraku 



2.1.4 Paraklinická vyšetření a jejich omezení 

Magnetická rezonance jako metoda volby (a její limitace)

MR  hraje  důležitou  roli  v diagnostice  RS,  ztrácí  však  schopnost  charakterizovat 

patologické mechanismy nemoci a následné progrese.  Není schopna odlišit histologicko-

patologické procesy jako je  zánět, demyelinizace a remyelinizace  (Inglese a Petracca 

2018). Toto omezení bylo vystihnuto v klinicko-patologickém paradoxu podle Barkhofa, 

který vysvětluje, proč se klinický stav neshoduje s objemem T2 hyperintenzních ložisek 

(Barkhof 2002). MR není schopna identifikovat měnící se charakter zánětu v CNS, který 

probíhá  především v progresivní  fázi,  to  znamená,  že  přestože  dochází  k vyhasínání 

enhancementu,  nemusí  to  znamenat,  že  zánětlivý  proces  vymizel  (Horáková  2011). 

Zároveň někteří autoři ve svých publikacích zmiňují omezenou schopnost MR detekovat 

kortikální  léze,  tato  omezení  by  však  mohla  být  překonána  kombinací  s dalšími 

metodami, jako je DTI či funkční MR (Geurts a Barkhof 2008). Přes všechna omezení se 

MR stále považuje jako metoda volby pro diagnostiku RS, je důležitým nástrojem pro 

mapování lézí, tedy sledování jejich polohy v souvislostech s klinickým stavem a přináší 

tak možnost hlubšího porozumění kliniko-patologických vztahů společně s kombinací 

dalších paraklinických vyšetření (Sormani et al. 2011). 

Předmětem sledování v některých studiích byl pomocí MR i lesion load, který má právě 

na základě klinicko-patologického paradoxu svá významná omezení. 

Ve studii Rudick et al. 2006 autoři upozorňují na to, že  odloučení mezi lesion load T2 na 

MR a klinickou manifestací může být způsobena tím, že studie, které tuto problematiku 

zkoumají, jsou krátkodobé (nejdéle 2 roky) a klinická závažnost v závislosti na objemu 

T2 lézí na MR je možné předpovídat pouze v longitudinálních studiích. Podporují tak 

hypotézu, že patologie CNS musí progradovat za určitý „treshold“ před tím, něž může být 

pozorována  klinická  disabilita  nebo  její  progrese.  V této  studii  poukazují  také  na 

důležitost věku v souvislosti s korelací T2 lézí a klinickým stavem. Starší pacienti měly 

horší klinické projevy nežli mladší pacienti, přestože trvání nemoci trvalo stejně dlouho. 

Jedním z důvodů dle autorů může být kvalitnější schopnost neuroplasticity v mladém 

věku. 
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2.1.5 Objektivizace neuroplasticity u RS 

Kromě již zmiňované MRI, funkční magnetické rezonance (fMRI) a DTI, se k hodnocení 

neuroplasticitu využívá také Transkraniální magnetická stimulace (TMS), která umožňuje 

neinvazivně stimulovat mozkovou aktivitu pomocí magnetických impulsů. TMS může 

být použita k hodnocení excitability kortikálních oblastí a zkoumání plastických změn v 

mozku u pacientů s RS (Zhou et al. 2022). Dále se využívá EEG (Elektroencefalografie) - 

metoda  zaznamenávání  elektrické  aktivity  mozku  pomocí  elektrod  umístěných  na 

povrchu skalpu. Tato technika umožňuje studovat změny v elektrické aktivitě mozku 

související s neuroplasticitou (Letizia Leocani et al. 2000). 

Využívají se i metody, které zahrnují měření hladin různých biochemických markerů, 

hormonů a dalších látek, které mohou ovlivňovat funkci mozku a plastické změny v 

nervovém systému (Negaresh et al. 2019). Studium hladin zánětlivých cytokinů, jako jsou 

interleukiny a TNF-alfa, patří mezi využívané metody (Rizzo et al. 2018). Také se využívá 

měření  hladin  neurotrofických  faktorů,  jako  je  například  brain-derived  neurotrophic 

factor (BDNF) (Nociti a Romozzi 2023). 
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2.2 Současný stav bádání 

Snazší a přesnější určení prognózy tak heterogenního onemocnění jako je roztroušená 

skleróza (RS) je naprosto klíčové pro správnou a efektivní volbu terapie  (Rotstein a 

Montalban 2019). Není proto divu, že jednou ze zkoumaných proměnných je specifita 

umístění léze – tedy korelace mezi specifickým umístěním léze a stupněm disability (viz. 

Kapitola Důležitost umístění léze). Sledovanou proměnnou některých studií ve vztahu 

s klinickou manifestací nemoci je i lesion load – objemové zatížení lézemi (Charil et al. 

2003; Molyneux et al. 1998). Lesion load získaný z MR mozků lidí s RS, který jsme 

zkoumali v rámci mé bakalářské práce, poukazoval na velmi nízké koreláty s klinickým 

stavem. K tomuto tvrzení došli také autoři Miki et al. nebo Molyneux et al. již v  letech 

1998-1999, kteří porovnávaly lesion load na MR s Kutzkeho EDSS. Nenalezli ovšem 

významné  koreláty  těchto  dvou  proměnných.  To  potvrzuje  i  Klinicko-patologický 

paradox podle Barhofa z roku 2002. Jelikož se z naší předchozí studie (a také dle výše 

zmiňovaných  studií)  potvrdilo,  že  sledovat  pouze  celkový  lesion  load  v korelaci 

s klinickým stavem je nedostatečné,  je  nutno vyloučit  jednu z mnoha proměnných a 

zaměřit se na specificky uložené léze a jejich možný dopad na klinické projevy. Jedním  

z nich je právě specifické umístění léze.

2.3 Důležitost umístění léze 
Ve studii  Charil et al. 2003 se autoři na 452 MR zobrazení pacientů s RS pokoušeli 

mapovat místa na mozku zodpovědné za různé typy disability. Korelace nalezli mezi 

stupněm EDSS (Expanded Disability Status Scale) a lézemi viditelnými v oblasti capsula 

interna sinistra (hl.v oblasti genu, tedy rohu) a periventrikulární bílé hmotě (tady zasahuje 

i pyramidová dráha) v levé hemisféře. Pyramidové deficity korelovaly pouze v jedné 

aree,  a  to  v levé  capsula  interna  v korelaci  s EDSS.  Porucha  koordinace  korelovala 

s oblastmi  interhemisférickmi  a  s pyramidovým  periventrikulárním  bílým  traktem  a 

inferiorním a superiorním longitudinálním fasciklem a nejvíce zasaženou oblastí v oblasti 

corpus callosum. Jeví se tedy, že oblast kortikospinálního traktu, zasažená lézí, může mít 

významnou souvislost se stupněm disability u pacientů s RS. 

Důležitost umístění léze zkoumali ve studii Prosperini et al. 2011, kde sledovali korelaci 

mezi  infrantentoriálními  lézemi,  jejich  objemem,  deficitem  v rovnováze  a  pády  u 

pacientů s RS. Zjistili, že pacienti, kteří mají problémy s nečekanými pády, mají větší 

objemové zatížení lézí než nepadající. Výsledkem studie bylo, že získaná data naznačují, 

že léze ve specifických infratentoriálních areách a velikost objemového zatížení lézemi  
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v této oblasti negativně ovlivňují statickou rovnováhu a mohou pacienta predisponovat  

k možným pádům. 

Studie Minneboo et al. 2004 zkoumali opět infratentoriální léze (jejich počet) a možností 

predikce stupně disability u RS. Výsledkem bylo, že infratentoriální léze souvisejí  s 

dlouhodobou prognózou u pacientů s počátečními nálezy naznačujícími roztroušenou 

sklerózu, a proto dle autorů mohou pomoci identifikovat pacienty s vysokým rizikem 

dřívějšího výskytu klinicky relevantního postižení. 

Vellinga et al. 2009 se snažili potvrdit hypotézu, že symptomatika (čili klinické projevy) 

bude  ovlivněna  lokací  léze.  Zjistili,  že  korelace  se  nachází  mezi  lézemi  v 

periventrikulárním regionu a stupněm disability. Autoři se také domnívají, že všechny 

viditelné léze na MR nemusí být jsou symptomatické,  ale celkový počet těchto lézí 

přispívá  k celkovému poškození.  Významným faktorem pro  stupeň  disability  je  jak 

umístění léze, tak celkový počet lézí a celkové objemové zatížení mozku. 

Další  studií,  která  se  zabývala  mikrostrukturálními  změnami  specificky  v oblasti 

kortikospinálního traktu (CST) ve vztahu k chůzi u lidí s RS byla Hubbard et al. 2016  . 

Autoři zjistili, že  mikrostrukturální změny v kortikospinálním traktu, zjištěné pomocí 

DTI, korelovaly s chůzí u pacientů s roztroušenou sklerózou. Konkrétně bylo zjištěno, že 

nižší míra integrity CST byla spojena s horší chůzí a vyšší mírou postižení u těchto 

pacientů.

Ve studii Baird et al. 2018 dospěli k závěru, že omezení integrity CST (měřeno DTI a MR) 

může korelovat se sníženou silou dolních končetin. Autoři ale upozorňují také na to, že při 

hodnocení vztahu mezi integritou CST a silou dolních končetin u lidí s RS je důležité brát 

v úvahu věk a pohlaví, zde se korelace mezi těmito proměnnými zdají nekonzistentní.  

Také studie D.S. Reich et al. 2008 zjistila, že lidé s RS, kteří vykazovali větší a závažnější 

patologie v CST, měli tendenci mít výrazné snížení svalové síly.  Byla zaznamenána 

korelace mezi lokalizací a rozsahem lézí v CST a závažností slabosti u těchto pacientů.

Sechi et al. 2019 sledovali lidi s RS, u nichž se projevovaly motorické problémy pouze na 

jedné  polovině  těla.  Pomocí  MR,  byla  analyzována  přítomnost  lézí  v  CST.  Byla 

zaznamenána  silná  spojitost  mezi  umístěním  těchto  lézí  v  CST  a  jednostranným 

motorickým zhoršením. 
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2.4. Specifika strukturálních změn 

2.4.1 Umístění lézí jako možnost predikce klinické progrese – mapování lézí 

Strategické umístění lézí může být důležitým faktorem ovlivňujícím mozkové funkce 

(Filippi et al. 2019). Na základě zkoumání specificky uložených T2 a T1 lézí je možná 

predikce dlouhodobých klinických výsledků. To znamená, že pokud se při diagnostice 

shledají léze na specifickém místě, ve specifických traktech (např. v kortikospinálním 

traktu),  mohou  znamenat  rychlejší  progresi  nemoci.  Výše  popsanou  problematiku 

zkoumali  v  retrospektivní  studii Bodini  et  al.  2011.  Zjistili,  že  umístění  T2 léze na 

specifickém místě shledané na počátku studie je asociovaná s rychlostí progrese během 

10leté periody od počátku studie. Problematika bohužel není tak jednoduchá. Motorika 

obecně  je  výsledkem  spolupráce  několika  navzájem  propojených  systémů  nervové 

soustavy.  Proto  i  léze  mimo  motorický  trakt  –  tedy  např.   v inferiorním  fronto-

occipitálním fasciklu a fasciculus longitudinalis superior mohou být součástí rapidnějšího 

zhoršení mobility (Rizzolatti a Matelli 2003). Jak se zdá, jedná se většinou o trakty, které 

jsou  součástí  důležitých  asociačních  drah,  které  propojují  každý  frontální  lalok 

s ostatními regiony té samé hemisféry (Catani et al. 2002). Dle této studie se zdají být 

výrazně  zapojené  do  motorických  funkcí  a  léze  v těchto  oblastech  tedy  mohou 

způsobovat významný motorický deficit.

Důležitost v možných klinických projevech hrají i léze nacházející se v míše. Zasažení 

šedé hmoty míšní se v některých případech jeví častější a není proto možné vyloučit 

asociaci těchto lézí  s disabilitou (Petrova et al. 2017; Agosta et al. 2007). CST může být 

významně zasažen i  v  oblasti  míchy,  kde je  na  MR míchy možné shledat  vysokou 

frekvenci lézí, a to především v laterálním a posteriorním funikulu (Kerbrat et al. 2020). D

ůležitou proměnnou je také celkový objem lézí, které se nacházejí v kortikospinálním 

traktu. Ten se dle některých studiích v oblasti míchy jeví větší než v mozku samotném, ve 

kterém  je  strukturou  s  nejvyšší  frekvenci  lézí  je oblast  corona  radiata  –  přesněji 

v mediální část kortikospinálního traktu  (Kerbrat et al. 2020). Autoři výše uvedené studie 

se domnívají, že léze v míše hrají významnou roli ve zvýšeném riziku progrese disability 

během 2 let. 
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Léze v kortikospinálním traktu mohou mít kumulační efekt v celém průběhu traktu od 

mozku až po míchu do krční oblasti. To poukazuje na významnou prognostickou hodnotu 

spojenou s disabilitou (Brownlee et al. 2019). 

Několik studií nacházelo korelace mezi lézemi a stupněm disability především v levé 

corona radiata. Jednou z těchto studií byla  Dalton et al. 2012, která sledovala, zda je 

možné  nacházet  typické  umístění  lézí  po  20  letech  od  diagnózy  RS  v porovnání 

s pacienty,  kterým byl  diagnostikován pouze klinicky isolovaný syndrom.  Nacházeli 

charakteristické lokace lézí pro pacienty, kteří měli definitivně stanovenou diagnózu RS a 

to v oblastech coronona radiata, optické radiaci, corpus calosum (periventrikulárně) a 

fronto-occipitálním fasciklu. Zároveň pacienti, kteří měli EDSS vyšší než 3 měli větší 

předpoklad k lézím umístěným v oblasti optické radiace a v levé capsula interna.  Studie 

(Kincses  et  al.  2011) shledala  korelace  mezi  EDSS  a  periventrikulárními  lézemi 

bilaterálně.  Deficity  senzorických  a  koordinačních  funkčních  systémů  korelovaly 

s akumulací lézí v regionech jako je thalamus a střední cereberální peduncul. V závěru ale 

autoři  uvádí,  že  mapování  lézí  může podporovat  asociace  specificky uložených lézí 

s vývojem symptomů, ale pouze v omezeném rozsahu. Nejedná se tedy o jediný faktor, na 

základě kterého můžeme posuzovat prognózu onemocnění.

 Je  důležité,  že  všechny  léze  nejsou  symptomatické,  ale  všechny  léze  přispívají 

k celkovému „zatížení“ mozku. Proto se předpokládá, že právě specifická lokace léze je 

důvodem k disabilitě,  ale důležitou roli  hraje také celkové objemové zatížení lézemi 

(Wilson et al. 2003). V závěru této kapitoly je opět nutné zdůraznit, že rozdílnou roli bude 

hrát specifické umístění léze u pacientů s relaps- remitentní RS a u pacientů, jejichž 

nemoc je již v progresivní fázi, kdy je překročen určitý „treshold“ axonální degenerace a 

vyčerpání rezervní kapacity mozku (Bjartmar et al. 2003). 

2.4.2 Léze v oblasti kortikospinálníh traktu 

Kortikospinální dráha (CST) představuje klíčovou nervovou dráhu, která hraje důležitou 

roli při pohybové kontrole a motorické aktivitě somatického systému od krku až k nohám 

(Jang 2014). Jedná se o hlavní dráhu zapojenou do volních pohybů. Začíná v oblasti 

primární motorické kůry (v gyrus preacentralis),  kde jsou těla (soma) pyramidových 

neuronů umístěna v V. vrstvě kůry, nazýváme ho jako horní motor neuron (UMN). Sbíhají 

se do corona radiata , kdy pokračují laterálně k zadní polovině laterální komory (Kim a 

Pope 2005). 
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Dále poté putují ve svazcích skrz capsula interna, cebrální pedunkuly a ventrální pons 

(most). Většina těchto neuronů se v oblasti decussatio medullae prodloužené míchy kříží 

a vytváří tak laterální CTS pokračující do míchy. Nějaké axony pokračují bez zkřížení na 

ipsilaterální straně a vytváří anteriorní CST. Axony anteriorního a obou laterálních CST 

vstupují do šedé hmoty ventrálního rohu míchy, zde vytváří synapse s druhým tzv. dolním 

motoneuronem (LMN) této dráhy (Van Wittenberghe a Peterson 2022). 

Axony LMN vystupují přes přední míšní roh do periferie, vytváří spojení se svalem ve 

formě nervově-svalové ploténky, díky kterému dochází ke kontrakci svalu (Javed et al. 

2022). Zatímco anteriorní kortikospinální dráha pomáhá s kontrolou motoriky axiálních 

svalů,  laterální  CST je  hlavní  drahou  pro  motorickou  kontrolu  ostatních  svalů  těla 

(Kraskov et al. 2019). 

Díky tomuto propojení UMN a LMN lze přenášet informace z CNS ke svalům a dochází k 

signalizaci  svalům  ke  kontrakci  či  relaxaci.  Léze  v oblasti  CST traktu  mohou  mít 

následky,  které  jsou typické pro tzv.  UMN syndrom,  který  se  projevuje  spasticitou, 

zvýšenými napínacími reflexy, pozitivním Babinski sign, poruchou koordinace, chůze 

apod. (Lohia a McKenzie 2022). 

S ohledem na důkladné porozumění neurofyziologie a anatomie kortikospinálního traktu, 

se naskýtá hypotéza, že motorické postižení může být vysvětleno specifickou lokalizací 

lézí právě v této dráze. Bylo zjištěno, že nedochází ke specifické distribuci lézí v rámci 

CST, ale zdá se, že místa jako corona radiata a CST v krční oblasti bývají predominantní. 

(Kerbrat et al. 2020). Je důležité zdůraznit, že specifické postižení a jeho stupeň může být 

ovlivněn specifickou lokalizací léze v určité části CST, což má vliv na konkrétní svalové 

skupiny či části těla díky somatotopickému uspořádání – specificky například corona 

radiata je známá pro své somatotopické uspořádání (Kwon et al. 2014).  

Stejně tak typ a charakter léze hraje významnou roli v následném klinickém projevu – 

může se jednat o demyelinizaci, sklerotizaci, či atrofii mozku. Nervová vodivost a přenos 

signálu  poté  může  ovlivněna  na  různé  úrovni  (Markovic-Plese  a  McFarland  2001; 

Martínez-Heras et al. 2020). Alternace vodivosti může být různá napříč různými fenotypy 

RS.  Například  zpomalený  čas  vedení  CST  a  snížená  amplituda  MEP  (motorické 

evokované potenciály)  může naznačovat  axonální  vyčerpání  nebo dokonce extrémní 

asynchronii  více  sestupných  vln  k  míšním  motoneuronům  kvůli  blokům  vedení  v 
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myelinizovaných vláknech podél kortikospinální dráhy. K měření vodivosti se využívají 

různé metody (Hess et al. 1987; Stampanoni Bassi et al. 2017). 

2.4.3 Léze v oblasti CST v souvislosti s klinickými projevy 

Studium patologií  v CST je  založeno  na  mnoha  objektivizačních  technologiích,  což 

přináší jisté výhody. Důležitost konvenční MR jsme zmiňovaly již výše současně s jejími 

omezeními.  Jednou  z dalších  zobrazovacích  metod  je  difuzní  tenzorová  magnetická 

rezonance (DTI), která může poskytnout užitečné informace o mikrostruktuře CST (Jang 

2011). Právě mikrostrukturální změny v CST mohou být spojeny s narušenou chůzí u 

pacientů s RS. Zvláště pak byla pozorována korelace mezi změnami v CST a různými 

parametry chůze, jako je rychlost, délka kroku a variabilita kroku (Hubbard et al. 2016). J

e  možné,  že  kvantitativní  měření  chůze  a  svalové  síly  mohou  poskytovat  důležité 

informace o patologii CST v mozku pacientů s RS. Byly identifikovány korelace mezi 

těmito měřeními a strukturálními změnami v CST a to, že fokální léze v kortikospinálním 

traktu ovlivňují frakční anisotropii měřenou pomocí DTI a mohou tak být zodpovědny za 

stupeň disability. (Tovar‐Moll et al. 2015). 

Ve studii D.S. Reich et al. 2008 dospěli autoři k závěru, že abnormality v kortikospinálním 

traktu,  identifikované pomocí  MR, jsou spojeny se závažností  motorické slabosti  (v 

oblasti kotníku) u lidí s RS. 

Mikrostrukturální změny v oblasti CST dle Hubbard et al. 2016 korelovaly s chůzí u lidí s 

RS. Konkrétně bylo zjištěno, že nižší míra integrity CST byla spojena s horší chůzí a vyšší 

mírou postižení u těchto pacientů. 

CST není ale pouze jediná dráha, která bude hrát významnou roli ve zhoršení motorických 

projevů pacienta.  Porucha motoriky je složitý substrát,  který nelze přisuzovat pouze 

jednomu nálezu pomocí objektivizačních metod, ale je důsledkem poškození jak CST, tak 

infratentoriálních struktur a míchy (Daams et al. 2015). Významně by klinické projevy 

mohly ovlivňovat léze v primární sensitivní kůře (Madsen et al. 2022) a celkově v oblasti 

senzomotorického traktu (Strik et al. 2021).
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2.4.4 Léze v oblasti mozečku

 
Důležitou strukturou účastnící se optimálního fungování motorických funkcí je mozeček. 

Ovlivňuje rovnováhu, svalový tonus při stoji i chůzi, upravuje volní pohyby a celkovou 

koordinaci pohybu (Dylevský 2009). 

Funkčně je mozeček rozdělen do cortico-nukleárních subokruhů, které jsou integrované  

v množství  senso-motorických  a  cognitivně-behaviorálních  okruhů.  To  znamená,  že 

porušení struktur mozečku a jeho okruhů v rámci RS výrazně přispívá k rozvoji disability 

(Eriksson et al. 2003). 

Jelikož léze zasahují bílou hmotu kdekoli na mozku, není divu, že se objevují i v oblasti 

mozečku, a to nejčastěji v oblasti cerebellárních pedunculů a v oblasti nucleus dentatus a 

nucleus olivaris  (Weier et al. 2015; Ludwin 2000). Přestože léze na úrovni mozečku 

mohou  výrazně  zasahovat  do  motorických  funkcí,  zdá  se,  že  toto  narušení  funkce 

mozečku  ovlivňuje  celkové  symptomy RS asi  ze  11-33  %  (Rot  et  al.  2008).  Mezi 

mozečkové symptomy patří například třes, ataxie, poruchy koordinace, poruchy řeči, 

hypotonie,  různé  formy  nystagmu,  okulární  dysmetrie  a  dysdiadochokineza,  které 

můžeme sledovat i u RS (Bodranghien et al. 2016).  

2.4.5 Léze v oblasti mozkového kmene 

Mozkový kmen je klíčovou strukturou, která řídí mnoho základních životně důležitých 

funkcí, včetně dýchání, srdečního rytmu, reflexů a spánku. Jedná se o strukturu, která 

propojuje mozek s míchou a mozečkem. Jeho součástí je množství významných míst šedé 

hmoty, která vytváří mnoho důležitých jader této struktury a bílé hmoty, která vytváří  

dráhy propojující různé struktury mozku (Basinger a Hogg 2023). Na základě znalostí 

funkcí  jednotlivých  částí  motorického  kmene  (prodloužená  mícha,  Varolův  most  a 

mesencephalon – střední mozek) můžeme teoreticky odvozovat následky zasažení těchto 

oblastí lézemi. 

Mesencephalon

Střední  mozek  je  důležitým  regionem  mozku,  který  hraje  klíčovou  roli  v  různých 

funkcích  včetně  senzorického  zpracování,  motorického  řízení,  regulace  bolesti  a 

emočních reakcí (Caminero a Cascella 2023). 
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Z pohledu  motoriky  je  esenciální  struktura  zvaná  tegmentum,  které  má  důležitou 

souvislost s motorickým řízením a kontrolou pohybu (součást tzv. extrapyramidových 

drah), je zapojen také do reflexních pohybů jako je pohyb očí. Tato část mozku obsahuje 

několik klíčových struktur a drah, které se podílejí na koordinaci a regulaci motorických 

funkcí  -  integrace  senzorických informací,  plánování  a  regulaci  pohybu a  modulaci 

svalové aktivity  (Noga a  Whelan 2022).  Jednou z nich je  substantia  nigra  jejíž  část 

produkuje dopamin – důležitý neurotransmiter účastnící se při řízení pohybu a koordinaci, 

v kontextu s RS je také možné, že dysfunkce tohoto systému vede i k nadměrné únavě a 

vyčerpání (Dobryakova et al. 2015).

Ze studií vyplývá, že poškození v oblasti mozkového kmene je jedním z faktorů možné 

predikce budoucí disability  (Habek 2013). Kmenové symptomy jsou u pacientů s RS 

velmi časté. Patří sem: diplopie, dysfunkce čití v oblasti obličeje, nestabilita při chůzi, 

vertigo, oscillopsie, hemispasmy a slabost mimických svalů, dysartrie a další  (Sastre-

Garriga et al. 2010). 

2.4.6 Periventrikulární bílá hmota – charakteristika a patogeneze u RS

Periventrikulární  bílá hmota je důležitou strukturou účastnící  se řady fyziologických 

funkcí. Tato oblast se nachází kolem mozkových komor a prochází zde velké množství 

traktů bílé hmoty mozkové. Jedním z nich je CST (Snell 2010). 

Patogeneze v úrovni periventrikulární bílé hmoty 

Při zkoumání MR lidí s RS pro tuto studii jsme zaregistrovali, že velmi často se léze 

nacházejí periventrikulárně. Dle studie (Martinez Sosa a Smith 2017) je tato část mozku 

výrazně ovlivněna u několika neurologických onemocnění. Jedním z nich je právě RS. 

Autoři  se  domnívají,  že  právě  v této  oblasti  dochází  k výrazné  hypoxii  vznikající 

z důvodu  specifické  anatomie  vaskulárního  systému  v této  oblasti.  Specificky  tyto 

regiony jsou zásobovány cévami, které jsou náchylné k desaturaci kyslíkem, zejména 

pokud je omezena perfuse (Narayana et al. 2014). Zároveň se jedná o region, který je 

velmi chudě vaskularizován. Dochází tedy k hypoxii, která může hrát významnou roli 

v patogenezi lézí (Martinez Sosa a Smith 2017). Patologie v oblasti periventrikulární bílé 

hmoty byly sledovány hlavně na novorozencích (Inder et al. 1999) (jako periventrikulární 

leukomalacie), či u pacientů s demencí (Pavlova et al. 2003). Jedny z mála studií, které 

zkoumaly  korelaci  mezi  lézemi  v oblasti  periventrikulární  bílé  hmoty  a  disabilitou 
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měřenou na EDSS a došly k pozitivním korelacím byly Charil et al. 2003; Vaneckova et 

al.  2022. Charil  et  al.  ,shledali  také korelace s disabilitou a lézemi v oblasti  capsula 

interna. 

Poškození v oblasti bílé hmoty mozkové je vždy problematické vzhledem k tomu, že 

lidský  mozek  je  charakterizován  specializovanými  oblastmi,  které  jsou  významně 

propojeny. To znamená, že poškození v určité oblasti má signifikantní dopad na celkovou 

mozkovou aktivitu a funkci. Vzniká se tzv. „Disconnection syndrome“  (Filippi et al. 

2019).
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3. Neuroplasticita

3.1 Neuroplasticita a funkční adaptivní změny u RS

Základem funkce každého neuronu, a také celých nervových sítí, je schopnost dynamické 

adaptace jako odpověď na různé externí stimuly a změnu prostředí (Sharma et al. 2013). D

le tohoto tvrzení může být neuronální adaptace mnoha forem – od změn v síle neurálních 

synapsí po strukturální změny. To znamená, že mozek vytváří různé náhradní funkční sítě 

jako náhradu za poškozené či ztracené neurální spoje. Jedná se o širokou škálu změn, jako 

je formace nových synapsí nebo indukce neurogeneze, změna síly synaptických přenosů, 

změny  v rovnováze  mezi  excitací  a  inhibicí,  ale  i  kortikální  reorganizace  a  změny 

v různých formách aktivace mozku (Ksiazek-Winiarek et al. 2015). 

Neuroplasticita je závislá na formě stimulace z vnějšího prostředí, v závislosti na stimulu 

tedy  mohou  být  již  existující  synapse  posíleny  či  zeslabeny.  Výsledkem  je  proces 

nazývaný dlouhodobá potenciace a dlouhodobá inhibice (Hess a Donoghue 1996). 

Funkční reorganizace u RS závisí na molekulárních a celulárních mechanismech, které 

podporují změny v odpovědi systému (Tomassini et al. 2012). Je také důležité, že funkční 

zotavení je dosaženo a udržováno remyelinizací tkáně postižené zánětem (Prosperini et al. 

2015).  Mechanismus  remyelinizace  zahrnuje  několik  kroků,  včetně  migrace 

oligodendrocytů  (buňky  produkující  myelin)  k  postiženým  oblastem,  diferenciace 

oligodendrocytů na maturující oligodendrocyty a nakonec syntézu a depozici nového 

myelinu kolem axonů (Lubetzki et al. 2020). 

Tento systém však může být vyčerpán, a to na základě několika mechamismů. Tyto 

klíčové mechanismy byly identifikovány například ve studii Gruchot et al. 2019: Jedním 

z těchto mechanismů je imunitní dysregulace, která je charakterizována přetrvávajícím 

zánětem v centrálním nervovém systému (CNS). Tento zánět je často spojen s aktivací  

imunitních buněk, jako jsou T lymfocyty a makrofágy, které mohou vyvolat poškození 

myelinu a inhibovat proces remyelinizace. 

Dalším  klíčovým  faktorem  je  nedostatečná  produkce  oligodendrocytů  –  buněk 

odpovědných za tvorbu myelinu v CNS. Poruchy v produkci nebo migraci těchto buněk 

mohou snížit schopnost CNS obnovovat myelin po demyelinizačním útoku. Kromě toho 
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může dle této studie dysfunkce astrocytů (dalšího typu buněk CNS) také ovlivnit proces 

remyelinizace.  Astrocyty  jsou  důležité  pro  tvorbu  prostředí,  které  je  vhodné  pro 

regeneraci a remyelinizaci po poškození myelinu, a jejich dysfunkce může narušit tuto 

podpůrnou funkci (Ponath et al. 2018). 

 Neuroplasticitu všeobecně můžeme rozdělit na několik forem:

a) Neuroplasticita  vývojová  (Develomental  Plasticity)  (Nettle  a  Bateson 

2015)

Tato forma plasticity je spojena s růstem a vývojem mozku u dětí. Během 

dětství a adolescence může mozek vytvářet nové spoje a přizpůsobovat se 

různým podnětům, což je klíčové pro učení a rozvoj dovedností.

b) Neuroplasticita adaptivní (Adaptive Plasticity): 

Tato  forma  plasticity  se  vyskytuje  po  celý  život  a  umožňuje  mozku 

přizpůsobovat  se  novým  situacím  a  zkušenostem  pomocí  různých 

mechanismů.  Když  dojde  k  poranění  mozku  nebo  k  jiným  změnám  v 

nervovém  systému,  adaptivní  neuroplasticita  umožňuje  zbývajícím 

neuronům převzít funkce poškozených částí mozku. Může se jednat o různé 

formy (Peterson 2012). 

Shrnutím  –  oba  typy  neuroplasticity  jsou  důležité  a  vzájemně  se  doplňují. 

Vývojová neuroplasticita nastává během ontogeneze a formuje základní strukturu 

mozku,  zatímco  adaptivní  neuroplasticita  umožňuje  mozku  přizpůsobit  se 

měnícím se podmínkám a učit se novým věcem po celý život a využívá k tomu 

široké spektrum neurobiologických mechanismů. Může tedy probíhat na základě 

několika forem zmíněných níže.

Dle zmiňovaných studií může teoreticky neuronální plasticita napomoci jedincům s RS 

znovu získat  ztracenou funkci  nebo získat  nové způsoby,  jak  provést  daný úkol.  Je 

důležité  poznamenat,  že  neuroplasticita  je  složitý  proces,  který  se  může  lišit  mezi 

jednotlivými pacienty s RS a mohůže být ovlivněna mnoha faktory, včetně rozsahu a 

umístění léze v mozku a individuální biologie pacienta (Pantano et al. 2005; Tomassini et 

al. 2012). 
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Důležitými mechanismy neuroplasticity jsou:

1. Kortikální reorganizace (reorganizační neuroplasticita): 

Kortikální reorganizace je proces, při kterém se mozková kůra (konkrétně kortikální 

oblasti  zpracovávající  senzorické  a  motorické  informace)  přizpůsobují  změnám 

v nervovém systému  (Dinse  2006).  V kontextu  RS může  kortikální  reorganizace 

v rámci  neuroplasticity  znamenat,  že  mozek  pacienta  se  pokouší  kompenzovat 

poškozené oblasti tím, že se „přesměrovávají“ senzorické a motorické funkce na jiné 

oblasti, které nejsou zasaženy demyelinizací (Pantano et al. 2002).

Modifikované  funkční  vzory  senzomotorické  aktivity  (v  kontextu  s kortikální 

reorganizací) se mohou jevit různě napříč jednotlivými formami RS  (Rocca et al. 

2009). Rozsah a charakter motorické reorganizace se mění v průběhu fází (Pantano et 

al. 2005) a stadií  (Rocca et al. 2005) tohoto onemocnění. S progresí onemocnění 

vzory funkční reorganizace naznačují globálnější aktivaci více struktur mozku. To 

znamená,  že  jednoduché  motorické  úkoly  způsobují  zvýšenou  aktivaci 

senzomotorických areí nežli u zdravých jedinců  (Rocca et al. 2005). Šíře aktivace 

závisí na mnoha proměnných jako je velikost zatížení lézemi v oblastech mozku či 

míchy (Lee et al. 2000; Reddy et al. 2000). K rozlehlejší aktivaci motorických center 

může docházet také díky tzv.“bilaterizaci“ mozku nebo také v některých případech k 

„relaterizaci“ (Rocca et al. 2009). Schopnost kortikální reorganizace je také závislá na 

závažnosti (Pantano et al. 2005; 2002) a místě poškození mozku, na typu RS, místě či 

velikosti poškození (citováno z review: Tomassini et al. 2012).

Kortikální reorganizace je u RS ovlivněna několika dalšími aspekty jako je například 

věk,  který  ovlivňuje  funkční  rezervy  mozku  –  tedy  rozdílnou  kapacitou  pro 

neuroplasticitu a  remyelinizaci (Cole et al. 2020). Na základě hormonálních rozdílů 

může být rozdíl i v závislosti na pohlaví (Tomassini et al. 2005).  

U  neurologických  onemocnění  může  částečně  právě  neuroplasticita  přispívat 

k funkčnímu zotavení, za určitých okolností i ve smyslu maladaptace, což znamená, 

že  neuroplastické  změny  mohou  být  také  nesprávně  vyvážené  nebo  nesprávně 

směřované kvůli nepoužívání dané části těla. To může vést k nepřiměřené reakci 

mozku na změny ve svém prostředí nebo vlastní struktuře (Zeller a Classen 2014). 

Rozlišení pozitivní a maladaptivní plasticity je však velmi náročné (Tomassini et al. 

2012).  
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Zatímco existuje mnoho studií zkoumajících neuroplasticitu a kortikální reorganizaci 

u pacientů s roztroušenou sklerózou (RS), je důležité si uvědomit, že tento výzkum je 

stále v procesu bádání, a ne všechny závěry jsou definitivní. Výsledky se mohou lišit 

v  závislosti  na  specifických  aspektech  studie,  metodologii  a  vzorku  pacientů. 

Například  některé  studie  zkoumají  změny  v  mozkové  činnosti  pomocí  funkční 

magnetické rezonance (fMR) (Rocca et al. 2003) a ukazují, že mozky pacientů s RS 

mohou  vykazovat  reorganizaci  aktivace  kortikálních  oblastí  v  důsledku 

demyelinizace. Jiné studie se zaměřují na změny v senzorických nebo motorických 

funkcích u pacientů s RS a sledují, jak se tělo snaží kompenzovat tato poškození 

v souvislosti s klinickými projevy (Řasová et al. 2014). 

Intervence,  které  tuto  formu neuroplasticity  podporují  v souvislosti  s  rehabilitací 

budou zmíněny v nadcházejících kapitolách. 

2. Synaptická plasticita

Některé studie naznačují, že i přes poškození myelinu a nervové tkáně může docházet 

k obnově nebo kompenzaci na úrovni synapsí. To může být důležité pro udržení 

funkce a kompenzaci za ztracené spojení  (Stampanoni Bassi et al. 2017; Ksiazek-

Winiarek et al. 2015). 

Synaptická plasticita je schopnost nervového systému přizpůsobit  se a měnit své 

synaptické spoje  v důsledku zkušeností,  učení  a  změn v prostředí.  Tento proces 

umožňuje mozku přizpůsobit se novým podmínkám a optimalizovat komunikaci mezi 

neurony (Stampanoni Bassi et al. 2017). 

Tato forma plasticity může probíhat na několika úrovních morfologické (strukturální) 

a funkční úrovni, které si v následujícím odstavci blíže popíšeme.

Morfologická plasticita zahrnuje změny ve struktuře synaptických spojení, jako je 

růst  nových synapsí,  změny ve  tvaru  synaptických výběžků a  vytváření  nových 

dendritických větví.  Například učení  nové dovednosti  může vést  k růstu nových 

synapsí a ke zvětšení objemu neuronální sítě zapojené do této dovednosti (Holtmaat a 

Svoboda 2009). Tato schopnost se u RS mění z důvodu přetrvávajícího zánětu, který 

způsobuje dysregulaci tohoto systému (Centonze et al. 2010). 

Funkční plasticita se týká změn v síle a účinnosti synaptických spojení. Změny ve 

funkční  plasticitě  mohou zahrnovat  zvýšení  nebo snížení  počtu  neurotransmiterů 

uvolněných v synaptické štěrbině, změny v citlivosti postsynaptických receptorů nebo 

změny v propustnosti iontových kanálů. Tyto změny mohou ovlivnit sílu signálu 
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přenášeného mezi neurony a tím modulovat funkci nervového obvodu  (Gulyaeva 

2017). 

Poškození nervové tkáně a zánětlivé procesy spojené s RS mohou narušit normální 

přenos  signálů  v  nervovém systému.  To může  ovlivnit  synchronizaci  neuronální 

aktivity a komunikaci mezi různými mozkovými oblastmi (Ksiazek-Winiarek et al. 

2015).

3. Neurogeneze 

Jedná se proces tvorby nových neuronů z neurálních progenitorových buněk. Je pro ni 

důležitá celá řada faktorů a to stimulace z prostředí, včetně fyziologických podnětů 

jako  je  cvičení  (Yau  et  al.  2014),  zdravá  výživa  (Heberden  2016),  spánek 

(Kreutzmann et al. 2015) a mentální stimulace (Apple et al. 2017). Probíhá především 

během vývoje mozku v embryonálním a postnatálním období,  ale i  v dospělosti 

dochází  k  určité  míře  neurogeneze  v  určitých  oblastech  mozku,  zejména  v 

hipokampu, subventrikulární zóně a dalších specifických regionech (Lie et al. 2004). 

Proces neurogeneze byl zjištěn i u roztroušené sklerózy a to konktrétně v chronických 

lézích a je tedy možné, že neurogeneze může probíhat i v různých fázích onemocnění 

(Chang et al. 2008). 

Dle množství studií uvedených dále v textu, se v kontextu s RS objevuje axonální 

postižení již v raných fázích onemocnění, aniž by docházelo ke klinicky viditelným 

funkčním  poruchám.  Předpokládá  se,  že  díky  adaptivním  schopnostem  mozku 

dochází k zachování normálních motorických funkcí (Reddy et al. 2000). 

Motorické učení je zachováno zejména v raných fázích onemocnění a zdá se, že u 

úkolů, kde je zapotřebí integrace senzorických informací, se tato schopnost může 

ztrácet se zvýšenou progresí nemoci  (Leocani et al. 2007). Studie Tomassini et al. 

2011 ale došla k výsledkům, že motorické učení neboli schopnost nové motorické 

dovednosti (jak krátkodobé, tak dlouhodobé) je zachováno u široké škály rozpětí 

EDSS a různého stupně strukturálního poškození mozku. K spontánnímu zotavení 

tedy dochází částečně i po prodělané atace, kdy se ukazuje, že dochází k reorganizaci 

mozkové aktivity i u vyšších stupňů disability a strukturálního poškození mozku u RS 

(Tomassini et al. 2011).  
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3.2 Neuroplasticita a pohyb 

Cvičení  a  pohyb  mají  pozitivní  vliv  na  neuroplasticitu  mozku  díky  několika 

mechanismům, které jsme již popsali výše, jelikož většina pohybové aktivity vychází 

z principu  motorického  učení  a  motorické  kontroly. Neuroplasticita  spojená  s 

motorickým učením může také zahrnovat procesy jako je neurogeneze a myelinizace, 

které přispívají k rozvoji a upevňování nových pohybových schopností. Navíc, interakce 

mezi různými neurotransmitery, jako je například dopamin, může ovlivnit motivaci, učení 

a paměť spojené s motorickým učením (Hötting a Röder 2013).

Erickson et al. 2011 udává, že cvičením byl zvětšen hippocampus u zdravých dospělých. 

Jedním z důležitých procesů probíhajících při cvičení je neurogeneze (Yau et al. 2014), 

která při pohybu či cvičení může probíhat na základě několika mechanismů: 

1. Zvýšený průtok krve

Cvičení zvyšuje průtok krve do mozku, což znamená zvýšený přísun kyslíku a 

živin, které jsou nezbytné pro normální funkci buněk mozku. To může posílit 

energetické procesy a podporovat obnovu neuronů (Mellow et al. 2020).

2. Zvýšená hladina neurotropních faktorů

V několika studiích bylo sledováno, jak cvičení může ovlivnit neuroplasticitu na 

molekulární úrovni (Shobeiri et al. 2022; Castellano a White 2008). Předpokládá 

se, že cvičení stimuluje produkci neurotropních faktorů, zejména BDNF (brain-

derived neurothropic factor), který je klíčový pro přežívání, růst a diferenciaci 

nových neuronů. Vyšší hladiny BDNF jsou spojovány s podporou neurogeneze 

(Numakawa et al. 2018). Zásadním nálezem byla schopnost „up regulace“ BDNF 

díky cvičení, tudíž je charakterizován jako aktivity-dependentní – má schopnost 

facilitace synaptických funkcí a neuronální excitability (Vaynman et al. 2005). 

Fyzická aktivita také aktivuje mechanismus signálového přenosu. To znamená, že 

na základě fyzické aktivity je možné, že jsou aktivovány prvky neuronální genové 

exprese, což je významné pro podporu dlouhotrvajících či permanentních změn 

morfologických funkcí nervového systému (Hortobágyi et al. 2022) .

Právě díky schopnosti BDNF podpořit růst a diferenciaci neuronů (působí tedy 

neuroprotektivně)  by  tento  hormon  mohl  hrát  významnou  roli  v kontextu  se 

zánětem u  RS. Nicméně,  neexistuje  úplné  porozumění  přesné  role  BDNF u 

32



roztroušené sklerózy a studie na toto téma jsou často nejednoznačné (Nociti a 

Romozzi 2023). 

Bylo ale zjištěno, že různé typy cvičení (aerobní (Bansi et al. 2013), anaerobní, 

odporový trénink či kombinovaně (Ozkul et al. 2018)) významně zvyšuje hladiny 

BDNF v krvi u pacientů s RS. 

Doposud  ale  neexistuje  studie,  která  by  se  zabývala  BDNF  v kontextu 

s neurorehabilitací,  proprioceptivními  či  facilitačními  metodami  nebo  jinými 

koncepty (Shobeiri et al. 2022). 

3. Snížení zánětlivých markerů 

Pravidelné fyzické cvičení je spojeno se snížením zánětlivých markerů v mozku (

Mee-Inta et al. 2019) a zlepšenou neuroplasticitou (viz. již zmiňované studie výše 

v textu), což má potenciál pro ochranu mozku před neurodegenerativními procesy. 

Studie naznačují, že cvičení může vést ke snížení hladin zánětlivých markerů, 

jako je CRP a IL-6, což může být důležité pro omezení neuroinflamace spojené s 

neurodegenerativními onemocněními, jako je Alzheimerova choroba (Yau et al. 

2014; Kelly 2018). 

Zatím však chybí dostatečné množství přímých důkazů založených na studiích, 

které by přímo zkoumaly vliv cvičení na zánětlivé markery u pacientů s RS (Guo 

et al. 2020). V souvislosti s tímto tématem v kontextu RS bylo provedeno několik 

studií na myších modelech, které potvrdily, že cvičení snižuje zánět v nervové 

tkáni (Bernardes et al. 2013). Místo specifického zaměření na snížení zánětlivých 

markerů  se  výzkum často  zaměřuje  na  celkové  účinky  cvičení  na  fyzické  a 

psychologické aspekty RS, jako jsou různé formy neuroplasticity (Chaves et al. 

2020; Leavitt et al. 2014), celkové zlepšení fyziologické kondice, síly, flexibility a 

celkového zdravotního stavu pacientů (Grazioli et al. 2019) . 

Přes omezený důkaz o účincích aerobního a silového cvičení na zánětlivé markery 

u lidí s RS existují pozorované trendy k ústupu zánětu po cvičení, které naznačují, 

že  cvičení  může mít  potenciál  modulovat  zánětlivé  procesy u  těchto  jedinců 

(Wong a Holahan 2019). 

Podle dostupných studií není jednoznačně stanoveno, jaký specifický cvičební 

režim  či  plán  by  měli  pacienti  s  roztroušenou  sklerózou  volit  pro  dosažení 

nejlepších výsledků. Každá studie se zaměřuje na různé proměnné a má odlišné 
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cíle, což znamená, že není jednotný návod na ideální cvičební protokol pro tento 

typ pacientů (Platta et al. 2016; Asano et al. 2009). 

V kontextu snížení zánětlivých markerů pomocí neurorehabilitace u RS jsme byli 

schopni dohledat pouze dvě studie, kde se autoři zaměřili na hodnocení vlivu 

počítačového  kognitivního  tréninku  na  únavu,  kognici  a  změny  zánětlivých 

biomarkerů  u  pacientů  s RS.  Závěrem  studie  se  ukázalo,  že  přidáním 

počítačového kognitivního tréninku ke konvenčnímu rehabilitačnímu programu 

(aerobní cvičení, odporový trénink) u pacientů s RS, dochází k snížení stupni 

únavy, zlepšení kognitivních schopnosti a došlo ke snížení hladiny zánětlivých 

biomarkerů (Moustafaa et al. 2022).

Jediná  studie,  která  se  zabývá  biomarkery,  které  charakterizují  myelinizační 

proces (konkrétně v této studii se jednalo o lipidy ze vzorku slzy) v kontextu 

specifických konceptů jako je Vojtova reflexní lokomoce a Bobath koncept je 

studie (Abreu-Corrales et al. 2023), výsledky jsou ovšem nejednoznačné. 

4. Podpora kortikospinální excitability 

Excitabilita  kortikospinální  dráhy  se  týká  její  schopnosti  reagovat  na  různé 

stimuly a generovat tak akční potenciály. Jedná se o ukazatele funkční integrity 

dráhy  (Kennefick  et  al.  2019).  Tato  schopnost  se  děje  okruhy  napříč  celým 

mozkem. Vyšší excitabilita znamená, že kortikospinální dráha je více aktivní a má 

větší  pravděpodobnost  generování  motorických  signálů.  Toto  může  být 

pozorováno  například  při  provádění  motorických  úloh  nebo  během  fyzické 

aktivity (Badawy et al. 2013).

Je množství faktorů, které ovlivňují neuronální excitabilitu na několika úrovních. 

Jak na buněčné úrovni pomocí iontové homeostázy (Debanne et al. 2003), pomocí 

neurotransmiterů ( v kontextu s RS je sledována např. GABA a glutamát) (Akyuz 

et al. 2023) , a to jak ve smyslu stimulace, tak inhibice. Roli hraje také koncentrace 

iontů v okolním prostředí (Chesler a Kaila 1992) či celkový stav neuronální sítě 

(Badawy et al. 2013). 

Studie,  které  se  zabývají,  jaká  forma  cvičení  je  schopna  podporovat 

kortikospinální  excitabilitu  mají  rozdílné  výsledky  na  základě  typu  a  délky 

zatížení. Ukazuje se, že střední až vysoká intenzita u zdravých mladých jedinců 

má tendence podpořit kortikospinální excitabilitu (MacDonald et al. 2019). 
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Kortikospinální excitabilita se zdá být různorodá u různých pacientů s RS, to 

znamená, že můžeme shledávat různé stupně excitability u různých stupňů EDSS 

(Neva  et  al.  2016).  Byla  zjištěna  korelace  mezi  poruchou  kortikospinální 

excitability a vyšším stupněm EDSS u RS (Mori et al. 2013). Dle některých autorů 

je tedy možné, aby se stala jedním z biomarkerů charakterizující toto onemocnění 

(Chaves et al. 2020). 

Ve studii Chaves et al. 2020 autoři uvádí, že zvýšení kortikospinální excitability u 

RS po cvičení by naznačovalo, že cvičení má stimulační účinek na motorický 

systém i přes značné neurodegenerativní poškození, což by mohlo mít důležité 

důsledky pro funkčnost a rehabilitaci u pacientů s progresivní formou roztroušené 

sklerózy. 

Všeobecně je ale potvrzeno, že cvičení a pohyb obecně má pozitivní vliv na 

průběh RS  (Dalgas et al. 2009; Latimer-Cheung et al. 2013). 

3.3 Neuroplasticita u RS v kontextu s rehabilitací 

Rehabilitace  je  důležitou  součástí komplexní  léčby  roztroušené  sklerózy  (Lipp  a 

Tomassini  2015).  Studie  potvrzují,  že  správně  volená  fyzioterapie  nebo  pohybová 

intervence  napomáhá  zlepšit  motorické  funkce,  stabilitu,  kvalitu  chůze  a  celkový 

psychický stav pacienta, zároveň zlepšuje celkovou fyzickou úroveň jak vytrvalostní, tak 

silovou, poukazuje však na to, že žádná forma neurorehabilitace či pohybové terapie není 

nadřazená (Motl et al. 2017; Tavazzi et al. 2018; Řasová et al. 2014). 

Jak  již  bylo  popsáno  v této  práci,  rehabilitace  by  měla  mít  na  základě  porozumění 

neurofyziologie a principech neuroplasticity tendence podporovat neuroplasticitu mozku 

na různých úrovních (Sandroff et al. 2020), ale  doposud existuje pouze malé množství 

studií, které by byly schopny objektivně hodnotit a popsat přesné principy efektu různých 

forem  rehabilitace  u  RS  (Tavazzi  et  al.  2018).  Dle  studie  (Ontaneda  et  al.  2017) 

rehabilitace  na  neurofyziologickém  podkladě  (tzv.neuromotorická)  a  kognitivní 

rehabilitace hraje významnou roli v léčbě roztroušené sklerózy. Existuje množství technik 

a metodik, které se využívají u terapie RS. Jsou to například neurofacilitační metody jako 

je Vojtova reflexní terapie  (Lopez et al. 2021), Motorické programy aktivující terapie 

(Prochazkova et al. 2021; Řasová et al. 2014), Bobath koncept  (Castelli et al. 2022), 

Proprioceptivní neuromuskulární facilitace  a další. Využívají se také metodiky jako je 
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cvičení na chůzovém trenažéru, robotická terapie nebo constraint induced movement 

therapy  (Beer  et  al.  2012).  Žádná  z technik  dle  uvedených  výzkumů  neprokazuje 

nadřazenost nad ostatními a častokrát se autoři setkávají z různorodými výsledky.

Data o efektu neurorehabilitace u RS jsou nedostatečná a často protichůdná, což vede k ne

dostatku evidence-based terapeutických guidelinů, postupů (Khan et al. 2007; Motl et al. 

2017) a pochopení mechanismů léčby. 

Cesty, kterými by mohla být rehabilitace schopna zlepšit funkční zotavení, může být 

vysvětlena  na  základě  všeobecných  buněčných,  molekulárních  a  behaviorálních 

mechanismů mozku po jeho poškození, a tím podpořit kompensatorní strategie nebo 

stimulaci adaptivních odpovědí (Matthews et al. 2004):

1. Reparace: 

Neboli  molekulární  a  buněčné  změny,  které  jsou  schopny  navrácení  funkce 

poškozeného systému. V kontextu poškození mozku se bavíme o již mnohokrát 

zmiňovaném pojmu remyelinizace. Pro její podporu se využívají mechanismy 

fyzické  aktivity  (Feter  et  al.  2018),  ale  i  obecné  principy  neurorehabilitace 

(Tavazzi et al. 2021) (vč. kognitivní terapie (Brochet 2018), zdravý životní styl 

(Langley et al. 2020)a farmakoterapie (Plemel et al. 2017).

2. Kompenzace: 

Zahrnuje behaviorální,  ale i  změny na strukturální  a funkční úrovni (celkově 

popsáno v kapitole Neuroplasticita ), které vedou ke změnám strategií k dosažení 

cíle (López-Góngora et al. 2015).

3. Podpora kortikální reorganizace: 

Dle  již  zmiňovaných  studií  v kapitole  Neuroplasticita  by  rehabilitace  měla 

fungovat  v kontextu s  kortikální  reorganizací  tím, že využívá právě principy 

neuroplasticity k podpoře adaptace a změn v mozku, což může vést k zlepšení 

funkce a kvality života u lidí s roztroušenou sklerózou a dalšími neurologickými 

poruchami. Studie, které zkoumají vliv rehabilitace na reorganizaci mozku, je 

málo a platnost jejich výsledků je omezena několika faktory. Mezi ně patří malý 

počet účastníků, možné zkreslení způsobené absencí registrace protokolu a velká 

rozmanitost  dat,  co  se  týče  charakteristik  pacientů,  prostředí  rehabilitace, 

použitých MR protokolů a způsobů zpracování dat  (Tavazzi et al. 2021). Níže 
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uvádíme některé z příkladů terapeutických přístupů a jejich efekt na kortikální 

reorganizaci.

Krátkodobé  cvičení  pravou  rukou  (během minut)  vizuomotorických  úkolů  u 

pacientů  s  RS  může  způsobit  zlepšení  výkonu,  který  je  spojen  s  funkční 

reorganizací ipsilaterálních (pravých) senzorimotorických oblastí, jejichž aktivita 

je spojena s klinickým postižením (Tomassini et al. 2012).

Další formy intervence je tzv. „MIP“ = motor imaginery practice (v překladu 

vizualizace konkrétních pohybů). Tato forma tréninku vychází z teorie, že jak 

vizualizované,  tak  fyzicky  prováděné  (jak  jednoduché,  tak  složité  pohyby) 

vycházejí ze stejných principů motorické kontroly (Jackson et al. 2001). 

Jedním z rehabilitačních přístupů je „Constraint Induced Movement Therapy“, 

neboli terapie omezující pohyb, která se opírá o překonání naučené nečinnosti. 

Tento přístup je zkoumán v léčbě RS s poměrně pozitivními výsledky (Abdullahi 

et al. 2023).

3.3.1 Principy a efekt neurorehabilitace v kontextu s neuroplasticitou: 
neurofacilitační metody 

Je důležité zmínit, že významnou součástí celkového přístupu neurorehabilitace obecně je 

multidisciplinární tým. Je důležitý ze strany koordinace péče, její odbornosti a zároveň 

komplexity. Cílem tohoto týmu je, aby pacient obdržel potřebnou péči a podporu (Khan et 

al. 2007). 

Hlavním  modelem  pro  principy  neurorehabilitace  je  motorické  učení  a  motorická 

kontrola. Tento systém motorické kontroly můžeme rozdělit dle Matthews et al. 2004 na 4 

stupně:

1. Nejvyšší stupeň: 

Tento systém zprostředkovává pozornost a vnímání pohybu a zahrnuje prefrontální 

oblast, důležitou oblastí je také limbický systém, který zprostředkovává motivaci k 

pohybu.  Prefrontální  oblast  je  aktivována  velmi  brzy.  Když  přemýšlíme  o 

alternativních přístupech u neurorehabilitace, je zajímavé poznamenat, že některé 

části tohoto „přípravného systému pro akci“ jsou využívány obdobným způsobem 

i  při  úkolech  souvisejících  s motorickou  představivostí,  a  to  pouze  při 

představování si pohybu (Malouin et al. 2003).
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2. Druhý stupeň: 

Zahrnuje procesy a kooperace senzomotorického systému, které jsou nezbytné pro 

vytvoření hrubé struktury pro v budoucnu velmi podrobný plán pohybu. Tento 

proces zahrnuje rozsáhlé mechanismy, které se nacházejí jak v primární sensitivní 

kůře, tak v asociační kůře – ty pak přispívají k rozvoji detailního plánu pro budoucí 

pohyb  –  to  znamená,  že  pro  tvorbu  detailního  plánu  je  zapotřebí  dostatečné 

množství stimulů a informací z periferie (Rothwell 2012). 

Na podkladě proprioceptivní stimulace fungují právě neurofacilitační metody jako 

je Vojtova reflexní lokomoce (VRL) nebo MPAT. VRL využívá přístup stimulace 

tzv.  reflexních zón v přesně definovaných pozicích,  a  to stimulace,  které jsou 

zaměřeny na usnadnění pohybu prostřednictvím vhodných podnětů, které mají za 

cíl usnadnit určité pohybové vzory nebo potlačovat nežádoucí (pohybové) aktivity, 

či  k ovlivnění prahu taktilní dráždivosti,  přičemž využívají  podněty k posílení 

propojení mezi neurony vytvářejícími funkční sítě. Tím se umožňuje vyvolání 

pohybu i při slabém a nedostatečném podnětu.(Lopez et al. 2021; Vojta 1973). 

MPAT využívá různé druhy aferentních somatosenzorických podnětů (převážně 

proprioreceptivní,  ale  také  taktilní,  vizuální,  sluchové  atd.),  které  jsou 

kombinovány v různých funkčně zaměřených výchozích posturálních pozicích 

(sezení, stání), aby se staly přípravou pro různé pohyby (vstávání, chůze). V této 

přípravě  jsou  aferentní  somatosenzorické  podněty  opět  kombinovány,  aby 

spustily/aktivizovaly automatické motorické programy v mozku  (Řasová et  al. 

2014).

3. Třetí  stupeň:  Se  zaměřuje  na  exekuci  samotného  motorického  plánu.  Při 

explicitních  motorických  úkolech  je  zapojena  suplementární  motorická  kůra, 

premotorická a primární motorická kůra (Cunnington et al. 1996). Pokud se jedná o 

zautomatizované  pohyby,  stačí  k tomu okruhy na  subkortikální  úrovni  –  tedy 

cerebellum a bazální ganglia. Subkortikální oblasti hrají klíčovou roli při výběru 

konkrétních pohybů a  motorických programů  (Takakusaki  2013).  Významnou 

funkci  může  mít  v případě  patologií  sekundární  dráha  z premotorické  a 

suplementární motorické oblasti,  ačkoli význam této sekundární dráhy je stále 

diskutován a je tématem několika studií, které se zabývají kortikální reorganizaci 

při patologických stavech (Michielsen et al. 2011). 

4. Systém zpětné vazby: V kontextu neurorehabilitace hraje důležitou roli princip 

tzv.  feedbacku  neboli  zpětné  vazby  (Molier  et  al.  2010).  Při  pohybu  slouží 
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především k tomu,  aby se  neustále  kontrolovaly vybrané pohybové programy, 

opravovaly  se  chyby  a  zesilovaly  se  správně  provedené  pohyby.  Z  pohledu 

neurofyziologie zde mozeček hraje významnou úlohu při neustálém srovnávání 

předpokládaného  modelu  pohybu  s informacemi,  které  přicházejí 

z proprioceptivního a somatosensorického systému během prováděného pohybu 

(Seidler et al. 2004). Principy neurorehabilitace vycházejí z neurofyziologických 

poznatků motoriky, na základě kterých může být využíván právě feedback. Tím je 

vizuální  feedback,  který  využívá  vizuální  podněty,  které  ukazují  pacientovi 

provedení  pohybu  nebo  úkolu.  Jako  další  se  využívá  auditivní,  taktilní  či 

multimodální feedback, který je kombinací více forem zpětné vazby (Molier et al. 

2010; Huang et al. 2006). 

Důležitost objektivizace účinku neurorehabilitace nebo jiné fyzioterapeutické metody 

byla vysvětlena již několikrát v této práci. 
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4. CÍLE A HYPOTÉZY 

Cílem diplomové práce je zjistit:

1. Zda léze v kortikospinálním traktu může u lidí s RS ovlivnit rovnováhu a chůzi 

hodnocených pomocí klinických testů Timed Up and Go (TUG), Berg Balance 

Scale (BBS) a Multiple Sclerosis Walking Scale (MSWS-12). 

2. Zda má dvouměsíční facilitační terapie vliv na rovnováhu a chůzi hodnocenou 

pomocí TUG, BBS a MSWS-12 u lidí s RS s lézí v CST

3. Zda  se  efekt  dvouměsíční  facilitační  terapie  liší  v závislosti  na  zasažení 

kortikospinálního traktu lézí.

Hypotézy: 

H1: Rovnováha a chůze (hodnoceny pomocí klinických testů TUG, BBS a MSWS-12) 

jsou u lidí s RS negativně ovlivněny lézí v kortikospinálním traktu.

H2:  Po  dvouměsíční  facilitační  terapii  dochází  ke zlepšení  rovnováhy  a  chůze 

(hodnocené pomocí klinických testů TUG, BBS a MSWS-12) u lidí s RS s lézí v CST. 

H3: Efekt dvouměsíční facilitační terapie u lidí s RS se liší v závislsti na zasažení CST 

lézí. 
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5. PRAKTICKÁ ČÁST

5.1 METODIKA 

5.1.1 Design studie 
Tato práce je součástí studie „Neuroproprioceptive "Facilitation, Inhibition" and Brain 

Plasticity (NEFAI)“, registrované pod číslem NCT04355663. Paraklinická měření (MRI) 

a klinická měření (Timed Up and Go test (TUG), Berg Balance Scale (BBS) a dotazníkové 

šetření 12-item Multiple Sclerosis Walking Scale (MSWS)) proběhla během let 2015 až 

2017 na FN Královské Vinohrady a Nemocnice Motol. Vyznačování lézí proběhlo v roce 

2022 v rámci mé BP v programu 3D slicer, Pro diplomovou práci jsou obrazy MR lidí s r

oztroušenou  s vyznačenými  lézemi  zarovnány  v programu  ITK  –  SNAP  4.0.2 

(Yushkevich et al. 2006) s maskou externího mozku T1 vážené MRI (Fonov VS, Evans 

AC, McKinstry RC, Almli  C,  Collins  D (2009)).  “Unbiased nonlinear  average age-

appropriate  brain  templates  from birth  to  adulthood.” NeuroImage, 47,  S102.).  Toto 

zarovnání je důležité pro přesné proložení další externí maskou, a to kortikospinálního 

traktu (https://identifiers.org/neurovault.image:1400). Na základě toho, zda pacienti mají 

kortikospinální trakt (CST) zasažen lézí, či nikoli, jsou rozděleni do dvou skupin: skupina 

s lézí v CST a skupina bez léze v CST. 

Vstupní kritéria 

– 2  vizity  a  podstoupení  klinických  testů  (TUG,  BBS  a  dotazník  MSWS)  a 

paraklinických vyšetření (MR) před začátkem terapeutického plánu a těsně po 

jeho ukončení

– vyznačení léze na MR mozku před a po ukončení terapeutického plánu 

– jednoznačná diagnóza RS

– přítomnost spastické parézy

– stabilní klinický obraz

– žádné změny terapie v posledních 3 měsících (stabilizovaný stav)

Kritéria k vyloučení:

– méně než 3 klinická vyšetření (TUG, BBS a dotazník MSWS) před a po ukončení 

terapeutického plánu 

– jiné neurologické diagnózy znemožňující pohyb 
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Pacienti podepsali informovaný souhlas schválený etickou komisí 3. LF UK schválenou 

dne 12.11.2012 (Příloha 1 a 2).

Vstupní vyšetření 

Demografická  (věk,  pohlaví,  váha  a  výška)  a  anamnestická  data  byla  shromážděna 

neurology mezi lety 2015 až 2017 ve FN Královské Vinohrady a Nemocnice Motol, 

taktéž data vztahující se k onemocnění jako je stupeň postižení dle EDSS, typ RS, délka 

trvání onemocnění.

 

Primární výstupy – paraklinická vyšetření 

Pro sledování strukturálních změn byla získána data magnetické rezonance-T2 vážené 

obrazy s parametry TR=9100ms, TE= 96ms, FOV=260x211 mm 64 souvislé řezy s 2 mm 

tloušťkou, b=0 a 1100 s/mm2, 64 směrů gradientu. Všichni pacienti podstoupili toto MRI 

vyšetření na 3T scanneru magnetické rezonance (Siemens Trio Tim, Erlangen Germany) s 

použitím 12- ti kanálové cívky s fázovým polem. Data byla získána v roce 2015 až 2017 

neurology ve FN Královské Vinohrady a Nemocnice Motol. Pacienti byli takto vyšetření 

před začátkem a těsně po ukončení terapeutické intervence. 

Sekundární výstupy – klinická vyšetření 

Klinické  testy  (TUG a  BBS)  a  dotazníkové  šetření  12položková  Multiple  Sclerosis 

Walking Scale (MSWS) na začátku studie a po ukončení fyzioterapeutické intervence 

byly v roce 2015-2017 vyšetřeny na základě přesně daných parametrů testovacích baterií 

(Příloha 3).

1. Berg Balance Scale, BBS [časový úsek 2 měsíce] převzato z Berg et al. 1992

- 14 položkové měření statické rovnováhy a rizika pádu (56 – funkční rovnováha, 

<45 pacient s nízkou funkcí rovnováhy)

Tato škála se využívá pro objektivní zhodnocení schopnosti či neschopnosti pacienta 

udržet rovnováhu během jednotlivých předepsaných úkolů. Každý úkol je hodnocen dle 

kvality provedení od 0 do 4 (0 jako nejnižší stupeň provedení,  4 jako nejkvalitnější 

provedení).

2. Timed up and go Test, TUG [časový úsek 2 měsíce] 

Převzato z Podsiadlo, D., & Richardson, S. (1991)

- čas potřebný k postavení se, chůzi 3 metry, otočení, chůzi zpět a posazení se na židli
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Pacient provádí úkol zcela sám bez asistence. Začíná v sedě, se zády opřenými o opěrku 

židle, paže na područkách židle a jeho pomůckou pro chůzi v rukou. Je instruován, při 

slovu „start“ se zvedne a pro něj bezpečným tempem započne chůzi po vyznačené čáře, 

obrátí se u značky, vrátí se zpět a sedne si. Měří se čas v sekundách, kdy dosedne.

3. The 12-item Multiple Sclerosis Walking Scale, MSWS - 12 [časový úsek 2 měsíce] (pře

vzato a přeloženo z: Engelhard et al. 2016) 

Vlastní hodnocení pacienta dopadu roztroušené sklerózy na jeho chůzi formou dotazníku. 

Součástí  je 12 otázek zohledňující  omezení chůze kvůli  roztroušené skleróze během 

posledních 2 týdnů. Každá část má 5 možností odpovědi (1 ve smyslu žádné limitace a 5 

extrémní limitace).

Celkové  skóre  může  být  generováno a  transformováno na  škálu  od  0  až  100,  a  to 

odstraněním minimálního možného skóre (12) z pacientova celkového skóre, vydělením 

maximálního  možného  skóre  mínus  nejmenší  možné  skóre  (60-12  nebo  48)  a 

vynásobením výsledku  100.  Zlepšení  chůze  na  12  položkové  škále  MSWS -  12  je 

indikováno negativními změnami skóre. 

Metoda zakreslování lézí – vyznačení strukturálních změn 

Léze byly ručně zakresleny na T2 vážených obrazech na transversálním řezu pomocí 

aplikace  3D  Slicer  v jednotlivých  vrstvách  na  MRI  před  a  těsně  po  ukončení 

fyzioterapeutické intervence. 

Metoda zarovnání MRI mozku pacienta s vyznačenými lézemi s externím obrazem

V programu  ITK-SNAP 4.0.2  (Yushkevich  et  al.  2006) zarovnána  maska  externího 

mozku T1 vážené MRI (Fonov VS. et al. 2009) s MRI mozku, kde byly již vyznačené 

léze. Sledován byl transversální řez.

Metoda proložení MRI obrazu pacienta s externím maskou kortikospinální dráhy 

Díky zarovnání MRI obrazu pacienta s vyznačenými lézemi s externím obrazem mohl být 

v programu ITK – SNAP 4.0.2 tento obraz proložen externím maskou kortikospinální 

dráhy (https://identifiers.org/neurovault.image:1400  )  . Sledován byl transversální řez.
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Určení zasažení kortikospinálního traktu – rozdělení pacientů do skupin 

Aspekčně  bylo  zhodnoceno,  zda  byl  kortikospinální  trakt  kdekoli  ve  svém průběhu 

v jakékoli vrstvě na transversálním řezu zasažen, či nikoli. Na základě tohoto zjištění byli 

pacienti rozděleni do dvou skupin: skupina s lézí v CST zasažen a bez léze v CST. 

Terapie 

Všichni vybraní účastníci podstoupili v letech 2015-2017 dvouměsíční facilitační terapii 

(MPAT nebo VRL – typ terapie v této studii nehrál roli). Terapie probíhala 1 hodinu 2x 

týdně, dohromady tedy 16 terapií za 2 měsíce. 

MPAT  (Motorické  programy  aktivující  terapie)  využívá  různé  druhy  aferentních 

somatosenzorických  podnětů  (převážně  proprioreceptivní,  ale  také  taktilní,  vizuální, 

sluchové  atd.),  které  jsou  kombinovány  v  různých  funkčně  zaměřených  výchozích 

posturálních pozicích (sezení, stání), aby se staly přípravou pro různé pohyby (vstávání, 

chůze). V této přípravě jsou aferentní somatosenzorické podněty opět kombinovány, aby 

spustily/aktivizovaly automatické motorické programy v mozku (Řasová et al. 2014). 

Doba a intenzita léčby byly upraveny podle reakce na stimuly. Sada stimulů byla použita 

k změně polohy s anatomickou centrací kloubů při sezení s náklonem k vstávání a při stání 

s náklonem k pohybu vpřed. Každý stimul trval asi 1 až 10 sekund, když byl aplikován na 

jednom místě, například na vnější části kolene (místa, kde byly aplikovány manuální 

stimuly, jsou popsána níže). Po správné reakci na stimulace pokračovala stimulace na 

dalším místě po dobu 1 až 10 sekund, například na hrudník a vnější část pravého kolene. 

Místa stimulace se neustále měnila 7-10krát v každé poloze. Celková stimulace obvykle 

trvala 10-20 minut (Řasová et al. 2021). Terapie byla prováděna ve Fakultní Nemocnici 

Královské Vinohrady

VRL (Vojtova Reflexní Lokomoce) využívá přístup stimulace tzv. reflexních zón v přesně 

definovaných  pozicích,  a  to  stimulace,  které  jsou  zaměřeny  na  usnadnění  pohybu 

prostřednictvím vhodných podnětů, které mají za cíl usnadnit určité pohybové vzory nebo 

potlačovat  nežádoucí  (pohybové)  aktivity,  či  k ovlivnění  prahu  taktilní  dráždivosti, 

přičemž využívají podněty k posílení propojení mezi neurony vytvářejícími funkční sítě. 

Tím se umožňuje vyvolání pohybu i při slabém a nedostatečném podnětu.(Lopez et al. 

2021; Vojta 1973).

Probandi  byli  nastaveni  do  přesně  definované  počáteční  pozice  s  určitým úhlovým 

nastavením končetin. V této terapii byly použity tři globální vzory – reflexní plazení (v 
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leže na břiše), reflexní otáčení (v leže na zádech nebo na boku) a proces vertikalizace (v 

klečící  pozici).  Většina aktivizačních zón (oblast  trupu,  akromion,  lopatka,  mediální 

epikondyl humeru, processus styloideus radii, spina iliaca anterior superior, musculus 

gluteus, mediální epikondylus femuru, calcaneus) a jejich kombinace byly stimulovány s 

přesnou lokalizací a směrem tlaku. Tlak byl aplikován manuálně terapeutem pomocí jeho/ 

jejího palce umístěného na jedné z předem definovaných zón. Tento trvalý manuální 

tlakový  podnět  na  specifické  body  na  povrchu  kůže  („bodové  stimuly“  nebo 

„stimulační/reflexní“)  postupně  vyvolával  široce  rozšířenou  motorickou  reakci 

(asymetrickou svalovou kontrakci  na  obou stranách krku,  trupu a  končetin).  Kromě 

motorické  nevědomé  reakce  byla  také  aktivována  senzorická  a  autonomní  odezva 

(Řasová et al. 2021). Terapie byla prováděna ve Fakultní Nemocnici Motol. 

5. 1. 2. Statistická analýza 

Pro statistickou analýzu byly provedeny neparametrické testy a to Mann – Whitney U test 

pro porovnání klinických výsledků (TUG a BBS) a výsledků dotazníku MSWS- 12 u lidí 

s RS se  zasažením a  bez  zasažení  CST lézí.  Tato  analýza  byla  provedena  také  pro 

porovnání skupin se zasažením CST a bez zasažení CST po dvouměsíční facilitační 

terapii.

Pro  analýzu efektu  terapeutické  intervence  u  pacientů  se  zasažením CST lézí  (tedy 

porovnání výsledků před a po terapii) byl využit Willcoxonův neparametrický test. 
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6. VÝSLEDKY 
6.1 Charakteristika zkoumaného souboru 
Statistické analýze byla podrobena data 20 účastníků s RS (n=20) 13 žen a 7 mužů ve 

věku od 22 do 71 let s délkou trvání nemoci od 1 až 22 let od diagnózy RS a škálou EDSS 

1- 6,5. Probandi byli rozděleni do dvou skupin: s lézí v CST a bez léze v CST. Stručný 

popis viz. Tabulka 2 a flow chart diagram níže. 
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Obrázek 1: Flow chart diagram studie  
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Tabulka 1: Charakteristika zkoumaného souboru 

Zkoumaný soubor probandů

Charakteristika Všichni pacienti 

(n=20)

Pacienti se 

zasažením CST 

(n= 12)

Pacienti bez 

zasažení CST lézí 

(n=8)

p-hodnota ≤0,05

Pohlaví (muži/ženy) 7/13 2/10 5/3 0,05

Věk (roky): střední hodnota (SD; 

rozsah)

47,5 (13,01; 22-71) 44 (13,35;32-71) 51,5 (13,61;22-63) 0,45

EDSS střední hodnota (SD; 

rozsah)

4 (1,68; 1-6,5) 4,75 (1,69; 2,5-6,5) 3 (1,53; 2-6) 0,029

Délka nemoci (roky): střední 

hodnota (SD; rozsah)

10,5 (5,68; 1-22) 11,5 (4,79; 3-22) 9,5 (6,78; 1-22) 0,11



6.2 Výsledky měření

Vliv léze v CST na rovnováhu a chůzi u lidí s RS (před terapií) 

Výsledky měření jednotlivých klinických testů (TUG, BBS a MSWS-12) u lidí s RS s lézí 

v CST a bez léze v CST jsou blíže popsány v Tabulce 3 a v Grafech 1-6 níže. 
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Tabulka 2 : Znázorňuje popisné hodnoty pro přehled dat pro jednotlivé skupiny pacientů před terapií: BBS = Berg 
Balance Scale, TUG= Timed Up and Go test, MSWS= 12-item Multiple sclerosis Walking Scale 

Výsledky klinických testů v závislosti na zasažení CST lézí (před terapií)

Skupina 1 Skupina 2

S lézí v CST (před terapií) Bez léze v CST (před terapií)

 

Průměr
Minimum 
/

Q1

Medián 

Q3 Průměr Minimum/ Q1

Medián 

Q3

p-
hodnota
(p≤0,05)

(SD) Maximum 
(První 
kvartil)

(Třetí 
kvartil)

(SD) Maximum 
(První 
kvartil)

(Třetí 
kvartil)

       

 
   

 

BBS
46,27 
(8,48)

31/56 41,5 46,75 53,27
51,87 
(9,52)

28,5/56 53 55,75 56 0,08

TUG 11,11(4,81) 5,06/22,57 7,12 10,97 13,15
9,69 
(7,67)

5,7/ 28,32 5,61 7,02 9,35 0,39

MS
WS-
12

35,16
(13,42)

15/
58

22,5 35,5 47,25
28,12
(10,76)

15 18 26,5 37,25 0,15
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6.2.1. Vliv zasažení CST lézí na výsledky TUG test před terapií

Nepozorovali jsme statisticky významný vliv léze v CST na výsledky TUG (p= 0,39). 

(Graficky znázorněno na Grafu 1 a Grafu 2).

Graf  1: Znázorňuje datové rozložení výsledků testu TUG před terapií u lidí s  RS se zasažením CST lézí a u lidí s RS bez  
zasažení (delší provádění testu v sekundách znázorňuje horší výsledek testu). Legenda: Vousy: proměnlivost mimo 
horní a dolní kvartil (minimum a maximum); Box = horní a dolní kvartil; Střední čára=medián; Kříž = průměr; Tečka=  
odlehlé hodnoty 
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Pokračování - 6.2.1. Vliv zasažení CST lézí na výsledky TUG testu před terapií 

Graf 2: Znázornění rozložení jednotlivých dat výsledků testu TUG před začátkem terapie u lidí s RS se zasažením CST 
traktu lézí a u pacientů bez zasažení CST lézí (Y-OSA: výsledky testu)
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6.2.2. Vliv zasažení CST lézí na výsledky BBS testu před terapií

Nepozorovali jsme statisticky významný vliv léze v CST na výsledky BBS, ačkoli se 

výsledek  byl  z daných  testů  nejblíže  k  hladině  významnosti  (p=0,08).  (Graficky 

znázorněno na Grafu 3 a 4)
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Graf 3: Znázorňuje datové rozložení výsledků testu BBS před terapií u lidí s RS se zasažením CST lézí a u lidí s RS bez zasažení (nižší 
bodové hodnocení značí horší výsledek testu). Legenda: Vousy: proměnlivost mimo horní a dolní kvartil (minimum a maximum); Box  
= horní a dolní kvartil; Střední čára=medián; Kříž = průměr; Tečka= odlehlé hodnoty



Pokračování - 6.2.2. Vliv zasažení CST lézí na výsledky BBS testu před terapií 
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Graf 4: Znázornění rozložení jednotlivých dat výsledků testu BBS před začátkem terapie u lidí s RS se zasažením CST traktu lézí a u 
pacientů bez zasažení CST lézí (Y-OSA: výsledky testu)



6.2.3 Vliv zasažení CST lézí na výsledky MSWS-12 před terapií 

Nepozorovali jsme statisticky významný vliv léze v CST na výsledky dotazníku MSWS-

12 (p=0,15). (Graficky znázorněno na Grafu 5 a 6)

Graf 5: Znázorňuje datové rozložení výsledků dotazníku MSWS-12 před terapií u lidí s RS se zasažením CST lézí a u 
pacientů bez zasažení (Zlepšení chůze na 12 položkové škále MSWS-12 je indikováno negativními změnami skóre). 
Legenda: Vousy: proměnlivost mimo horní a dolní kvartil (minimum a maximum); Box = horní a dolní kvartil; 
Střední čára=medián; Kříž = průměr
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Pokračování: 6.2.3 Vliv zasažení CST lézí na výsledky MSWS-12 před terapií

Graf 6: Znázornění rozložení jednotlivých dat výsledků dotazníku MSWS-12 před začátkem terapie u lidí s RS  se 
zasažením CST traktu lézí a u pacientů bez zasažení CST lézí (Y-OSA: výsledky testu)
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Vliv dvouměsíční facilitační terapie na rovnováhu a chůzi u lidí s  RS 
s lézí v CST 

Výsledky  měření  u  jednotlivých  klinických  testů  (TUG,  BBS  a  MSWS-12)  po 

dvouměsíční facilitační terapii u lidí s RS s lézí v CST jsou popsány a shrnuty v Tabulce 3 

a v Grafu 7-12 níže.
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Výsledky klinických testů před a po dvouměsíční terapii u skupiny s lézí v CST

Skupina 1 Skupina 2

Pacienti s lézí v CST (před terapií) Pacienti s lézí v CST (po terapii)

 

Průměr
Minimum 
/

Q1

Medián 

Q3 Průměr Minimum/ Q1

Medián 

Q3

p-hod-
nota
(p≤
0,05)

(SD) Maximum 
(První 
kvartil)

(Třetí 
kvartil
)

(SD) Maximum 
(První 
kvartil)

(Třetí 
kvartil
)

               

BBS
46,27 
(8,48)

31/56 41,5 46,75 53,27
46,25 
(9,35)

27
/
56

44,25 48 52,88 0,46

TUG 11,11(4,81) 5,06/22,57 7,12 10,97 13,15
10,58
(5,64)

5,48
/
25,39

7,21 9,11 11,62 0,48

MS
WS-
12

35,16
(13,42)

15/
58

22,5 35,5 47,25
33
(12,69)

16
/
55

19,25 35 42,75 0,17

Tabulka 3: Znázorňuje popisné hodnoty pro přehled výsledků klinických testů a dotazníkového šetření pro jednotlivé 
pro experimentální skupinu před a po terapii  

 



6.2.4 Vliv dvouměsíční facilitační terapie na výsledky BBS u lidí s RS s lézí v 

CST lézí 

Nepozorovali  jsme  statisticky  významné  ovlivnění  výsledků  BBS  testu  po 

dvouměsíční  facilitační  terapii  při  zasažení  CST  lézí  (p=0,46).  (Graficky 

znázorněno na Grafu 7 a 8).
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Graf 7: Znázorňuje datové rozložení výsledků testu BBS po dvouměsíční u pacientů se zasažením CST (nižší bodové hodnocení značí 
horší výsledek testu). Legenda: Vousy: proměnlivost mimo horní a dolní kvartil (minimum a maximum); Box = horní a dolní kvartil; 
Střední čára=medián; Kříž = průměr; Tečka= odlehlé hodnoty



Pokračování: 6.2.4 Vliv dvouměsíční facilitační terapie na výsledky BBS u lidí s RS  

s lézí v CST lézí 
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Graf 8: Znázornění rozložení jednotlivých dat výsledků testu BBS před začátkem terapie a po ukončení dvouměsíční terapie na 
neurofyziologickém podkladě u pacientů se zasažením CST traktu lézí (Y-OSA: výsledky testu)



6.2.5 Vliv dvouměsíční facilitační terapie na výsledky TUG u lidí s RS s lézí v 

CST

 Nepozorovali  jsme  statisticky  významné  ovlivnění  výsledků  TUG  testu  po 

dvouměsíční facilitační terapii při zasažení CST lézí (p=0,48).

Graf 9: Znázorňuje výsledky testu TUG před terapií a po terapii u pacientů se zasažením CST lézí (delší provádění 
testu v sekundách znázorňuje horší výsledek testu). Legenda: Vousy: proměnlivost mimo horní a dolní kvartil 
(minimum a maximum); Box = horní a dolní kvartil; Střední čára
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Pokračování: 6.2.5 Vliv dvouměsíční facilitační terapie na výsledky TUG u lidí s RS 

s lézí v CST
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Graf 10: Znázornění rozložení jednotlivých dat výsledků testu TUG před začátkem terapie a po ukončení dvouměsíční terapie na 
neurofyziologickém podkladě u pacientů se zasažením CST traktu lézí (Y-OSA: výsledky testu)



6.2.6 Vliv dvouměsíční facilitační terapie na výsledky MSWS-12 u lidí s RS 

s lézí v CST 

Nepozorovali jsme statisticky významné ovlivnění výsledků dotazníku MSWS-12 

po  dvouměsíční  facilitační  terapii  při  zasažení  CST  lézí  (p=0,17).  (Graficky 

znázorněno v Grafu 11 a 12)
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Graf 11: Znázorňuje výsledky dotazníku MSWS před terapií a po terapii u pacientů se zasažením CST lézí (Zlepšení 
chůze na 12 položkové škále MSWS je indikováno negativními změnami skóre). Legenda: Vousy: proměnlivost mimo 
horní a dolní kvartil (minimum a maximum); Box = horní a dolní kvartil; Střední čára



Pokračování: 6.2.6 Vliv dvouměsíční facilitační terapie na výsledky MSWS-12 u lidí 

s RS s lézí v CST 

Graf 12: Znázornění rozložení jednotlivých dat výsledků dotazníku MSWS před začátkem terapie a po ukončení 
dvouměsíční terapie na neurofyziologickém podkladě u pacientů se zasaženým CST traktu lézí (Y-OSA: výsledky 
testu)
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Efekt  dvouměsíční  facilitační  terapie  v  závislosti  na  zasažení  CST 
(porovnání skupin s lézí v CST a bez léze v CST)

Výsledky  měření  u  jednotlivých  klinických  testů  (TUG,  BBS  a  MSWS-12)  po 
dvouměsíční facilitační terapii u lidí s RS s lézí v CST a bez léze v CST jsou také shrnuty 
v Tabulce 4.

6.2.7 Efekt dvouměsíční facilitační terapie v závislosti na zasažení CST lézí na 

výsledky BBS testu

Nepozorovali  jsme  statisticky  významné  rozdíly  výsledků  BBS  testu  po 

dvouměsíční facilitační terapii u lidí s RS s lézí v CST v porovnání s výsledky 

testů u lidí s RS bez léze CST (p=0,18)

6.2.8 Efekt dvouměsíční facilitační terapie v závislosti na zasažení CST lézí na 

výsledky TUG testu

Nepozorovali  jsme  statisticky  významné  rozdíly  výsledků  TUG  testu  po 

dvouměsíční facilitační terapii u lidí s RS s lézí v CST v porovnání s výsledky 

testů u lidí s RS bez léze v CST (p=0,052), ačkoli se p – hodnota blížila hladině 

významnosti.

6.2.9 Efekt dvouměsíční facilitační terapie v závislosti na zasažení CST lézí na 

výsledky MSWS-12 

Nepozorovali jsme statisticky významné rozdíly výsledků dotazníku MSWS-

12 po dvouměsíční facilitační terapii u lidí s RS s lézí v CST v porovnání 

s výsledky testů u lidí s RS léze v CST (p=0,31).
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Tabulka 4: Výsledky klinických testů po terapii v závislosti zasažení CST lézí (rozdíly výsledků po dvouměsíční 
facilitační terapii mezi skupinou s  lézí v CST a bez léze v CST)
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Výsledky klinických testů po dvouměsíční facilitační terapii v závislosti zasažení CST lézí

Skupina 1 Skupina 2

S lézí v CST (po terapii) Bez léze v CST (po terapii)

 

Průměr
Minimum 

/
Q1

Medián

Q3 Průměr

Minimu
m

/

Q1

Medián

Q2

p-hodnota

(SD) Maximum
První 
kvarti
l

Třetí 
kvarti
l

(SD)
Maximu
m

První 
kvartil

Druhý 
kvartil

B
B
S

46,25 
(9,35)

27
/
56

44,25 48 52,88
50,07
(11,1)

26
/
56

50,5 55,5 56 0,18

T
U
G

10,58
(5,64)

5,48
/
25,39

7,21 9,11 11,62
9,66 
(7,47)

5,22
/
27,65

6,11 6,8 9,3 0,052

M
S
W
S
-
1
2

33
(12,69)

16
/
55

19,25 35 42,75
29,75
(8,21)

15
/
42

23 30 37,25 0,31



7 Diskuse

Studium strukturálních změn (konkrétně lézí) u RS v souvislosti s klinickým stavem je 

důležité jak pro porozumění patofyziologie tohoto onemocnění,  tak pro kvalitnější  a 

efektivnější  diagnostiku.  Heterogenita  tohoto  onemocnění  však  znesnadňuje  jeho 

výzkum, a proto se jeví jako důležité sledovat specificky jednotlivé proměnné. Jednou z 

nich je právě specifické umístění léze a jeho možné ovlivnění klinického stavu u RS. 

Tato práce navazuje na poznatky z mé bakalářské práce, jejíž výsledky potvrdily, že 

pouhé sledování lesion loadu (objemového zatížení lézemi) pro korelaci s klinickými 

výsledky nestačí a je nutné se detailněji a specifičtěji zaměřit na dané proměnné. 

Proto jsme v této diplomové práci  zkoumali  vliv zasažení CST lézí  (tedy specifické 

umístění léze) na rovnováhu a chůzi (měřené pomocí klinických testů BBS, TUG a 

dotazníkem MSIS-12) u lidí s RS. 

Hlavním cílem bylo zjistit, zda lidé s RS se zasaženým CST budou mít horší klinické 

výsledky (rovnováha a chůze) ve srovnání s lidmi s RS, kteří zasažený CST trakt nemají. 

Tzn. zda je zasažení CST lézí schopno významně ovlivnit motorické dovednosti u lidí s R

S. Na základě neurofyziologických poznatků jsme předpokládali, že zasažení CST lézí 

významně ovlivní rovnováhu a chůzi u lidí s RS. 

Dále jsme zkoumali,  zda u lidí  s RS s lézí  v CST dochází  ke zlepšení  motorických 

dovedností (rovnováhy a chůze) po dvouměsíční facilitační terapii. Předpokládali jsme, 

že díky možné podpoře neuroplasticity pomocí facilitační terapeutické intervence dojde 

ke zlepšení i přes zasažení traktu lézí. 

Pozorovali jsme také efekt dvouměsíční facilitační terapie v závislosti na zasažení CST 

lézí. Cílem bylo zjistit, zda se budou výsledky u skupiny s lézí v CST a u skupiny bez léze 

v CST po dvouměsíční facilitační terapii lišit.
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7.1.  Vliv  zasažení  CST lézí  na  rovnováhu a  chůzi  u  lidí  s RS před 

fyzioterapií 

V této  diplomové  práci  jsme  nepozorovali  rozdíly  mezi  výsledky  klinických  testů 

rovnováhy a chůze (TUG, BBS a dotazník MSWS-12) u skupiny s lézí v CST a skupiny 

bez zasažení CST lézí na MR. Výsledky v naší studii se jeví velice nekonzistentně, ačkoli 

můžeme sledovat  jistý  trend  horších  výsledků  klinických  testů  u  lidí  s lézí  v  CST. 

K statistické  významnosti  se  přiblížil  pouze výsledek testu  BBS (p=0,08).  Výsledné 

hodnoty TUG testu (p=0,39) a MSWS-12 (p=0,15) se vzdalovali od hladiny významnosti 

(p=0,05). Nesledovali jsme tedy ovlivnění motorických dovedností u lidí s RS v důsledku 

zasažení CST lézí před dvouměsíční fyzioterapií. Dle našich výsledků zasažení CST lézí 

nemusí významně ovlivňovat motorické dovednosti jako je chůze a rovnováha u RS, 

ačkoli můžeme sledovat trend jednotlivých dat , a to horší výsledky u lidí s lézí v CST. 

Všeobecně se ale naše výsledky lišily od studií uvedených níže. 

Většina  studií,  které  se  zabývají  podobným  tématem  jako  naše  práce,  využívají 

k objektivizaci  integritu  CST  sledovanou  pomocí  DTI.  Například  mikrostrukturální 

změny v oblasti CST dle Hubbard et al. 2016 korelovaly s poruchou chůze u lidí s RS. 

Konkrétně bylo zjištěno, že nižší míra integrity CST byla spojena s horší chůzí a vyšší  

mírou postižení u těchto pacientů. To podporuje i výsledek studie Baird et al. 2018, kde 

shledali korelace mezi integritou CST a sílou dolních končetin, avšak upozorňují na to, že 

tato korelace se mění v závislosti na věku a pohlaví. 

Rozdílné  výsledky  od  naší  studie  prezentovali  ve  studii  Charil  et  al.  2003.  Ti  sice 

nezkoumali specificky motorické dovednosti jako je chůze a rovnováha, ale na poměrně 

velkém  vzorku  pacientů  (452  MR  zobrazení  lidí  s RS)  mapovali  místa  na  mozku 

zodpovědné za různé typy disability (měřenou EDSS). Korelace nalezli mezi stupněm 

EDSS a lézemi viditelnými v oblasti capsula interna sinistra (hl.v oblasti genu, tedy rohu) 

a  periventrikulární  bílé  hmotě (tady zasahuje  i  pyramidová dráha)  v levé hemisféře. 

Pyramidové deficity korelovaly pouze v jedné aree, a to v levé capsula interna v korelaci 

s EDSS. Porucha koordinace korelovala s oblastmi interhemisférickmi a s pyramidovým 

periventrikulárním bílým traktem a inferiorním a superiorním longitudinálním fasciklem 

a nejvíce zasaženou oblastí v oblasti corpus callosum. 
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Také výsledky D.S. Reich et al. 2008 naznačují, že abnormality v kortikospinálním traktu, 

identifikované pomocí  MR, jsou spojeny se  závažností  motorické slabosti  (měřenou 

svalovou sílou v oblasti kotníku ) u lidí s RS. 

Zvýšený stupeň disability (měřenou EDSS) může být způsoben zvýšenou frekvencí lézí, 

celkovým objemovým zatížením zejména v oblasti CST v krční oblasti míchy(Kerbrat et 

al. 2020). 

Jednou ze studií, které pro tento typ výzkumu využívají DTI byla Tovar‐Moll et al. 2015

. Bylo zjištěno, že pacienti s větším počtem a většími lézemi v kortikospinálním traktu  

měli často větší stupeň motorické disability – charakterizovanou pomocí (EDSS) a Timed 

25 – Foot Walk test (T25FW).

7.2 Vliv  zasažení  CST  lézí  na  rovnováhu  a  chůzi  u  lidí  s RS  po 

dvouměsíční facilitační fyzioterapii u skupiny s lézí v CST 

Dle výsledků této diplomové práce jsme nezjistili změny rovnováhy a chůze (měřených 

klinickými  testy  TUG,  BBS  a  dotazníkem  MSWS-12)  u  lidí  s RS  s lézí  v  CST. 

Nepozorovali  jsme  statisticky  významný  rozdíl  mezi  výsledky  testů  před  a  po 

dvouměsíční facilitační fyzioterapii (TUG: p=0,48; BBS: p=0,46; MSWS-12: p=0,17), 

ačkoli opět můžeme při sledování jednotlivých dat pozorovat mírný trend zlepšení po 

facilitační terapii. 

Zároveň je nutné dodat, že jsme nepozorovali výrazný rozdíl mezi skupinou s lézí v CST 

a skupinou bez léze v CST v efektu dvouměsíční facilitační terapie na chůzi a rovnováhu 

u lidí s RS, tzn. neshledali jsme statisticky významné rozdíly mezi výsledky klinických 

testů po dvouměsíční facilitační terapii těchto skupin (TUG: p= 0,052; BBS: p=0,18; 

MSWS- 12: p=0,31). Ačkoli výsledky TUG se blížily statistické významnosti (p=0,052). 

Výsledky BBS a MSWS-12 byly nekonzistentní. Tyto výsledky by mohly poukazovat na 

to, že pro podporu neuroplasticity je zapotřebí déle trvající terapie (i u lidí bez léze 

v CST).

Tématem efektu různých forem rehabilitace u lidí s RS ve vztahu k funkčním změnám na 

různých úrovních mozku (např. konkrétně CST) se zabývalo množství studií, nevyhledali 

jsme však studii, která by pro hodnocení využívala pouze MR nebo studie, které by 

sledovali efekt fyzioterapie u lidí s RS se strukturálním poškozením na specifickém místě 
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(jako je např. CST). Nejčastěji byla hodnocena integrita bílé hmoty mozkové po různých 

formách rehabilitace v korelaci se zlepšením klinických výsledků (měřených různými 

testy). 

Jedna z mála studií, která nenalezla signifikantní změnu integrity (na poměrně malém 

vzorku pacientů n=29) na úrovni  nejen CST po rehabilitaci  v korelaci  se  zlepšením 

klinických výsledků byla Tavazzi et al. 2018. Zatímco ostatní studie zabývající se tímto 

tématem většinou přichází s pozitivními výsledky. Pro hodnocení integrity CST využili 

ve studii  Bonzano et al. 2014 DTI a zjistili její zvýšení v oblasti CST po dvouměsíční 

rehabilitaci  horních  končetin  v korelaci  s klinickým  zlepšením.  Množství  studií  se 

zabývalo  zejména  reorganizací  mozku  po  rehabilitaci,  či  strukturálními  přestavbami 

v senzomotorických oblastech ve vztahu se zlepšením klinických měření odrážejících 

motorické funkce. Pozitivní výsledky rehabilitace na zvýšení integrity motorických drah 

referovali ve studiích (Prosperini et al. 2015).

Specificky se strukturálními změnami v kontextu facilitační terapie zabývali ve studiích 

Řasová et al. 2014; Prochazkova et al. 2021, které shledali zvýšení integrity v oblasti 

corpus cingulum (nikoli tedy v CST) po dvouměsíční facilitační terapii. 

Celkovou problematiku bychom mohli zakončit studií Tomassini et al. 2011, kde autoři 

uvádí, že možnost učení nových motorických dovedností je možná i přes různý stupeň 

strukturálního poškození mozku a díky neuroplasticitě může i přes rozsáhlá poškození 

docházet ke stejnému klinickému zlepšení jako u pacientů s menším poškozením .

Závěrem je nutno podotknout, že výsledky studií jsou stále nekonzistentní, každá využívá 

jiný  typ  rehabilitace,  jinak  dlouho  trvající  intervenci,  vzorek  pacientů  je  různý  a 

k objektivizaci využívají různých zobrazovacích metod. Všeobecně ale můžeme říct, že 

různé formy rehabilitace mají tendence k podpoře integrity různých drah u lidí s RS 

v různých stádiích nemoci. 

7.3. Limitace studie 

Jedním z důvodů, proč jsme nebyli úspěšní v potvrzení naší hypotézy může být malý 

vzorek pacientů (n=20), který jsme zároveň museli na základě zasažení CST lézí rozdělit 

do dvou skupin (se zasažením CST n=12 a bez zasažení CST lézí n=8). Výsledky na 

omezeném počtu pacientů pak mohou být významně ovlivněny extrémními hodnotami 

(viz. Tabulka 2).
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Samotná heterogenita RS u jednotlivých pacientů může mít výrazný vliv na výsledné 

hodnoty. Sledovali jsme vzorek pacientů s poměrně širokou škálou EDSS (1-6,5), ačkoli 

šíře EDSS se ve skupinách nelišila. Skupiny se ale lišily ve věkovém rozptylu (ten byl pro 

celý vzorek 22-71 let) – opět nám mohou u menšího vzorku probandů extrémní hodnoty 

významně  ovlivňovat  výsledky.  Ukazuje  se,  že  věk  může  být  jednou  z důležitých 

proměnných v kontextu s  reparačním potenciálem, který s věkem klesá, kde se navíc 

přidává celoživotní oxidativní stres (Absinta et al. 2020). S tím souvisí i atrofie mozku, 

která může přispívat ke klinickým projevům nemoci (Sastre-Garriga et al. 2017)(Jacobsen 

et al. 2014) , ale v naší studii jsme s touto proměnnou nepracovali.

Náš vzorek probandů se vyznačoval škálou délky trvání nemoci (1-22), kde se skupiny 

lišily.  Problematika  této  proměnné tkví  ve  změně charakteru  zánětu  a  samotné léze 

s progresí nemoce (Bodini et al. 2011; Lassmann et al. 2007) a atrofie i normálně se jevící 

se bílé hmoty (Magliozzi et al. 2010). Zároveň může docházet k většímu objemovému 

zatížení v progresivních fázích onemocnění (Kerbrat et al. 2020).

Náš vzorek probandů měl různý poměr žen a mužů. To dle některých studií může mít  

vztah s klinickými projevy nemoci u RS (Baird et al. 2018; Tomassini et al. 2005). 

Specifické umístění léze v oblasti CST jeví jako jedna z důležitých proměnných v vztahu 

se stupněm disability,  pyramidovými deficity či  poruchami koordinace  (Charil  et  al. 

2003), zejména v oblastech jako je capsula interna a periventrikulární bílá hmota. Jedním 

z faktorů  může  být  také  celkové  objemové  zatížení  lézí  v infratentoriální  oblasti 

(Prosperini et al. 2011) ve vztahu s poruchou rovnováhy. Dále celkový počet lézí může 

být také jednou z významných proměnných lidí s RS (Minneboo et al. 2004). 

Celková  problematika  bohužel  není  tak  jednoduchá.  Motorika  obecně  je  výsledkem 

spolupráce několika navzájem propojených systémů nervové soustavy. Proto i léze mimo 

motorický trakt mohou být součástí rapidnějšího zhoršení mobility (Rizzolatti a Matelli 

2003). 

V naší  studii  jsme  zkoumali  pouze  CST probíhající  oblastmi  mozku,  nikoli  v míše. 

Jelikož se léze mohou nacházet jak v šedé, tak bílé hmotě míšní, zasažení CST v této 

oblasti může také přispívat k celkové disabilitě a tedy poruše motorických dovedností lidí 

s RS (Petrova et al. 2017; Agosta et al. 2007).  

70



Jak jsme již  zmínili  v  BP a teoretické části,  samotný limit  přináší  i  MR, která dle 

některých studií není schopna rozlišit histo-patologické procesy léze (Inglese a Petracca 

2018) .Dalším omezením může být délka terapie, která během dvou měsíců nemusí být 

schopna dostatečně podpořit neuroplasticitu či celkové klinické zlepšení lidí s RS.
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8. Závěr
V této práci jsme neprokázali, že by léze v CST traktu měla na našem vzorku lidí s RS vliv 

na rovnováhu a chůzi.   Výsledky klinických testů TUG, BBS a MSWS-12 se mezi 

skupinami lidí s RS s lézí v CST a bez léze v CST v dle statistické analýzy nelišily, ačkoli 

můžeme sledovat trend horších výsledků u lidí s lézí v CST. Naše práce naznačuje, že léze 

v CST nemusí hrát hlavní roli při ovlivnění chůze a rovnováhy, jak již potvrdily jiné 

studie, je jednou z proměnných. Stejně jsme neprokázali pozitivní efekt dvouměsíční 

facilitační terapie na zlepšení rovnováhy a chůze u lidí s RS s lézí v CST. Ani zde se 

výsledky klinických testů TUG, BBS a MSWS-12 před a po dvouměsíční facilitační 

terapii u lidí s RS ve skupině s lézí v CST z pohledu statistické analýzy nelišily, ale opět 

jsme při sledování jednotlivých dat mohli pozorovat trend zlepšení po facilitační terapii. 

Důležité ale je, že jsme při porovnání vlivu dvouměsíční facilitační terapie mezi skupinou 

s lézí v CST a bez léze v CST nesledovali signifikantní rozdíly, to by mohlo poukazovat  

na  to,  že  dva  měsíce  terapie  nejsou  dostatečné  ani  u  jedné  ze  skupin.  K hladině 

významnosti  se  blížily  pouze  výsledky  testu  TUG  (p=0,052).  Efekt  dvouměsíční 

facilitační terapie na chůzi a rovnováhu se tedy výrazně nelišil u lidí s RS s lézí v CST od 

lidí s RS bez léze v CST.

V budoucím výzkumu specifických strukturálních změn u RS je důležité se zaměřit na 

větší a méně heterogenní vzorky pacientů s doplňkovými zobrazovacími metodami jako 

je DTI či fMR a tuto problematiku v kontextu s klinickými projevy hlouběji studovat. 
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Příloha 3

Klinické testy

1. Berg Balance Scale, BBS [časový úsek 2 měsíce] převzato z Berg et al. 1992

-  14  –  ti  položkové  měření  statické  rovnováhy  a  rizika  pádu  (56  –  funkční 

rovnováha, <45 pacient s nízkou funkcí rovnováhy)

Tato škála se využívá pro objektivní zhodnocení schopnosti či neschopnosti pacienta 

udržet rovnováhu během jednotlivých předepsaných úkolů. Každý úkol je hodnocen dle 

kvality provedení od 0 do 4 (0 jako nejnižší stupeň provedení,  4 jako nejkvalitnější 

provedení)

Potřebné pomůcky:

– pravítko (alespoň 25 cm)

– 2 židle (jedna s opěrkami a jedna bez opěrek)

– stolička nebo schod

– stopky nebo hodinky

U většiny položek je pacient požádán, aby udržel danou pozici po určitou dobu a postupně se 

odečítají body pokud:

– nejsou splněny požadavky na čas

– výkon pacienta je s dopomocí

– pacient se dotýká externí podpory

Úkoly:

ZE SEDU DO STOJE

(4) pacient vstane bez pomoci rukou a je stabilní ve stoje

(3) pacient vstane za pomoci rukou

(2) pacient vstane za pomoci rukou po několika pokusech

(1) potřebuje malou dopomoc vstát nebo udržet rovnováhu

(0) potřebuje střední až maximální dopomoc do stoje

STOJ po dobu 2 minut bez opory

(4) schopnost stoje celé 2 minuty bez opory

(3) schopnost stoje po celé 2 minuty pod dohledem
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(2) schopnost stoje bez opory pouze 30 s

(1) schopnost stoje 30 s až po několika pokusech

(0) neschopnost stát 30 s bez opory

SAMOSTATNÝ  SED  (SED  BEZ  OPORY ZAD  A RUKOU,  ALE  S  OPOROU 

NOHOU O PODLOŽKU ČI STOLIČKU)

(4) samostatný sed bez opory po dobu 2 minut

(3) sed po dobu 2 minut s dohledem

(2) schopnost sedu 30 s

(1) schopnost sedu 10 s

(0) neschopnost sedu bez opory po dobu 10 s

ZE STOJE DO SEDU

(4) bezpečný sed bez opory rukou

(3) kontrola dosedu za pomoci rukou

(2) kontrola dosedu pomocí doteku dolních končetin o okraj židle

(1) sed bez opory, ale s nekontrolovatelným dosed

(0) potřeba asistence pro posazení se

PŘESUNY

Budeme potřebovat dvě židle, jednu s opěrkami a jednu bez nich, nebo postel a židli s 

opěrkami. Připravte sedadla pro pivotový přesun, tzn., že jsou natočeny tak, aby spolu 

svíraly úhel 90°. Požádejte klienta, aby se přesunul v jednom směru k židli s opěrkami a v 

druhém směru k sedadlu bez opěrek

(4) schopnost bezpečného přesunu bez dopomoci rukou

(3) schopnost přesunu s dopomocí rukou

(2) schopnost přesunu s verbálním vedením nebo pod dohledem

(1) potřeba jednoho člověka pro přesun

(0) potřeba dvou lidí pro přesun

STOJ SE ZAVŘENÝMA OČIMA

(4) schopnost bezpečného stoje po dobu 10 sekund
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(3) schopnost bezpečného stoje po dobu 10 sekund pod dohledem

(2) neschopnost stoje po dobu 3 sekund

(1) neschopnost udržet zavřené oči po dobu 3 sekund, ale bezpečně stojí

(0) potřeba pomoci, aby nedošlo k pádu

STOJ NA ÚZKÉ BÁZI

(4) schopnost samostatně a bezpečně stát s nohama u sebe po dobu 1 minuty

(3) schopnost samostatně a bezpečně stát s nohama u sebe bezpečně po dobu 1 minuty pod 

dohledem

(2) schopnost samostatného stoje, ale pouze po dobu 30 sekund

(1) udržení stoje s dopomocí a pouze po dobu 15 sekund s nohama u sebe

(0) udržení stoje pouze s dopomocí a neschopnost udržet pozici po dobu 15 sekund

NATAŽENÍ  SE  VE  STOJE  DOPŘEDU  S  NATAŽENÝMI  HORNÍMI 

KONČETINMI

Požádáme pacienta, aby předpažil horní končetiny do 90 stupňů, napjal prsty a natáhl se 

co nejvíce dopředu. Vyšetřující umístí pravítko na konec prstů, když je paže v úhlu 90°. 

Poté  následuje  napřažení  končetin  vpřed.  Zaznamenává  se  vzdálenost,  které  bylo 

dosaženo prsty. Při napřahování doporučujeme používat obě paže a tím se vyhnout rotaci 

trupu.

(4) S jistotou se natáhne 25 cm

(3) S jistotou se natáhne 12 cm

(2) S jistotou se natáhne 5 cm

(1) Natáhne se, ale s dohledem

(0) Ztráta kontroly během pokusu o natažení, nutnost dopomoci

ZVEDNUTÍ PŘEDMĚTU ZE ZEMĚ VE STOJI

(4) schopnost jednoduše a bezpečně zvednout předmět ze země

(3) schopnost zvednout předmět, ale pod dohledem

(2) neschopnost zvednout předmět,  ale dosáhne 2-5 centimetrů od předmětu a udrží 

rovnováhu

(1) neschopnost zvednout předmět a potřeba dohledu
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(0) bez schopnosti se alespoň pokusit o zvednutí a neschopnost udržet rovnováhu

POHLED ZA PRAVÉ A LEVÉ RAMENO (rotace)

(4) pohled za levé i pravé rameno se dobrým přenášením váhy

(3) kontrolovaný pohled za jedno rameno pouze na jednu stranu, pohled na druhou stranu 

se špatnou kontrolou přenesení váhy

(2) otočí se pouze do strany, ale drží rovnováhu

(1) potřebuje podporu pro otočení

(0) potřebuje asistenci, aby nedošlo ke ztrátě rovnováhy

OTOČKA O 360 STUPŇŮ

(4) schopnost bezpečné otočky za 4 sekundy nebo méně

(3) schopnost bezpečné otočky pouze na jednu stranu za 4 sekundy nebo méně

(2) schopnost bezpečné otočky, ale velmi pomalu

(1) otočka za výrazného dohledu nebo verbální instrukce

(0) neschopnost pacienta udržet rovnováhu a započít úkol 

VÝSTUP NA STOLIČKU (s výměnou nohou) NEBO SCHOD VE ZE STOJE

(4) bezpečně a samostatně provede 8 výstupů během za 20 sekund

(3) bezpečně a samostatně provede 8 výstupů během za <20 sekund

(2) 4 výstupy bez dohledu

(1) <2 kroky s minimální dopomocí

(0) potřeba dopomoci před pádem / neschopnost se alespoň pokusit o úkol

STOJ S NOHAMA TĚSNĚ PŘED SEBOU (tandemový stoj)

(4) schopnost tandemového stoje a udržení po dobu 30 sekund

(3) schopnost položit jednu nohu před druhou a udržet 30 sekund

(2) schopnost udělat malý krok a udržet stoj 30 sekund

(1) potřeba dopomoci ke kroku, ale schopnost udržet 15 sekund

(0) ztráta rovnováhy během nákroku nebo stoje

STOJ NA JEDNÉ NOZE
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(4) schopnost stoje na jedné noze a udržet ji ve vzduchu >10 sekund

(3) schopnost stoje na jedné noze a udržet ji ve vzduchu 5-10 sekund

(2) schopnost stoje na jedné noze a udržet ji ve vzduchu méně než 3 sekundy

(1) neschopnost zvednout nohu, ale stoj bez dopomoci

(0) neschopnost pokusu o zvednutí a nutnost dopomoci k udržení rovnováhy

9. Timed up and go Test, TUG [časový úsek 2 měsíce] 

Převzato z Podsiadlo, D., & Richardson, S. (1991)

- čas potřebný k postavení se, chůzi 3 metry, otočení, chůzi zpět a posazení se na židli

Pacient provádí úkol zcela sám bez asistence. Začíná v sedě, se zády opřenými o opěrku 

židle, paže na područkách židle a jeho pomůckou pro chůzi v rukou. Je instruován, při 

slovu „start“ se zvedne a pro něj bezpečným tempem započne chůzi po vyznačené čáře, 

obrátí se u značky, vrátí se zpět a sedne si. Měří se čas v sekundách, kdy dosedne.

10. The 12-item Multiple Sclerosis Walking Scale, MSWS - 12 [časový úsek 2 mě-

síce] (převzato a přeloženo z: Engelhard et al. 2016) 

Vlastní hodnocení pacienta dopadu roztroušené sklerózy na jeho chůzi formou dotazníku. 

Součástí  je 12 otázek zohledňující  omezení chůze kvůli  roztroušené skleróze během 

posledních 2 týdnů. Každá část má 5 možností odpovědi (1 ve smyslu žádné limitace a 5 

extrémní limitace).

Celkové  skóre  může  být  generováno a  transformováno na  škálu  od  0  až  100,  a  to 

odstraněním minimálního možného skóre (12) z pacientova celkového skóre, vydělením 

maximálního  možného  skóre  mínus  nejmenší  možné  skóre  (60-12  nebo  48)  a 

vynásobením výsledku  100.  Zlepšení  chůze  na  12  položkové  škále  MSWS -  12  je 

indikováno negativními změnami skóre. 
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Obrázek 2: Převzato z: Kolčava, J., Sládečková, M., Kočica, J., Štourač, P., Vlčková, E., & Bednařík, J. (2021). [Validace dotazníku pro poruchy chůze u 
pacientů s roztroušenou sklerózou – česká verze MSWS-12]. Cesk Slov Neurol N, 84(4), 367-373. https://doi.org/10.48095/cccsnn2021367

https://doi.org/10.48095/cccsnn2021367
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