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Seznam použitých zkratek

ACTH adrenokortikotropní hormon
ADEM akutní diseminovaná encefalomyelitida 
ADP adenosindifosfát
AG angiografie 
AHEM akutní hemoragická encefalomyelitida 
ALS amyotrofická laterální skleróza
ATP adenosintrifosfát
BSE bovinní spongiformní encefalopatie (nemoc šílených krav)
CMP cévní mozková příhoda
CNS centrální nervový systém
COM cévní onemocnění mozku
CPK kreatinfosfokináza
CT  výpočetní tomografie 
DMO dětská mozková obrna 
DSA digitální subtrakční angiografie 
EBV virus Epsteina-Barrové
EEG elektroencefalografie
EMG elektromyografie
EP  evokované potenciály 
fMR funkční magnetická rezonance 
GABA kyselina gamaaminomáselná 
GBS syndrom Guillaina-Barrého
GCS Glasgow Coma Scale
Gd-DTPA gadolinium (kontrastní látka při vyšetření MR)
GM grand mal
HEB hematoencefalická bariéra
HMSN hereditární motorická a senzorická neuropatie
HSV Herpes simplex virus
KL  kontrastní látka
LP  lumbální punkce
MMD malá mozková dysfunkce
MR magnetická rezonance 
MRA magnetická rezonanční angiografie 
OPCA olivo-ponto-cerebelární atrofie 
PET pozitronová emisní tomografie
PM petit mal
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PMG perimyelografie
PML progresivní multifokální leukoencefalopatie 
PNET primitivní neuroektodermální nádor
RBN retrobulbární neuritida
REM rapid eye movements
RS  roztroušená skleróza
SAK subarachnoidální krvácení 
SAS syndrom spánkové apnoe 
SMA spinální svalová atrofie
SPECT jednofotonová emisní tomografie (single photon emission 
  computed tomography)
SSPE subakutní sklerozující panencefalitida 
TIA tranzientní ischemická ataka 
TORCH toxoplazmóza, rubeola, cytomegalovirus, herpes
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Úvod

Předkládaná kniha odpovídá svou moderní koncepcí a rozsahem předpokládaným 
znalostem pro složení zkoušky z neurologie a je určena pro studenty bakalářského 
a magisterského studia zdravotnických oborů. 

Publikace vyplňuje prostor mezi knihami určenými pro studenty lékařských 
oborů, v nichž informace neodpovídají potřebám studentů bakalářského a magister-
ského studia, a učebnicemi pro střední školy, které jsou svým obsahem zcela nedo-
statečné. Moje mnoholeté zkušenosti s výukou studentů výše uvedených oborů mě 
inspirovaly pro sepsání této monografie.

Při řešení technických záležitostí publikace jsem se snažil respektovat cenovou 
dostupnost. Nechtěl jsem psát knihu „vybraných kapitol“, ale ucelenou učebnici 
rozdělenou na část obecné neurologie (zahrnující i pomocné vyšetřovací metody) 
a část speciální neurologie.

Pasáže psané kurzívou jsou zařazeny pro snazší porozumění textu a jsou na 
hranicích znalostí, které by měli znát studenti bakalářského a magisterského 
studia.

Děkuji panu Miroslavu Kronovi, rentgenovému asistentovi našeho oddělení, 
za zpracování grafické části publikace.

Pevně věřím, že strávíte hezké chvíle při studii neurologie.
         
     Autor
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1 Základní anatomické informace 
a neurologické syndromy

1.1 Vývoj nervového systému a vývojové vady

Pro pochopení nejvýznamnějších vývojových vad centrálního nervového sys-
tému (CNS) je nezbytné zopakovat některá základní data z vývoje nervového 
systému.

Fylogeneticky je nejjednodušší nervová soustava difuzní, kde jsou jednotlivé 
nervové buňky kontaktně spojeny bez větších koncentrací (u láčkovců). Vyšším 
stupněm je centralizovaná nervová soustava uzlinová, kdy se na ventrální straně 
těla vyvíjejí shluky nervových buněk tvořících uzliny (ganglia), propojené navzá-
jem nervovými vlákny (u červů), a trubicová nervová soustava, uložená na dor-
zální straně těla (u obratlovců).

Při ontogenezi je nezbytné si uvědomit, že maturace centrální nervové sou-
stavy nekončí porodem, ale pokračuje v kojeneckém věku, myelinizace některých 
spojů v oblasti okcipitální a frontální je patrná ještě ve třetí dekádě.

Nervová soustava se vyvíjí z ektodermu. 
Ve 3. týdnu života embrya dochází ke ztluštění části ektodermu, ze kterého 

vznikne neurální ploténka, uvnitř této ploténky se začíná objevovat prohloubenina 
(neurální rýha). Okraje této neurální ploténky se k sobě přibližují a vznikne neu-
rální trubice, na rostrálním i kaudálním okraji otevřená (přední a zadní neuropor). 
Před uzávěrem těchto otvorů (koncem prvního měsíce života) dochází k segmen-
taci přední části nervové trubice, ze které vznikne přední mozek – prosencefalon, 
střední mozek – mesencefalon a zadní mozek – rhombencefalon (obr. 1). S tímto 
uzávěrem neurální trubice souvisí některé vývojové vady.

Případy většiny hrubých vývojových vad by neměly uniknout prenatálnímu 
ultrasonografickému vyšetření, některé vývojové vady jsou doprovázeny zvý-
šenou hladinou sérového alfa-fetoproteinu matky, někdy přinese další informace 
vyšetření plodové vody.

Těžké vývojové vady plodu často skončí spontánním potratem v různých sta-
diích těhotenství nebo úmrtím v novorozeneckém období. Jiné vývojové vady musí 
být již v novorozeneckém období řešeny neurochirurgickým zákrokem, v některých 
případech nutným k záchraně života, jindy z důvodů minimalizace poškození cen-
trální nervové soustavy.

Mezi těžké vývojové vady patří  anencefalie, kdy je vyvinuta pouze báze lební 
a obličejová část, na bázi lební pozorujeme rudimenty nervové a cévnaté tkáně, 
chybí kožní kryt. Vada není slučitelná se životem jedince.
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 Dandyho-Walkerova  malformace je malformace postihující zadní jámy 
lební, je doprovázena atrofií mozečku a rozšířenou IV. komorou. Příčinou je snad 
porucha cirkulace likvoru ze IV. komory neprůchodným foramen Magandi. Po-
stižení jedinci obvykle přežívají a mají různou klinickou symptomatologii zadní 
jámy lební. 

 Myelomeningokéla a  myelokéla jsou stavy, kdy jsou míšní struktury loka-
lizovány mimo kanál páteřní a nejsou kryty kožním krytem (nervové struktury 
prominují volně nad okolním kožním krytem) – jedná se o tzv. otevřený spinál-
ní  dysrafismus, který není bez chirurgického zákroku po narození slučitelný se 
životem. U matek takto postižených jedinců je v embryonálním období plodu zvý-
šená hladina alfa-fetoproteinu. 

Naproti tomu  meningoencefalokély jsou kryty kožním krytem a jejich pro-
gnóza závisí na rozsahu postižení. 

 Chiariho  malformace, která je charakterizována sestupem struktur zadní 
jámy lební (tonzil mozečku), je doprovázena řadou dalších malformací. Rozlišu-
jeme Chiariho malformaci I.–III. stupně. Klinické příznaky u těchto malformací 
jsou z oblasti zadní jámy lební, nejtěžší případy umírají, u některých nemocných 
přináší zlepšení operační výkon v zadní jámě lební, uvolňující nervové struktury.

Obr. 1 Centrální nervový systém (7. týden embryonálního vývoje) 
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Neuzavření oblouků obratlů –  spina bifida – je daleko častější postižení. Vy-
skytuje se asi u 5–6 % populace, převážně v oblasti bederní páteře, obvykle bez 
klinické symptomatologie, ale může být doprovázena i poruchami chůze a sfink-
terů.

 Diastematomyelie je rozdělení míchy vazivovým nebo kostěným septem.
Etiologií těchto malformací bývají zevní vlivy i vady genetické. Častou příči-

nou jsou kongenitální infekce (toxoplazmóza, rubeola, cytomegalovirové a herpe-
tické infekce – TORCH).

V blízkosti mozkových komor je zárodečná tkáň (germinal matrix) nervových 
i gliových buněk, které odtud tangenciálně vycestovávají. 

Existuje řada vývojových vad, jejichž příčinou je porucha migrace a gyrifikace 
(tvorba mozkových závitů). 

K nejtěžším malformacím této skupiny patří  lissencefalie. Mozek má hladký 
povrch a není gyrifikován, je zesílena šedá hmota.  Schizencefalie znamená moz-
kový rozštěp, komunikaci subarachnoidálního a komorového systému.  Porence-
falie je dutina uvnitř mozku.  Heterotopie šedé hmoty je patologická přítomnost 
šedé hmoty v hmotě bílé, jejímž klinickým projevem často bývá epilepsie. 

Ne vzácně můžeme pozorovat agenezi nebo dysgenezi   corpus callosum. 
Mezi vývojové vady řadíme také  mikrocefalii,  makrocefalii, kongenitální ná-

dory, neurokutánní syndromy (fakomatózy) a cévní malformace. Do této skupiny 
patří rovněž vývojové cysty (arachnoidální, koloidní, neuroepiteliální…). 

 Myelinizace (tvorba myelinového obalu kolem nervových vláken) začíná v dru-
hém gestačním měsíci a končí ve třetí dekádě (myelinizací drah v oblasti okcipi-
tální). Tvorba synapsí je  synaptogeneze – její maximum je za vývoje ve druhém 
trimestru a pokračuje po celý život, např. v souvislosti s procesem učení.

V diagnostice těchto vývojových vad dnes přinášejí další informace nové mo-
dality vyšetření, jako je výpočetní tomografie (CT) a magnetická rezonance (MR). 

1.2  Základní pojmy a principy nervové soustavy

Základní morfologickou i funkční jednotkou nervové soustavy je  nervová buňka 
(neuron). S neurony tvoří funkční celek buňky glie a cévní systém.

 Neuron obsahuje jako každá buňka jádro, jadérko a další buněčné organely. 
Je kryt buněčnou membránou. Z buněčného těla vybíhají výběžky – jeden  axon 
(vede vzruchy odstředivě) a  dendrity, kterých je obvykle větší počet (vedou vzru-
chy dostředivě). Většina axonů (kromě vegetativních) má dále myelinovou po-
chvu s Ranvierovými zářezy (asi 1 mm od sebe), které mají význam pro vedení 
vzruchů (obr. 2). 
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Některé axony se v periferii sdružují spolu s obaly v periferní nervy. Před 
svým zakončením se axony dělí na různě velké množství výběžků (tyto části již ne-
jsou obaleny myelinovou pochvou), což umožňuje spojení se značným množstvím 
nervových buněk.

Jestliže je axon přerušen, odumírá jeho distální část –   Wallerova degenerace 
(periferní část axonu sama o sobě nemůže existovat).

Základní vlastností nervové buňky je dráždivost (tvorba vzruchu) a šíření 
vzruchu (vedení).

Základní podmínkou pro vznik a vedení vzruchu je rozdíl potenciálu a ionto-
vého složení uvnitř a vně nervové buňky a odlišná propustnost buněčné membrány 
pro jednotlivé ionty. Buněčná membrána je relativně propustná pro K+ a Cl–, méně 
propustná pro Na+ a nepropustná pro organické anionty. Klidový potenciál tvoří 
záporné napětí uvnitř buňky oproti mimobuněčné tekutině –80 mV.

Ionty Cl– jsou ve větší koncentraci v extracelulární tekutině a mají tendenci 
svým koncentračním spádem pronikat do buňky, zatímco z buňky jsou vypuzovány 
elektrickým gradientem. V klidu se vytvoří určitý rovnovážný stav.

Ionty K+ mají větší koncentraci intracelulárně, koncentrační gradient je tedy 
směrem ven z buňky, elektrický gradient pak do buňky. Existuje aktivní transport 
K+ do nervové buňky proti koncentračnímu gradientu.

Ionty Na+ jsou ve větší koncentraci extracelulárně, koncentrační gradient tedy 
míří do buňky a tímto směrem působí rovněž gradient elektrický. I když je buněčná 

Obr. 2 Motorický neuron s myelinizovanou pochvou
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membrána omezeně propustná pro Na+, přesto určitá přesně definovaná propust-
nost pro tento iont existuje, a proto musí existovat sodíková pumpa (síla), která 
transportuje Na+ proti elektrickému i koncentračnímu gradientu ven z buňky.

Při stimulaci neuronu dochází k místní změně propustnosti buněčné membrány, 
která se stává propustná pro Na+. Tyto ionty proudí do buňky ve směru svého kon-
centračního a elektrického gradientu. Tuto změnu nestačí vyrovnávat proudění K+ 
ven z buňky pouze ve směru koncentračního gradientu, protože elektrický gra dient 
je obrácený – dochází k depolarizaci buněčné membrány (obr. 3 a 4).

Tyto elektrické a chemické děje probíhají v malém úseku membrány, odkud 
se šíří na celou membránu neuronu. Důsledkem je vznik akčního potenciálu. Po 
ukončení stimulace nervové buňky dochází k opětovnému snížení propustnosti 
buněčné membrány pro Na+ a zásluhou „sodíkové pumpy“, která transportuje Na+ 
extracelulárně, dochází k obnově klidového potenciálu, který je vyjádřen zápor-
ným napětím uvnitř buňky oproti extracelulárnímu prostředí –80 mV.

Vzruch (akční potenciál) probíhá celým nervovým vláknem v konstantní in-
tenzitě, rychlost je dána průměrem nervového vlákna. Nejrychleji probíhá ve vlák-
nech vedoucích motorickou aktivitu z předních rohů míšních, nejpomalejší jsou 
vegetativní nemyelinizovaná postganglionární sympatická vlákna, rychlost vedení 
je menší než 2 m/s.

Myelin je vcelku dobrý izolátor. Místní depolarizace membrány buňky přeska-
kuje z jednoho Ranvierova zářezu na druhý (saltatorní vedení), tvoří proudové 
smyčky, čímž se výrazně zrychluje vedení (myelinizované axony vedou až 50× 
rychleji než nemyelinizované).

Obr. 3 Vedení vzruchu v nemyelinizovaném vláknu
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Vzruch se šíří axonem oběma směry až k synapsi, která pak umožňuje vedení 
jen jedním směrem. Po vyvolání akčního potenciálu existuje určitá refrakterní 
fáze, během které je neuron nedráždivý, nelze vyvolat akční potenciál.

Po průniku Na+ do buňky se mění napětí na její membráně, tím se vrací pro-
stupnost ke klidové normě. Ionty Na+ jsou proti koncentračnímu gradientu vypuzo-
vány z buňky a dochází ke klidovému stavu, kdy může být neuron opět podrážděn 
a vytvářet akční potenciál.

Na konci axonu jsou  synapse. Jsou zde umístěny měchýřky s chemickým me-
diátorem, který se uvolňuje vlivem akčního potenciálu a přes synaptickou štěrbinu 
se dostává k buněčné membráně sousedního neuronu, kde vyvolává depolarizaci 
buněčné membrány. Mezi mediátory patří acetylcholin, noradrenalin, GABA 
(gama aminomáselná kyselina), glycin, dopamin, glutamát a další. Po převodu 
vzruchu jsou mediátory ze synaptické štěrbiny odstraněny specifickými enzymy 
(např. acetylcholin – acetylcholiesteráza). Na synapsi dochází k určitému časo-
vému zdržení (synaptické zdržení). 

 Glie tvoří nejen významnou podporu neuronů, ale i funkční jednotku celého 
systému.  Oligodendrocyty mají vliv na tvorbu myelinu.  Astrocyty tvoří opěrnou 
část nervové tkáně a mají vliv na výživu neuronů.  Mikroglie mají původ v mono-
cytech vstupujících do CNS z fetální cirkulace. Zajišťují úklidovou funkci a imu-
nitní schopnost. 

Základem činnosti nervové soustavy je reflexní děj. Spočívá v přenesení vzru-
chu z receptoru pomocí nervových vláken a synapsí na efektor. Nejjednodušší je 

Obr. 4 Vedení vzruchu v myelinizovaném vláknu (saltatorní vedení)

-
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reflex napínací, rovněž myotatický, neboť se realizuje jako monosegmentální s po-
mocí buněk spinálního ganglia a motoneuronů předních rohů míšních. V rámci 
míchy a mozkových nervů vyšetřujeme tyto reflexy neurologickým kladívkem.

Důležitou strukturou při řízení pohybu je  gama-systém – modulátor reakce 
nervosvalového vřeténka.

Paralelně se svalovými snopci příčně pruhovaného svalu probíhá svalové 
vřeténko tvořené intrafuzálními vlákny. Intrafuzální vlákna ve svalovém vřeténku 
mají také svoji vlastní inervaci – gama-neurony předních rohů míšních. Dráždě-
ním gama-vláken (intrafuzálních) se vytváří určité výchozí napětí neboli facilitace 
svalu. Je přípravou každého pohybu. 

Pro celkově malou početnost a slabost vláken není gama-systém sám schopen 
realizovat svalovou kontrakci. Na gama-systém působí řada různých descendent-
ních drah.

Praktická představa napínacího reflexu je následující: Úderem kladívka podráž-
díme nervová zakončení v jaderném vaku svalového vřeténka, podráždění je vedeno 
cestou zadních rohů míšních k motoneuronům předních rohů, kde aktivuje synergisty 
a vyvolá kontrakci svalu, kterou vnímáme jako reflexní odpověď. Touto důmyslnou 
a zároveň jednoduchou metodou můžeme postupovat od jednoho segmentu míšního 
ke druhému a zjišťovat případnou lokalizaci (topiku) patologické léze. 

  Golgiho šlachové tělísko lze charakterizovat jako receptor obráceného napí-
nacího reflexu – když napětí svalu dosáhne určité velikosti, dojde k jeho ochabnutí.

Regenerace nervové tkáně

Regenerace nervového systému je omezená. Neurony neregenerují. Zato jejich re-
adaptační schopnost je díky obrovskému množství a restrukturalizaci spojů velká.

Přerušený axon nervové buňky může regenerovat jen za předpokladu, že není 
přerušena kontinuita endoneurální pochvy nervu. Při jejím přerušení je nutným 
předpokladem anatomické napojení obou oddělených částí nervu provedené 
mikro chirurgicky.

Gliové buňky regenerují velmi snadno a vydatně. 

1.3 Periferní nervy
Nervovou soustavu členíme na centrální nervovou soustavu (CNS) – mozek 
a míchu a periferní nervový systém.

Periferní, resp. mozkový nerv zajišťuje funkční a anatomické spojení mí-
chy, resp. mozku s periferními tkáněmi. Z hlediska anatomického je tvořen axony 
a dendrity krytými Schwannovou a myelinovou pochvou.
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  Míšní nerv je tvořen vlákny eferentními z předních rohů míšních (přední 
kořen) a aferentními, končícími v míšní ganglii (zadní kořen), které se spojují 
v míšní nerv v blízkosti výstupu z kanálu páteřního, v místě foramen interver-
tebrale.

Máme 31 párů míšních nervů, 8 krčních C1–C8, 12 hrudních Th1–Th12, 
5 lumbálních L1–L5, 5 sakrálních S1–S5 a 1 kostrční Co (obr. 5). Až na první nerv 
C1, který prochází mezi atlasem a kostí týlní, opouštějí míšní nervy páteř v místě 
foramen intervertebrale. V tomto foramen je také míšní ganglion, odkud pokračují 
aferentní vlákna zadními kořeny do zadních rohů míšních. Předními kořeny jdou 
vlákna eferentní.
1) Vlákna aferentní (dostředivá) jsou senzitivní a senzorická, zprostředkují pře-

nos různých kvalit čití: 
– senzitivní z receptorů pro bolest, teplo a tlak;
– senzorická ze složitých receptorů (smyslových orgánů) – sluch, zrak, čich, 

chuť.
2) Vlákna eferentní (odstředivá) tvoří motorická vlákna předních rohů míšních, 

alfa- a gama-vlákna ke svalovým vřeténkům a vlákna vegetativní.

1.4  Svaly – nervosvalový systém

Nerv spolu se svalem tvoří jeden funkční celek, nervosvalová onemocnění tedy 
patří do oboru neurologie. 

Z hlediska anatomického a funkčního dělíme svaly na příčně pruhované, hladké 
a sval srdeční. Svaly příčně pruhované (kosterní, somatické) se kontrahují na ner-
vový podnět. Srdeční sval má také příčné pruhování (patrné při mikrosko pickém 
vyšetření), ale při poruše inervace se může spontánně kontrahovat. Hladký sval je 
ve většině vnitřních dutých orgánů, má spontánní funkční aktivitu. 

Základní vlastností svalového vlákna je dráždivost, podobně jako v nervové 
buňce dochází k depolarizaci membrány a vzniku akčního potenciálu, který se šíří 
po celé membráně a vyvolává kontrakci (na rozdíl od vláken nervových).

Stavební kameny svalu jsou bílkoviny, aktin a myozin, které jsou odpovědné 
za jeho kontrakci. Energii ke kontrakci získávají svaly hydrolýzou ATP (adeno-
sintrifosfátu) na ADP (adenosindifosfát). Kontrakce svalu beze změn jeho délky 
se nazývá izometrický stah (stejná délka), stah beze změn zatížení s přiblížením 
okrajů svalu je izotonický stah (stejné napětí).

V místě nervosvalové   ploténky dochází k přenosu akčního potenciálu z nervu 
na svalové vlákno. Zde vlivem akčního potenciálu dochází k uvolnění acetyl-
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