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Prehled pouzitych zkratek

AD — autozomalné dominantni

ADL — activity of daily living (bézné denni ¢innosti — index pro métfeni stupné samostatnosti chronicky ne-
mocnych lidi)

ALS — amyotroficka lateralni skleroza

ASA — American Society of Anesthesiologists

ATI — arteria thyroidea inferior

BPPV — benigni posttraumatické paroxyzmalni vertigo (benign posttraumatic paroxysmal vertigo)

CCT — centralni konduk¢ni ¢as

CGRP — calcitonin gene-related peptide

CI — constraint-induced (terapie nucené¢ho vyuZzivani postizenych koncetin)

CMAP — sumacni svalovy akéni potencial (compound muscle action potential)

CMP — cévni mozkova prihoda

CNS — centralni nervovy systém

CT — pocitacova tomografie

CT-PMG — CT-perimyelografie

DML — distalni motoricka latence

DREZ — dorsal root entry zone

DSL — distalni senzitivni latence

EDC — m. extensor digitorum communis

EEG — elektroencefalografie

EMA — epitelovy membranovy antigen

EMG — elektromyografie

ETS — end-to-side (anastomoéza)

FA — Frohseho arkada

FB — fantomova bolest

FBSS — failed back surgery syndrom

FESS — funk¢ni endonazalni endoskopicka chirurgie (functional endoscopic sinus surgery)

fib — fibrilace

FST — funkéni svalovy test

GABA — kyselina gama-aminomaselna (gamma aminobutyric acid)

Gd-DTPA — gadolinium-diethylenetriamine pentaacetate

HRCT — CT s vysokym rozlisenim (high resolution CT)

CHARGE — coloboma of the eye, heart defects, atresia of the choanae, retardation of growth and/or development,
genital and/or urinary abnormalities, ear abnormalities (komplexni vrozeny syndrom zahrnujici mnozstvi
vrozenych poruch)

IASP — International Association for the Study of Pain

M — infarkt myokardu

1P — interfalangealni (kloub)

ISS — injury severity scale

IVRA — intravenodzni regionalni anestezie

KRBS (CRPS) — komplexni regionalni bolestivy syndrom (complex regional pain syndrome)
LSU — Louisiana State University

LTV — 1é¢ebna télesna vychova

MCV — motor conduction velocity

MEP — motorické evokované potencidly
MGA — Martinova-Gruberova anastomoza
MIJ — motorické jednotky

MKN — Mezinarodni klasifikace nemoci
MP — meralgia paresthetica

MP — metakarpofalangeélni (kloub)
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MPNST — maligni tumor obalti perifernich nervli (malignant peripheral nerve sheath tumors)

MR — magneticka rezonance

MRC — Medical Research Council

MUP — potencial motorické jednotky

NAP —nervovy akeni potencial (nerve action potential)

NF —nervus femoralis

NF-1 — neurofibromatoéza typu 1

NF-2 — neurofibromatoéza typu 2

NGF — nervovy rastovy faktor (nerve growth factor)

NI — nervus ischiadicus (sedaci nerv)

NLI — nervus laryngeus inferior

NLR — nervus laryngeus recurrens

NM — nervus medianus

NO — nervus obturatorius

NR —nervus radialis

NSA — nesteroidni antirevmatika

NT —nervus tibialis

NU — nervus ulnaris

ONS — stimulace okcipitalniho nervu (occipital nerve stimulation)

OSD — oblast selektivniho drazdéni svalu

PB — plexus brachialis

PIP — proximalni interfalangealni

PNF — proprioceptivni neuromuskularni facilitace

PNS — periferni nervova stimulace

POV — pozitivni ostré viny

PPP — poranéni pazni pletené

PSFS — subkutanni stimulace (peripheral subcutaneous field stimulation)

RNA — kyselina ribonukleova (ribonucleic acid)

ROM — rozsah pohybi (range of movement)

RSD — reflexni sympaticka dystrofie

SCS — misni stimulace (spinal cord stimulation)

SF-EMG — single fibre elektromyografie

SIAS — spina iliaca anterior superior

SKT — syndrom karpalniho tunelu

SMA — spinalni svalova atrofie (spinal muscular atrophy)

SMP — sympatikem udrzovana bolest (sympathetically maintained pain)

SNAP — senzitivni nervovy akéni potencial (sensory nerve action potential)

SNRI — inhibitor selektivniho vychytavani serotoninu a noradrenalinu (serotonin and noradrenalin reuptake
inhibitor)

SNS — stimulace sakralniho nervu (sacral nerve stimulation)

SSEP — somatosenzorické evokované potencialy (somatosensory evoked potentials)

STIR — short-tau inversion recovery

SUS — syndrom ulnarniho sulku

TENS — transkutanni elektricka nervova stimulace

TIVA — totalni intravenozni anestezie

TOS — syndrom horni hrudni apertury (thoracic outlet syndrome)

UNIFY — Unie fyzioterapeutii CR

WHO — Svétova zdravotnicka organizace (World Health Organization)

3D-CISS — three-dimensional constructive interference in steady state

3D-COSMIC - three-dimensional coherent oscillatory state acquisition for the manipulation of imaging contrast



V roce 1979, jen sedm let po vydani prvnich modernich
monografii o chirurgii perifernich nervli Seddona a Sun-
derlanda, vysla z pera autortt Neurochirurgické kliniky
Ustiedni vojenské nemocnice Zvéfiny a Stejskala publika-
ce Poraneni perifernich nervii. Po vice nez 30 let slouzila
jako nezbytny dopln€k knihovny chirurgti zabyvajicich se
touto problematikou.

I kdyz chirurgie nervi prodélala diky experimentalnimu
i klinickému vyzkumu za tuto dobu vyrazny rozvoj, stale
nebylo v této oblasti dosazeno uspokojivého stavu. Ackoli
jsou tyto vykony fazeny do rekonstrukeni chirurgie, je-
jich vysledky nejsou jisté ani v rukou nejlepsiho chirurga.
Nejedna se totiz o pouhou suturu, uspéch je dan i funkéni
regeneraci a zapojenim nervovych vlaken. To je limitovano
nejen spravnosti chirurgické techniky, ale také vékem pa-
cienta, latenci od urazu a jeho mechanismem ¢i lokalizaci
poranéni. I kdyz jsou v literatuie vysledky téchto vykont
¢asto hodnoceny na velkych souborech jako velmi dobré,
vzdy se jedna o dosazeni ,,uzite¢né®, nikoliv ,,stoprocentni*
funkce. Takovy vysledek operace je spisSe raritni. Néktera
1éze plexus brachialis, dlouha trakéni poranéni nervus pero-
neus). Budoucnost tedy nalezi alternativnim rekonstrukénim
technikam (distalni neurotiza¢ni vykony u proximalnich
poranéni) a ovlivnéni regenerace nervii na buné¢né Grovni
latkami s ristovym potencidlem.

Vzhledem k nedostupnosti moderni ¢eské monografie,
ktera by reflektovala vyvoj v tomto oboru, jsem se rozhodl
vydat ucelenou publikaci shrnujici zaklady patofyziologie
a diagnostiky postizeni periferniho nervového systému a své-
tové 1 mistni zkusSenosti s chirurgickou lé¢bou jak poranéni,
tak i uzinovych syndromt a nddorového postizeni perifernich
nervi. Nechybi vSak ani popis poranéni nervil hlavovych.
Nadorové postizeni jejich intrakranialnich useku ale jiz
ramec této publikace presahuje.

Myslenka na vznik knihy vychdzi z mé dosavadni ve-
decké c¢innosti, a proto jsou zakladem nékterych kapitol
stale aktudlni texty z mé disertacni prace a prehledovych

Uvod

i pivodnich ¢lanka publikovanych spoleéné se spolupracov-
niky z Neurochirurgické kliniky 3. LF UK a FN KV v Praze.

Monografie shrnuje nejdiilezitéjsi literaturu publikovanou
za posledni tfi dekady. Ackoli byly do piehledu zahrnuty
i nékteré klasické prace, vyvarovali jsme se vyuziti davnych,
at’ jiz mirovych ¢i vale¢nych, sestav pacientd. Ti totiz nebyli
operovani modernimi postupy dle vySe zminénych autort
(sutura bez napéti, nevyuzivani flexe kloubu apod.). V ramci
komplexniho pojeti, vychazejiciho z nezbytného multidis-
ciplinarniho pfistupu pfi oSetfovani slozitych nervovych
1ézi, byly specifické kapitoly zpracovany kolegy z obort
neurologie, anesteziologie, radiodiagnostiky, patologie,
rehabilitace, ortopedie, algeziologie a ORL.

Samoziejmou soucasti chirurgické publikace jsou sche-
matické nakresy anatomickych vztahti. Bylo by zbyte¢né
objevovat jiz objevené, a proto jsem se po domluve s autory
rozhodl vyuzit kvalitnich maleb akademického malite Iva-
na Helekala z monografie prof. Cihaka Anatomie 3. Dalsi
schémata vytvoril MUDr. Jan Balko, a to vesmés podle stale
aktualnich vyobrazeni z ptivodni stiesovické publikace.

Nejvétsi vyzvou vsak bylo zpracovani obrazové podoby
chirurgickych pfistupti. B€Zné pouzivana schémata jsou
sice krasna na pohled, ale maji zdsadni nevyhodu: neod-
povidaji realité. Totéz plati o klasickych kadaverickych
zobrazenich, kdy jsou struktury typicky viditelné na zcela
vypreparovaném téle. Rozhodli jsme se tedy zpracovat fo-
tograficky atlas piistupti. Ctenaf tak vidi na realném t&le jak
linii kozniho fezu, tak postupnou preparaci nervu v riznych
lokalizacich a jeho vztah k okoli. To ma vyznam zejména
u komplikovanych anatomickych situaci, napt. u postizeni
n. medianus na piedlokti ¢i n. ischiadicus. Preparace byla
ucelové velmi extenzivni k navozeni pfedstavy o struktu-
rach, které mize chirurg ocekavat pti dalsim postupu nebo
nakladani rozvéraca.

Doufame, ze se monografie stane uzite¢nym zdrojem
informaci o této zajimavé oblasti chirurgie a oblibenym
doplnkem pii ptedopera¢nim planovani chirurgické revize.

Radek Kaiser






1 Stavba a fyziologie nervu

Periferni nerv se vyviji ze dvou zarode¢nych listd: me-
zenchym vytvaii vazivovou slozku nervu (endoneurium,
perineurium a epineurium)*’, zatimco Schwannovy bunky
a axony jsou derivaty neuralni listy.!! 16

Stavbu periferniho nervu schematicky zobrazuje obrazek
1.1. Vlastni nervové vlakno je tvofeno axonem a s nim sou-
visejicimi Schwannovymi bunikami. Primér axonu, neuritu,
je 0,5-20 um. Vnitini ¢ast tvoii axoplazma s dalezitymi
organelami (mitochondrie, axoplazmatické retikulum, sou-
Casti cytoskeletu atd.), obalem je axolema.!*

Prvni rozdéleni typt nervovych vlaken pochazi jiz z roku
1894 od Sherringtona.?® Od té doby prodélala klasifikace
nervovych vlaken mnoho zmén. Dnes se nejcastéji pouziva
klasifikace vlaken dle Erlangera a Gassera (tab. 1.1), ktera
postihuje jak aferentni, tak eferentni nervova vlakna a déli
je podle pruméru a rychlosti vedeni ak¢niho potencialu na
typ A (Aa, AB, Ay a Ajd), typ B a typ C. Mezi myelinizovana
nervova vlakna tedy patfi vlakna typu A (se v§emi pod-
skupinami) a typu B. Nervova vlakna typu C jsou vlakny
nemyelinizovanymi.?

Radek Kaiser

Myelinovy obal kryje axon — vyjma kratkého useku po
odstupu z téla neuronu a termindlniho vétveni. V ptipadé
myelinizovanych axontl vytvaieji Schwannovy bunky vice-
vrstevny obal (myelin) opakovanou rotaci kolem vlakna bé-
hem jeho vyvoje. V mistech kontaktu jednotlivych Schwan-
novych buné€k vznikaji mista bez myelinového obalu, tzv.
Ranvierovy zafezy. Oblast mezi dvéma zatfezy je nazyvana
internodalnim segmentem, ktery je tim delsi, ¢im je vlakno
tlustsi. 95 % délky internodia tvofi centralni oblast, ktera je
strukturalng€ jednodussi nez terminalni, paranodalni, oblasti.
Ty hraji zasadni Glohu pfi propagaci akéniho potencialu
a pfi axoplazmatickém transportu.!® Ranviertv zatrez je za-
roven oblasti, kde dochazi ke kolateralnimu déleni axonu.!?
Schwannovy buiiky jsou pokryty lamina basalis.

Nemyelinizovana vldkna maji obal tvofeny pouhymi
zahyby Schwannovych bunék, které takto ,,obaluji* soucasné
vice axont. Chybi u nich oblasti podobné Ranvierovym
zarezaim.

Zakladni, jiz zminénou, funkci Schwannovych bungk je
tedy vytvotreni myelinového obalu axonu. Vedle toho jsou

periferni nerv
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Obr. 1.1 Stavba periferniho nervu (volné podle Sawally M. Nervous system Il. www.studyblue.com)



2 Chirurgie hlavovych a perifernich nerv(

Tab. 1.1 Kilasifikace nervovych vldken perifernich nerva podle Erlangera a Gassera?

Typ nervového Pramér Rychlost vedeni Funkce/inervace

vldkna (um) (m/s)

Aa 12-20 72-120 aferentni — svalova vieténka (primarni)
12-20 72-120 aferentni - Slachova Golgiho téliska
12-20 72-120 eferentni — nervosvalova ploténka

AB 6-12 36-72 aferentni — receptory pro diskriminacni ¢iti, vibrace
5-12 20-72 aferentni - svalova vieténka (sekundarni)

Ay 2-8 12-48 eferentni — svalova vieténka

Ad 1-5 6-30 aferentni — primarni bolest, teplota

B <3 2-18 eferentni — pregangliova autonomni
<1 <2 aferentni — sekundarni bolest, teplota

eferentni — postgangliova autonomni

vSak také zdrojem rastovych faktorti nezbytnych jak pro
prezivani, tak pro regeneraci nervovych vlaken. Pfi poranéni
tvori neurotrofiny jak v distalnim, tak v proximalnim pahylu
a utvareji tak vhodné prostiedi pro reinervaci.> 7

Nervova vlakna neprobihaji paralelné s povrchem nervu,
nybrz vinovité. Tento jev je patrny makroskopicky jako
tzv. Fontainovy pruhy? a je jednim ze zakladnich ptedpo-
kladt uspéchu mikrochirurgické sutury, ponévadz pahy-
ly nervu je mozné i po jejich retrakei opét pfitahnout na
omezenou vzdalenost k sobé. Nervova vlakna jsou totiz
diky vInéni az o 20 % delsi nez samotny nerv, a lze tak
i po malém nataZzeni nervu dosahnout spojeni bez napéti.??
Fontainovy pruhy se nevyskytuji v intrakranialnim useku
hlavovych nervii ¢i v miSnich kofenech. Pruhovani ma i svij
fyziologicky vyznam, kdy umozniuje natahovani nervu pii
pohybech kloubtl. Podkladem viInéni je specificka stavba
endoneuria, které udrzi tento prubéeh i po odstranéni epi-
neuria a perineuria.?®

Nervova vlakna jsou konstituovana ve svazky, fasci-
kuly. Toto usporadani hraje vyznamnou roli v chirurgické
technice oSetfovani nervovych poranéni. Dle typu nervu
a lokalizace obsahuje dany usek 25-80 % podptirné tkan¢:
vazivové obaly, cévy s mezoneuriem (vasa nervorum), nervi
nervorum a lymfatické cévy.

Z hlediska operativy je dulezité cévni zasobeni nervu,
které obvykle vychazi z doprovodné tepny. Mnozstvi pfi-
vodnych tepének o priméru 0,5-1 mm roste distaln€ a jejich
délka je 5-15 mm, vyjime¢né i 25 mm. Nerv Ize tedy bez
jejich poskozeni mobilizovat pouze na kratkou vzdalenost.
Pti poskozeni hlavnich nutritivnich kment (napf. u n. ischi-
adicus v hyzd'ové oblasti ¢i u n. medianus na proximalnim
predlokti) mize dojit k ischemii nervu.

Mnozstvi vazivové tkané roste v okoli kloubt a v ner-
vech s vétsim mnozstvim malych fascikuld. Pocet fascikuld
je v riiznych nervech znaéné riiznorody a pohybuje se od
jednoho az po sto s tim, ze kazdy mize obsahovat az 10 tisic
axonu.?! Fascikuly mohou diky zbytnéni interfascikularniho
epineuria tvofit veétsi skupiny. Struktura nervu na prifezu je
v proximalnich usecich zna¢né dezorganizovana, fascikuly
nedrzi pevné svou pozici a méni ji i po nékolika milimet-
rech. Uspotadanost roste s distalnéjsi lokalizaci. Tento jev
znacné komplikuje chirurgii proximalnich poranéni, kdy je
nékdy velmi obtizné az nemozné urcit odpovidajici svazky
pfi ztratovych poranénich.®

Zakladni rozdéleni pojivové tkané periferniho nervu
pochazi od Keye a Retziuse z roku 1876."° I po pozdé&jsich
upravach zistava dodnes platné, pfi¢emz pojivo nervu déli
na endoneurium, perineurium a epineurium. Endoneurium
obaluje nervové vlakno, vice vlaken tvoficich fascikl je
obaleno perineuriem a kone¢né cely nerv je od okoli od-
délen epineuriem, které navic vybiha do nervu a vytvari
interfascikularni zahyby. Zakladni bunéénou komponentou
endoneuria jsou fibroblasty, perineurium je tvofeno lame-
larné organizovanymi plochymi perineuralnimi bunikami
pivodem z fibroblastt, pfic¢emz pocet lamel je pfimo imérny
prumeéru daného fascikulu a mize dosahovat az 15 vrstev.
Jejich mnozstvi se vSak redukuje distalnim smérem az na
jednu, tzv. Henletv obal. Buiilky jsou vzijemné tésné spojeny
pomoci tzv. tight junctions.! Posledni vrstva, epineurium,
je vaskularizovana tkan pfechazejici v mezoneurium, to je
zaveésné vazivo v misté vstupu cévnich kmenti.!

Perineurium, resp. tzv. primitivni perineurium, je ja-
kozto derivat mezenchymu v podstaté pokracovanim dury
mater, subperineuralni prostor je funkéné obdobou prostoru
subdurdlniho. Praveé zde se odehravaji klicové fyziologické
déje, jako je navadéni axonu k cili béhem embryonalniho
vyvoje a pfi reinervaci. Perineurium je tedy vyvojové zfe-
telnou bariérou oddélujici nervové vlakno od okoli. Naopak
epineurium je pouhym vazivovym obalem oddélujicim nerv
jako celek od okolni tkéné, jeho hlavni funkci je kryti, resp.
ochrana nervu.’

Z hlediska chirurgie je vedle riistu a déleni axonu nej-
dilezitejsi fyziologickou vlastnosti neuronu tzv. axonalni
transport. Ten probiha jak z bunééného téla smérem do pe-
riferie (anterogradné), tak smérem opacnym — z periferie do
bunééného tela (retrogradné). Podle rychlosti jsou rozliso-
vany dva anterogradni transportni systémy (pomaly a rych-
1y) a jeden retrogradni. Uplatiiuje se tedy jak pfi pfenaseni
stavebnich molekul pfi ristu a poranéni axonu z bunééného
téla distalné, tak rastovych faktord proximalng.!o 13,1418

Text kapitoly byl prevzat z Kaiser a Haninec, 2012 (cit. 14).
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2.1 Typy poranéni nervu

Poranéni nervu mizeme rozdélit na nékolik typt:

e Trakéni — Vznikaji pii prekroceni elastické kapacity
nervu dané kolagennim endoneuriem. Jsou typické pro
poranéni pazni pletené, ¢asté jsou v trovni kolene se
zranénim n. peroneus ¢i pii zlomeninach, typicky humeru
se zranénim n. radialis (obr. 2.1).

e Laceraéni — Jedna se o ostré ¢i trzné rany, nerv mtize
byt tpln¢€ prerusen; casta jsou vSak i zranéni v souvislosti
s poranénim ¢asti prafezu nervu. Tvoii az 30 % vsech
neurotraumat.>

e Kompresivni — Je to napiiklad tzv. ,,obrna sobotni noci‘
n. radialis (usnuti s pazi opfenou o hranu baru) ¢i entrap-
ment syndrom (pfetazeni nervu). Patofyziologie neni
zcela osvétlena, miize dojit k uplné ztraté senzorickych
i motorickych funkci. Léze jsou pripisovany kombinaci
komprese s ischemii, neni vSak jasné, ktera z obou je
dominantni. Histologicky nejsou zjistitelné zadné zmény
a poranéni je reverzibilni, pokud ischemie trvd méné
nez osm hodin.*

Proces zmén nastavajicich po poranéni nervu popsal popr-
vé Waller roku 18503 s tim, ze jeho zavéry o degeneraci
a nasledné regeneraci distalniho pahylu (a malého tseku
proximalniho pahylu) jsou platné dodnes (obr. 2.2). Za-
kladni Seddonovo ¢lenéni’’ na neurapraxii (,,otées* ner-
vu, docasna ztrata vodivé funkce), axonotmezi (pferuseni
axonu bez poranéni mezenchymalnich ¢asti) a neurotme-
zi (pferuseni nervu) bylo nasledné rozsifeno Sunderlan-
dem* do péti skupin — poranéni myelinu, poranéni axonu,
poranéni endoneuria, poranéni perineuria az epineuria
(tab. 2.1).

2 Poraneni nervu

Radek Kaiser

Obr. 2.1 Mechanismus trakéniho poranéni nervus radialis na
pazi (upraveno podle citace 52)

Prvni stupen, poruseni myelinu, odpovida Seddonové ne-
urapraxii; druhy stupen, pferuseni axonu, je totozny s axo-
notmezi; teti stupen, zranéni axonu a endoneuria, a ¢tvrty
stupen, poruseni celych fasciklt se zachovalou makrosko-

Tab. 2.1 Klasifikace nervového poskozeni podle Sunderlanda® a Seddona®” - morfologicka charakteristika jednotlivych stupna
poskozeni a pozitivita Tinelova pfiznaku (bolest a parestezie v pribéhu nervu pfi poklepu na oblast poskozeni nervu)

Klasifikace nervového postizeni TinelGv pFiznak
Sunderland Seddon myelin axon endo peri epi pozitivita distalni
progrese

| neurapraxie +/— - -

Il axonotmeze + + + +

11l + + + +

v + + + + -

\ neurotmeze + + + + + -

endo - endoneurium, peri — perineurium, epi — epineurium
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Obr. 2.2 Schéma Wallerovy degenerace a regenerace neuronu po pferudeni vldkna (neurotméza podle Seddona ¢i lll.-V. stupen
poranéni dle Sunderlanda) - pfi regeneraci dochézi k rozvétveni distalniho pahylu na tenci termindlni vldkna (upraveno podle

citace 52)

f, k - mnohocetné fibrily vyristajici z jednoho axonu a zakoncené rlistovymi kuzely

pickou kontinuitou nervu, jsou rozsifenymi poranénimi
pouhé axonotmeze, pficemz ¢tvrty typ se jiz funkéné sho-
duje s patym typem. Paty stupeii, pferuseni celého nervu,
odpovida neurotmezi.'® *

2.2 Degenerace nervu

2.2.1 Distalni segment

V piipad¢ neurapraxie nedochazi k histologickym zménam,
funkéné se jedna pouze o kondukéni blok. U axonotmeze
mohou byt drobné morfologické zmény, Wallerova dege-
nerace se ale rozviji — za¢ina béhem nékolika hodin od
poranéni a jejim podkladem je fragmentace axonu a myelinu
distaln€ od mista poranéni. Dochézi ke zménam neurotubult
a neurofilament, axonalni kontura se méni s rozvojem vari-
kéznich edematoznich zmén. K zaniku axonalni kontinuity
se ztratou vodivosti axonu dochazi mezi 48-96 hodina-
mi po urazu. K rozpadu myelinu dochézi v obdobi mezi
36—48 hodinami.

Klicovou roli v celém procesu hraji Schwannovy bui-
ky — do 24 hodin po zranéni se aktivuji s rozsitenim svého
jadra a cytoplazmy a zvétSenim mitotické aktivity. Rychle
se vytvareji dcefiné, netuplné diferencované buiky s cilem
excesivniho zvySeni genové exprese pro mnozstvi mole-
kul hrajicich roli pti degradacnim a nasledném repara¢nim
procesu. Prvnim tkolem bunék je pomoc pfi odstraiovani
rozpadlych ¢asti myelinu a axonu a jejich predani makro-
fagtim, které mezitim doputovaly do mista zranéni krevni
cestou, resp. vice propustnymi vlaseénicemi v dané oblas-
ti. Dtlezita je spoluprace mezi obéma typy bunck. Endo-
neuralni zirné bunky vyrazné€ proliferuji béhem prvnich
dvou tydnti po urazu. Produkuji histamin a serotonin, latky
dilezité pro dostate¢nou propustnost kapilar a urychleni
migrace makrofagd. Prvni dva tydny dochazi k prosaknuti
endoneuria, nasledné se jeho primér zmensuje. Degradacni
proces kon¢i za 5-8 tydnt a jeho vysledkem je pfitomnost

zbytkt nervovych vlaken tvotfenych endoneurii vyplnénymi
Schwannovymi bufikami.

V ptipadé neurotmeze jsou zmény napadnéjsi. Po preru-
Seni vldken dochazi vlivem elastického endoneuria k jejich
retrakci, v misté pferuseni nastava otok a krvaceni vedouci
k lokalni zanétlivé odpovédi. Aktivaci fibroblasti vznika
jizevnata tkan, a to jak na koncich nervi, tak i interfasci-
kularné. Pahyly jsou tedy ve vysledku tlust$i nez zdravy
nerv, cela oblast je zaroven fixovana jizvou k okolni tkani.

U ctvrtého a patého stupné dochdzi kromé zcela zjevné
poruchy hybnosti a citlivosti v pfislusné area nervina i k va-
zomotorické a sudomotorické paralyze vlivem pieruseni
eferentnich sympatickych vlaken se vznikem rudé suché
kize v denervované oblasti.

Kromé periferie je vSak postiZzena i centralni ¢ast: v prvni
fazi dochazi k vyrazné proteosyntéze jako piipravé neuronu
na obnoveni defektu (viz dale). Endoneuralni trubice se
postupné zuzuje vlivem progresivniho mnozeni kolagenu
zevné od bazalni membrany Schwannovych bunék. Po-
kud nedojde k proristani regenerujiciho axonu, nastane
jizvenim jeho uplné uzavieni. Pokud neni v distalnim pahylu
ptitomna vodici struktura s vhodnym mikroprosttedim, vy-
rusta z axonu velké mnozstvi ristovych konust (50-100),
které vytvori spolecné se Schwannovymi bunkami a poji-
vovou tkani tzv. neurom. V opac¢ném pftipade vznika rovnéz
nékolik rastovych konusi, které vsak vristaji do distalniho
pahylu.'%-47

Sloupce Schwannovych bunék s jejich cytoplazmatic-
kymi vybeézky, které se vzajemné piekryvaji, jsou nazyvany
Biingnerovymi pruhy, jejichz hlavni funkci je navadéni
a podpora nové vyristajiciho axonu ptitomnosti adhezivnich
molekul a enzymovou aktivitou. Schwannovy buiky jsou
schopny migrovat také na omezenou vzdalenost do prostoru
mezi distalni a proximalni pahyl pferuseného nervu, kde
spolu s fibroblasty a fibrinovou matrix vytvareji pfemosténi,
které se uplatiiuje pfi navigaci rostoucich axont. Pfi ne-
Gspesné reinervaci podléhaji Schwannovy buiky regresivnim
zménam a v prub¢hu nékolika mésict Biingnerovy sloupce
atrofuji a jejich pocet je vyrazné redukovan.'
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V ptipad¢ étvrtého a patého stupné poranéni je situace
komplikovangjsi. Je porusena kontinuita nejen axonu, ale
i pojivovych c¢asti nervu. Pferusené konce jsou vyrazné
makroskopicky zménény, stavaji se edematozni masou dez-
organizovanych Schwannovych bunék, kapilar, fibroblastt,
makrofagl a kolagenu. Regenerujici axony jsou vétsinou
zastaveny novotvorenou jizvou jiz pied dosazenim konce
proximalniho pahylu, nékteré z nich prorustaji jizvou do
okolnich tkéani a u ¢asti z nich dojde k otoceni sméru ristu
a k dalsimu proristani zpét do proximalniho pahylu. Mala
¢ast muze dosahnout distalniho pahylu, pokud neni mezera
mezi nimi pfili§ velka, i zde vSak proti dal§imu ristu stoji
novotvorena jizva.'®

Z klinickych zkuSenosti vyplyva, ze degenerace distal-
niho tiseku preruseného periferniho nervu po vice nez osmi
meésicich vykazuje takovou atrofii vii¢i proximalnimu seg-
mentu, Ze jednak jeho prumér je téméf polovicni oproti
pruméru proximalniho pahylu, jednak pocet skupin fascikuld
je podstatné mensi nez v proximalnim pahylu. U elektro-
stimulovaného nervu a piislusného svalu nejméné ttikrat
tydné byva tato atrofie podstatné mensi. Elektrostimulace
také predchazi zaniku nervosvalovych plotének.’

2.2.2 Proximalni segment

Tize zmén neurond a vlaken proximalné od poranéni za-
visi na velikosti poranéni a vzdalenosti od bunécného téla.
V malé vzdalenosti od mista poranéni dochazi k degeneraci
Schwannovych bunék s redukci myelinu i tloustky axonu.
Tyto zmény mohou byt jen minimalni — k prvnimu Ranvie-
rovu zéfezu, nebo mohou postihovat celou délku az k bu-
néénému télu. Druhd moZznost nastane, pokud dojde zaroven
s trazem i k apoptdze neuronu. Cely proximalni segment
poté projde Wallerovou degeneraci a je fagocytovan.

Po poranéni dochazi k zazeni axonu. Kondukéni rychlost
je vyrazné zpomalena. Pfi regeneraci dochazi k opétovnému
ztlu§téni axonu, jeho pramér se vSak nemusi nikdy navra-
tit na ptivodni troven. Nervova buiika pln€ neregeneruje,
pokud neni opétovné nastoleno spojeni axonu s cilovym
organem. Kone¢ny prumér axonu je odvozen od Grovné
této regenerace.

Neuron prochdzi zménami jiz béhem prvnich Sesti hodin
po zranéni — nastava chromatolyza: cytoplazma lehce zdufi,
jadro se posune periferne, Nisslova substance postupné
mizi od stfedu cytoplazmy k periferii. Zména odpovida
zvysené metabolické ¢innosti neuronu pii regeneraci axonu.
Dochazi ke zméné programu z funkéniho na opravny — je
navysena syntéza RNA s translaci stavebnich proteint, za-
timco produkce neurotransmiterd ustdva. Zaroveil dochéazi
k rychlé proliferaci okolnich glialnich bunék. Ty zptisobi
preruseni synapsi postizeného neuronu, nejspise k izolaci
pro jeho regeneraci. Pokud je provedena sutura nervu,
kdy se proximalni pahyl dostane do blizkosti Schwanno-
vych bunék (resp. Biingnerovych pruhit) distalniho pahylu
produkujicich rustové faktory, proteosyntéza pokracuje.
Pokud rekonstrukce nenastane, dochazi k postupné atrofi-
zaci neurond koncici az jejich zdnikem. Celkové mnozstvi
nepfeziv§ich neuronl neni znamo. Napftiklad apoptoza
bunek spinalniho ganglia po axonotmezi postihne 20-50 %
neuront.? *

2.3 Regenerace nervu

V piipadé tézkych poranéni zacind Wallerova regenerace az
po probéhlé degeneraci. Pfi leh¢ich poranénich je zahdjena
prakticky ihned. Pfi neurapraxii a axonotmezi je funkéni
uprava dosazena vzdy. Dochazi k ni ¢asné po prekonani
kondukéniho bloku, resp. pozdé&ji po axonalni reparaci.
Poranéni nezanechavaji zadné funkéni ani morfologické
nasledky.

Pfi t€Z8im zranéni s porusenim endoneuria ztraceji axony
oporu pro svij distalni rist. Prordstaji ¢asteéné do okolnich
tkani ¢i do neadekvatnich endoneuralnich trubic. Funkéni vy-
sledek je tedy vyrazné omezen a je zavisly na tizi postizeni.

Aby doslo k funk¢ni reinervaci cilového organu, musi
dojit k ipraveé na mnoha urovnich. Kazda z nich je dtlezita
a vypadek jedné znemoziuje fungovani celku: neuron, pro-
ximalni segment, misto poranéni, distalni segment a cilovy
organ. Celkova doba reparace muize predstavovat i mésice.
Casnou znamkou je reverzni chromatolyza — jadro vyces-
tuje zpét do centra buriky a jaderné proteiny se shlukuji do
kompaktnich granul Nisslovy substance. Urovefi syntézy
proteinti a lipidd v postizeném neuronu ovlivituje konecny
kalibr jeho axonu.

Lidské periferni neurony maji kapacitu k zapoceti dosta-
tecné silné regenerace az do 12 mésict po poranéni a masivni
odpovéd’ je mozna i po opakovaném urazu. Délka useku
mezi koncem axonu proximalniho pahylu a mistem zranéni
zavisi jak na tizi poranéni, tak na Grovni retrogradni axonalni
degradace. Prvni zndmky reparace tohoto koncového tiseku
je mozno po leh¢im trazu vidét jiz do 24 hodin, u tézkych
poranéni mize naopak setrvavat az mésice v neaktivnim
stavu.

Béhem reparace mize do jedné endoneuralni trubice
vrustat vice axonil. Nasledky tohoto jevu nejsou jasné.
V pripadé lehéich urazt, u kterych nenastava prodleni
v regeneraci axonu, musi axonalni konus prorustat zbytky
po probihajici Wallerové degeneraci. To v§ak necini vEtsi
potize pro pfitomnost protedz na konci axonu rozruSujicich
material stojici v cesté.?’ U velmi proximalnich zranéni,
kdy trva dlouhou dobu, nez axon dosédhne kaudalnéjsi ob-
lasti distalniho pahylu, dochazi k progresivnimu distalnimu
zuzeni endoneuralnich trubic. To nastane zejména tehdy,
pokud je zpozdéni mezi Grazem a zapocetim vristani axonu
do distalniho pahylu delsi nez asi Ctyii mésice. To s sebou
nese zpomaleni axonalniho rtstu.

Kazdé tézsi poranéni, zejména patého stupné, je do-
provazeno jizvou. Pii pretnuti fascikli nebo celého nervu
dochazi k proristani axonu do okolnich tkani. Je sice pro-
kazany rist pfes mezeru mezi pahyly i do endoneuralnich
trubic, ten je vSak spiSe nahodnou zalezitosti. Po dosazeni
endoneuria je dalsi riist axondlniho kénusu fizen filopodii
(drobnymi vybézky na konci axonu) adherujicimi k bazalni
membrané Schwannovych bunék. Tento kontakt, stejné
jako chemotaktické latky, je dilezity v procesu navadéni
axonu k cili.’ Rust je pomalej$i, pokud bylo postizeno en-
doneurium. Axony musi totiz nejdiive najit cestu do nove
konstituované ¢i distalnéji zachované endoneuralni trubice.
Distalni pahyl miiZe na konci reparace obsahovat vice axontl
nez proximalni vlivem kolateralniho déleni (tzv. sproutingu)
s tim, ze vice axont vrasta do jednotlivych endoneuralnich
trubic (viz vyse).!6 *
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2.4 Imény v cilovych organech

Pokud axon distalné nedosdhne funkéniho zakonceni s ci-
lovym organem, nedojde k remyelinizaci a maturaci axo-
nu. Cilové organy prochézeji charakteristickymi zménami.
Vzhledem k progredujici atrofizaci (vice nez 60 % hmoty
a 90 % maximalni sily béhem prvniho ptlroku po dener-
vaci) a nasledné fibrotizaci svalstva (objevujici se za rizné
dlouhou dobu, obvykle od dvou let po denervaci) je rychlost,
za kterou dojde k regeneraci nervo-svalového spojent, kli-
cova. Tato doba je tvofena nejen trvanim vlastni regenerace
nervu po rekonstrukci, ale i latenci mezi Grazem a operaci.
Prolongovana axotomie trvajici déle nez Sest mésicti navic
vede az k dvoutietinové redukci regenerujicich motorickych
axoni.>* Na hor§im vysledku se mtize podilet i imobilizaci
indukovana artroza kloubu.3¢

Synapticka zakonceni svalovych plotének pretrvavaji
ve své puvodni podobé zhruba rok po denervaci. Dochazi
k progresivni fibrozni piestavbé, svalova vlakna nejsou
kolagenem nahrazena, ale spiSe obalena. Makroskopicka
velikost svalu tedy neodpovida atrofii vlastni svalové hmoty.
Ke ztrat¢ vlastnich svalovych vldken dochazi pozdéji. Rege-
nerujici axon dosahne neuromuskularni junkce. Vzhledem
k terminalnimu déleni dochazi k vytvoteni okrski regenero-
vanych pomalych a rychlych svalovych vlaken. To je jeden
z hlavnich rozdil oproti normalnimu svalu, kde je jejich
nalez nahodily. Bohuzel i pfes rychlou suturu je reinervace
svalu Castéji netuplna. To je zptisobeno mnoha faktory — od
rychlejsi atrofizace svalstva po chybnou reinervaci, napf-.
sval ptivodné s vétsinou rychlych vldken je inervovan axo-
ny pro pomala vlakna, coz vede k neadekvatni kontrakci.
I kdyz dojde k maximalni mozné spravné reinervaci svalu,
jeho ¢innost mize byt naruSena nedostate¢nou propriocepci.

Senzoricka reinervace se fidi podobnymi principy — pfi
pouze Castecna. Axony, pokud maji umoznén riist, mohou
dosahnout jiného typu receptoru, ty vSak mohou ¢asem
taktéz zanikat.

Obecn¢ uznana priimérna rychlost axonalniho ristu je
1 mm za den, i kdyz miize nabyvat i hodnot 0,5-9 mm
denné. Tyto rozdily jsou dany vice proménnymi: rychlost
klesa s rostouci vzdalenosti od neuronu a s rostoucim vékem,
diference existuji mezi senzorickymi a motorickymi axony.
Navic byly rychlosti testovany na riznych zvitecich dru-
zich odlisnymi metodami. Rostouci axon byva doprovazen
vybavnym Tinelovym znamenim, tj. bolesti pfi poklepu na
oblast aktualni polohy axonalnich konust. Regenerace po
chirurgickém zékroku je vzdy nizs§i nez po prvnich dvou
typech poranéni.

Axondlni regenerace neni synonymum pro uplny navrat
funkce. Ten je totiz dosazen az po maturaci axonu — re-
myelinizaci, za¢inajici zhruba dva tydny po regeneraci,
a zveétSeni prameéru axonu, které je vSak zavislé na vytvoreni
funkéniho spojeni s cilovym organem. Myelinizovany axon
ma poté v podstaté piivodni Sitku, rozdil je pouze v kratSich
internodalnich tsecich.* 18 *

2.5 Vliv neurotrofickych faktori

Navaznost degenerace a regenerace vyzaduje dokonaly
komunikac¢ni bunéény systém. Prvni popsanou specifickou

molekulou hrajici lohu v regeneraci nervové tkané byl
nervovy rustovy faktor (NGF), objeveny roku 1952.21:22 Ten
ma vyznamnou roli i pfi zajistovani piezivani neuronu. Od
té doby bylo objeveno mnoho jinych podobnych latek, které
jsou pravidelné secernovany cilovymi organy a pfenaseny
retrogradné do buné¢ného téla.*! Je pravdépodobné, Ze je-
jich nedostatek po pferuseni axonu iniciuje zmény vedouci
k reparaci.

Po poranéni dochazi k vyraznému zvySeni produkce
NGF vlastnim neuronem, ktery si tim zajist'uje preziti. Jeho
produkce je zajistovana rovnéz Schwannovymi bunkami,
ale také makrofagy cestou interleukinu-1f (kromé funkce
degradacni se tedy spolupodileji i na reparaci). Rustové
faktory se napojuji intraceluldrné na specifické tyrozinki-
nazoveé receptory s naslednym ovliviiovanim exprese gent.
Koncentrace receptort vyrazné nartistd na Schwannovych
bunkach Biingnerovych pruhti, navazany NGF je poté pre-
zentovan rostoucimu axonu, kterym je prevzat a retrogradné
dopraven do bunky. Tim je kontinualné zajistovan stimulus
jak pro preziti bunky, tak i pro regeneraci axonu.*6 *

2.6 Urychleni reinervace pfi chirurgické léché

Obecné je uznavano, ze ¢asové okno mezi Grazem a re-
inervaci (tj. usp€Snym napojenim regenerovanych axont
na motorické ploténky) by nemélo byt delsi nez 24 mésica,
coz v pripad¢ 1ézi dolni ¢asti plexus brachialis prakticky
vylucuje moznost reinervace drobnych svalid ruky a velmi
zt€Zuje 1 reinervaci svali predlokti. Vzhledem k primérné
rychlosti prorustani axonu cca 1 mm za den (s asi mésic
trvajicim zpozdénim na sutufe) piedstavuje v piipadé pro-
ximalnich 1ézi regeneracni Cas prave asi dva roky (napf.
n. ulnaris k intrinzickym svaliim), k ¢emuz je vSak nutné
pripocist latenci mezi Grazem a rekonstrukéni operaci. Toto
vsak neplati pro hlavové nervy, kde naptiklad u n. VII lze
v nékterych ptipadech dosahnout reinervace i po mnoha
letech od urazu.®

Tento problém miZze byt vyfeSen bud’ urychlenim, resp.
zesilenim axonalniho ristu (pomoci trofickych faktord, zatim
jen ve fazi experimentu)'> '-35, nebo napojenim zdrojovych
axonu bliZze cilovému svalu pomoci darcovského nervu, tj.
neurotizaci. Tim se stava proximalni 1éze poranénim distal-
nim.!" Neurotizace je podrobné popsana v kapitole 13.12.2.

Rychl a silna trakce mtize zpiisobit rozsdhlou ztratu kon-
tinuity nervovych vlaken s naslednym jizvenim v pribéhu
nervu a se vznikem tzv. neuromu v kontinuité. V takovém
pripadé (pokud nedoslo k avulzi) je nutno tuto patologic-
kou tkan vytnout az do zdravych useki a defekt nahradit
S$tépy. Otazkou zlstava, jak ,,zdrava“ je nalezend ,,normaln¢
vyhlizejici“ fascikularni struktura. Je prokazéano, ze jednim
z faktorti zpasobujicich selhani takového postupu je prili§
mala resekce postizeného nervu, resp. Uspésnost operace
je ptimo umérnd mnozstvi myelinu v proximalnim pahylu.
Pokud je jeho zbytkové mnozstvi vyssi nez 50 %, lze provést
Stépovani, pfi poklesu pod 50 % je nutnd neurotizace. Zpra-
covani histologického vySetieni je v§ak ndrocné, v klinické
praxi je tedy tato metoda nepouzitelna.?!

Vlastni uspésnost rekonstrukéni operace periferniho
nervu zavisi na mnoha proménnych — na rychlosti axonal-
niho rustu, atrofii cilového svalu, resp. smyslovych ele-
mentd, na rstu axonu mimo spravnou trasu (mimo nerv
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nebo do endoneuralnich trubic vedoucich k senzorickym
elementiim), na apoptdze neurond ve spindlnim gangliu ¢i
pfednim rohu mi$nim a kone¢né€ i na funkéni reorganizaci
mozkové kiry.!6*

2.7 Kolateralni déleni axonu
pfi end-to-side anastomdze

Na bunééné urovni je efekt end-to-side anastomozy perifer-
nich nervi zalozen na skute¢nosti, ze kromé terminalniho
vétveni jsou axony schopny i déleni ve svém prub¢hu — ko-
lateralniho vétveni. Tento jev je povazovan za jednu z nej-
béhem vyvoje nervového systému' s tim, ze kdyz nékteré
z vlaken dosahne svého cile, jeho kolateraly zanikaji. Svij
vyznam maji i u ¢aste¢ného poranéni nervu, kdy se kromé
prerusenych axont lateralné deli také neporusené axony
s cilem co nejrychlejs$iho nalezeni endoneurdlnich trubic
distalniho pahylu a reinervace cilového organu.

Vyrazné lepsi potencial jak pro kolateralni, tak pro termi-
nalni déleni maji senzorické myelinizované axony, zejména
tenké myelinizované axony Ad."” Kolateralni vétve jsou
ten¢i nez zdrojové axony.!® Ristova rychlost kolateraly
vzniklé na stran¢ intaktniho axonu pfi spojeni end-to-side
je vyrazn¢ mensi nez v ptipadé sutury end-to-end, coz je
jednim z faktort niz§i tspésnosti.®

Kolateralni déleni axont bylo prokazano pii provedeni
pouhého epineuralniho okna?® a dokonce i bez néj ¢i bez
pouziti Siciho materialu — pouze pii vzajemném kontaktu
dvou nervii. Podminkou je vSak anastomdza na distalnéjsim
useku darce, kde je tenci epineurium. V téchto ptipadech je
v8ak rozvoj déleni vyrazné zpomalen.’? Oblast rozvoje kola-
teralniho vétventi je stale ne zcela jasné definovana, prevlada
vsak nazor, ze kolateraly vyrustaji u myelinizovanych vlaken
z posledniho Ranvierova zafezu proximalné od poranéni
darcovského nervu, zatimco u nemyelinizovanych vlaken
kdekoli nad poranénim. V ptipadé sutury bez poranéni darce
(bez okna) jsou axony velmi tenké a jejich pocet je velmi
maly, pro klinické pouziti je tato metoda nepouzitelna.'?

Perineurium tvofené lamelarné uspofadanymi perineu-
ralnimi buiikami tvofi za normalnich okolnosti dostatecné
silnou bariéru, kterd neni schopna propoustét jak chemo-
taktické latky produkované Schwannovymi buitkami, tak
prorustajici axony.? Lamelarni uspofadani vsak klesa s distal-
n¢&j$i lokalizaci az na kone¢nou jednu vrstvu. Zde je jiz
teoreticka moznost prolomeni této bariéry chemotaktickymi
latkami a rostouci kolateralou axonu.?? V klinické praxi je
tedy k Gispés$né reinervaci u proximalnich poranéni nutné
vytvofeni perineurdlniho okna s poranénim alespoit malého
poctu blizkych axond.3 13 14.40

Provedeni epi- nebo perineuralniho okna nevede k funkc-
nimu deficitu v inervaéni oblasti darcovského nervu, coz
je vysvétlitelné jak plasticitou nervo-svalového spojeni, tak
terminalnim délenim zbyvajicich okolnich axont.* Klinic-
ké vyuziti end-to-side neurotizace je popsano v kapitole
13.12.4.*

rve

2.8 Patofyziologie UZinového postizeni nervu

Nerv je obalen epineuriem a zavésnym mezoneuriem. Dosta-
tecna volnost adventicie mezoneuria je kriticka pro klouzani
nervu pii pohybu koncetiny. Nervus medianus se muze
pohybovat v longitudinalnim sméru az o 9,6 mm pii flexi
zapésti.>? Celkova pohyblivost pfi maximalnich pohybech
zapéesti mize dosahovat az 14,5 mm.>! Pfi kompresi nervu
¢i pii poranéni nebo zajizveni mezoneuria dochazi k inhi-
bici téchto pohybti. Ohyb v kloubu pak ptisobi trakci takto
poskozeného nervu s dalsi progresi stavu.?’

Kromé pohyblivosti je nerv chranén i svou strukturou.
Obecné je v oblasti kloubi vEétsi pocet nervovych fasciklt
a taktéz vyssi podil pojivové tkanég. Ta tvofi na hornich
koncetinach asi 50 % a na dolnich koncetinach az 80 %
struktury perifernich nervt. Tim jsou tyto nervy vice chra-
nény pfi mnohem vyssi zatézi, které jsou vystaveny kolem
kloubii dolnich koncetin.?’

U pacientd se syndromem karpalniho tunelu byl zjis-
tén vyssi intrakarpalni tlak nez u zdravych dobrovolnikt.*
Pfi ¢tyfhodinovém externim zvySeni tlaku v oblasti karpu
0 40 mmHg doslo k parcialni ztraté a pti zvySeni o 50 mmHg
k tplné ztraté vedeni nervem. Primémeé byla ztrata funkce
nervu dosazena pfi extraneuralnim tlaku o 30 mmHg nizsim
nez diastolicky, resp. o0 45 mmHg niz8§im nez systolicky
tlak.” 4 Korelace mezi systémovym tlakem krve a funkci
nervu v odpovédi na akutni kompresi podporuje hypotézu,
ze snizena mikrovaskularni perfuze hraje vyznamnou roli
v patogenezi uzinového syndromu.! To je podpoteno faktem,
ze muze dojit k manifestaci syndromu karpalniho tunelu
u uspés$né 1é¢ené chronické hypertenze.

Model chronické komprese byl testovan na n. ischiadi-
cus u potkant ¢i n. medianus u primatt.?*-3° Byl prokazan
vztah davka — odpovéd’ mezi trvanim komprese a nervovym
poranénim. Inicialné dochazi k poruse nervové-krevni ba-
riéry. Nasleduje lokalni a poté i difuzni perineuralni edém
a fibréza a stav kon¢i Wallerovou degeneraci. Zmény jsou
nejpatrnéjsi na periferii nervu pfimo v oblasti komprese.

Na pocatku rozvoje tzinového syndromu jsou potize
intermitentni. Jsou dany nejspiSe ischemii pfi do¢asném
snizeni krevniho zasobeni nervu. S rostouci dobou utlaku
dochazi k segmentalni demyelinizaci velkych myelinovych
vlaken. Pfi prolongované kompresi nastava Wallerova de-
generace vlaken s postizenim dvoubodové diskriminace ¢iti
a s rozvojem svalovych atrofii. VSechny tyto zmény jsou
pfimo umérné tizi a délce trvani komprese nervu.?’ Kromé
utlaku je nejsiln€jsim faktorem ovlivitujicim rozvoj neu-
ropatii, nejéastéji syndromu karpalniho tunelu, chronické
vystaveni vibracim.'> 2% 42

2.9 Double-crush syndrom

Hypotéza ,,dvojitého utlaku“ byla poprvé formulovana roku
1973 a udava, ze axony komprimované v jedné Grovni se
stavaji nachylngj$imi k postiZzeni na misté jiném.* To se
tykéa zejména cervikalni radikulopatie, jejiz prevalence je
u pacientt se syndromem karpalniho tunelu mnohem vétsi
nez v bézné populaci (< 1 %).3* Predpokladanymi mechanis-
my asociovanymi s primarnimi nervovymi onemocnénimi,
které mohou predisponovat nervovy systém k sekundarnimu
postiZeni, jsou postizeny axonalni transport, redukce intra-
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neuralni mikrocirkulace a porusena elasticita nervu. Prvni
dva mechanismy se uplatiiuji v oblasti komprese nervu.?*
Neni v8ak jasné, do jaké miry tyto jevy ovliviiuji nerv pro-
ximaln¢ a distalné od mista komprese. Syndrom je i v sou-
casné dob¢ velmi kontroverzni a jak v obci teoretické®, tak
klinické*® uznavaji jeho existenci jen asi dvé tretiny expertu.

V §ir§im slova smyslu je za tento syndrom mozno pova-

zovat i celkové stavy vedouci k poruse nervovych funkei.
Obezita, diabetes mellitus, poruchy §titné zlazy, alkoholi-
smus ¢i revmatoidni artritida podobné vedou k ¢astéjsimu
rozvoji syndromu karpalniho tunelu.?’

* Texty kapitol 2.1-2.7 byly prevzaty z Kaiser a Haninec,
2012 (cit. 18).
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Nédory perifernich nervii jsou vzacné. Nejcastéji se jedna
o benigni utvary. Celkove tvoii asi 0,2 % nadorti mekkych
tkani a 1-4,9 % néadort hornich koncetin. Maligni formy
reprezentuji 5-10 % meékkotkanovych sarkomd s incidenci
0,001 %. Vyskytuji se sporadicky nebo v ramci neurofib-
romatdzy typu 1.5

Nejvétsi soubor pacientii publikovali Kim a spol., ktefi
popsali 361 benignich a 36 malignich (10 : 1) tumort pe-
rifernich nervli operovanych béhem 30 let. Benigni formy
jsou zhruba ve stejném podilu (cca 1/3) lokalizovany v pazni
pleteni, hornich a dolnich koncetinach.®

K imunohistochemickému rozliseni Schwannovych a pe-
rineuridlnich bun€k a endoneurialnich fibroblastii slouzi
zejména protein S100, ktery je méné intenzivni a jeho vyskyt
je mén¢ uniformni u neurofibromi nez u schwannomu. Dal-
$imi markery jsou Leu-7, epitelidlni membranovy antigen,
vimentin, kolagen a neurofilamentovy protein.

Diagnosticky se uplatituje magneticka rezonance (MR),
vhodné je doplnit piedoperacni elektrofyziologické vysetie-
ni. Zatim vSak neni mozné predoperacné rozlisit jednotlivé
formy nadort véetné malignich.

3.1 Benigni nadory z pochev perifernich nervii

Typickym piiznakem téchto nadort je bolest a rezistence
pro neurofibromy. Poklepem zptisobené iradiace a parestezie
podél celé drahy nervu (Tinelovo znameni) jsou pfitomny
u viech neurinomii a vétsiny neurofibromi. Utvar je kulo-
vity a volné pohyblivy vii¢i okoli v lateralnim sméru, nikoli
v longitudinalni trajektorii podél linie nervu.°

Obr. 3.1 Schwannom n. medianus na pazi:
a) tumor nervu kryty epineuriem
b) tumor uvolnény ze svého l(zka visici na drobném afunk¢nim fasciklu proximalné pred jeho pretnutim

3 Nadory nervu

Petr Hrabal, Radek Kaiser

3.1.1 Schwannom

Schwannom (dfive neurinom ¢i neurilemom) obvykle roste
extrinzicky ze zdrojového fasciklu tak, Ze odtlacuje zbylé
fascikly periferné (obr. 3.1a). Neurinomy tvofi asi jednu
tretinu benignich nadorl perifernich nervu.

Rez je vzdy veden paralelné s priibéhem nervu, nasledné
je mikrochirurgicky proveden fez mezi povrchoveé ulozenymi
fascikly. Ty jsou jemn€ odtazeny periferné tak, zZe promi-
nuje kapsula tumoru. Po preparaci jsou obvykle nalezeny
jeden nebo dva zdrojové fascikly na proximalnim i distalnim
p6lu nadoru (obr. 3.1b). Ty jsou pretnuty a tumor je veelku
odloucen od zbylych soucasti nervu. U vétSich nadort 1ze
kapsulu nervu protnout, tumor vnitin¢ dekomprimovat a az
nasledné odpreparovat jeho obal.’

Mikroskopicky jsou tyto nadory tvofeny vietenitymi,
neziidka ve snopce uspofadanymi Schwannovymi bunka-
mi s charakteristickym fazenim jader (struktura Antoni A;
obr. 3.2) nebo jsou nadorové buiiky vice rozvolnéné a nador
ma az myxoidni charakter (struktura Antoni B). Velmi ¢asto
je patrnd kombinace obou téchto struktur.

3.1.2 Neurofibrom

Neurofibromy maji typicky dva a vice zdrojovych fascikld,
které jsou obvykle vétsi nez u neurinomt. Tvofi asi dvé
tretiny benignich nadord; 60 % je sporadickych a 40 % je
asociovano s NF-1.

Chirurgicky postup je obdobny jako u pfedchoziho typu.
U sporadickych forem je operace indikovéana pouze u symp-
tomatickych 1ézi ¢i pfi suspekei na malignitu. U forem aso-
ciovanych s NF-1 je 15% riziko maligniho zvratu. Operace




14  Chirurgie hlavovych a perifernich nervi

H’-ﬂl-,?’ T AR ey
Ff - A - a} -
e G A

: -
3 ..::' § .f" e ""',’}r"',,:. .' =1 n‘ . #’i'
LE e e
< g i e il F 7 .
A R T

- el e i = g |"'_‘._"‘ s i-
rdire - '-?’J.cf . - 1‘;'5{:‘ ""'_"1‘\;‘ f’.'.." b= .'."'"Tf”_a;:fi“*
0 e BRSO
[ J.-.:_: ,:." J \.- F :,- M '-*;'.."1 :':J .__:_E -

b o o ) ¥ i &
','(.":".-"r ,.x“:“f‘.;’- X LT II,,’I‘_"' gl g
i oy i ;'L ¥ y = FR, 5 )

L iy o 424 ; ke . 9,;_.‘?_ -
I!,'-gi' i SR TP A e T
Lk R BB R X f o i
..l';j|. ol y ‘.J' - 1 " *? o ‘_ L ﬁ"f
CA S B PRt s e B/l ASH 7

N TR SR .

o WY - - o oy -t L
:il.""rll. f’ s I o B .‘.r"' L E‘-"n\r?ﬂ' -'fu-.‘d'

Obr. 3.2 Histologicky obraz schwannomu (barveni hemato-
xylin-eozin)

kych obtizich. Obecné 1ze zachovat plnou funkci nervu asi
v 85 % ptipadi.

Mikroskopicky jsou neurofibromy na rozdil od schwan-
nomu méné bunééné, jsou tvoreny Stihlymi protahlymi bun-
kami s typickym ,,carkovitym* jadrem s pfimési vazivovych
fibril (obr. 3.3).

Vedle klasického neurofibromu rozliSujeme i neuro-
fibrom plexiformni, ktery se obvykle vyskytuje v rdmci
NF-1. Tyto 1éze nejsou jasn¢ ohrani¢ené vici okolnim fas-
ciklim, jejich extrakce je slozitéjsi a radikality je mozné
dosahnout asi v 75 % ptipadu. Plexiformni tumory jsou Casto
rozsahlé, mohou byt doprovazeny mnoha mensimi nadorky
v prubéhu nervu (obr. 3.4), a jedinou moznosti tedy nékdy
byva prosta dekomprese nervu. V piipad¢ Cisté senzitivnich
nervl je mozno vytnout rozsahlou ¢ast nervu, u smisenych ¢i
¢isté motorickych nervi je takto radikalni vykon obhajitelny
pouze pii tézkém neurologickém nalezu, ktery jisté nebude
mit tendenci k upraveé. Asi v 5 % ptipadd dochazi k malig-
nimu zvratu. Na néj je potfeba myslet zejména u velkych
nadord s rychlym ristem a vyraznou bolestivosti.’

3.1.3 Perineuriom

Perineuriom je vzacny nador tvofeny pouze nadorovymi
bunkami perineuria. Na rozdil od pfedchozich imunohisto-
chemicky ve vétSiné piipadl exprimuje epitelovy membra-
novy antigen (EMA). Intraneuralné dochazi k fusiformnimu
edému, mize imitovat schwannom. Vyskytuje se obvykle
izolovang.’

3.1.4 Nador z granularnich bunék

Tumor z granularnich bunék je malo ¢asty nador vykazujici
expresi proteinu S100 a plexiformni uspotfadani. Typicky se
jedna o benigni nalez, byly vSak popsany i raritni maligni
formy. Ty se projevuji rychlym rastem doposud pomalu
rostouci 1éze a tendenci k metastazovani.®

Obr. 3.3 Histologicky obraz neurofibromu (barveni hemato-
xylin-eozin)

Obr. 3.4 Neurofibromy n. femoralis vpravo u pacienta s NF-1
- n.saphenus (v zavésu distalné) je difuzné nestejnomérné
rozsifen, nejspise plexiformni variantou neurofibromu

3.2 Maligni tumor obalii perifernich nervii

Maligni tumor obalti perifernich nervt (malignant peripheral
nerve sheath tumors — MPNTS; dfive neurogenni sarkom,
neurofibrosarkom ¢i maligni schwannom) je rychle rostouci,
tvrdsi a Casto k okoli pevné fixovana 1éze projevujici se
rychlou progresivni ztratou funkce nervu nebo velkou bo-
lesti. Pfi potvrzeni diagnozy biopsii i otevienou operaci je
nutno vysetfit pfipadné metastazy (plice, kosti, jatra, slezina)
a dle rozsahu tumoru zvazit amputaci postizené koncetiny.

Asi v 60 % se jedna o solitarni 1éze, zbylou ¢ast tvofi
tumory asociované s NF-1. Dominantné se vyskytuji v pazni
pleteni. Desetileté preziti 1ze dosahnout az u 80 % pacienti
s radikalni operaci, pfi parcialni resekci klesa naopak az na
14 %. Asi 75 % dlouhodobé¢ prezivsich mélo nador mensi
nez 5 cm.!®

3.3 Neurokutanni syndromy

3.3.1 Neurofibromatéza typu 1

Neurofibromatoéza typu 1 (NF-1, morbus von Recklinghau-
sen) je AD dédi¢né onemocnéni s incidenci 1 na 2500 po-
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rodu. Pfi¢inou je mutace genu NF1 na chromozomu 17
vedouci k patologické formé proteinu neurofibrominu, ktery
funguje jako nadorovy supresor. Maligni formy tumort se
vyskytuji u 4-10 % pacientt.’

Klinické projevy:

e tzv. café-au-lait spots (skvrny barvy bilé kavy) — v 90 %
se objevi do péti let véku

e neurofibromy — mnohocetné tumordzni uzliky, kutanni,
subkutanni a plexiformni, hlavn¢ v axilach a tfislech
Lischovy uzliky — hamartomy duhovky
zvySené riziko vzniku riznych nadorovych onemocné-
ni — gliomy CNS (zejména optiku), neurofibrosarkom,
rhabdomyosarkom, feochromocytom, leukemie apod.

e postizeni muskuloskeletalniho systému — subperiostalni
neurofibromy, ptisobici hypertrofii kosti, jeji protidnuti
a patologické fraktury, skolidza, vrozena dysplazie tibie

e postizeni intelektu, epilepsie nebo stenodzy arteria renalis

3.3.2 Neurofibromatdza typu 2

Neurofibromatoza typu 2 (NF-2) je tzv. centralni typ neuro-
fibromatozy, je podminéna mutaci genu NF2 na 22. chromo-
zomu. Jde rovnéz o tumor-supresorovy gen, jehoz produkt
(neurofibromin 2, nazyvany téz merlin ¢i schwannomin)
ovliviiuje mezibunécné kontakty. Neurofibromaté6za typu 2
je asi desetkrat vzacngjsi nez periferni typ, celkové je vSak
spojena s vyssi morbiditou i mortalitou. Asi polovina piipadt
NF-2 je zplisobena novou mutaci.

Klinické projevy:

e nadory centralniho nervového systému — meningeomy,
astrocytomy, ependymomy, schwannomy misnich ko-
fenl, hamartomy sitnice

e typicky je bilateralni vestibularni schwannom

e vyskyt skvrn ,,café-au-lait™, nikoli v§ak Lischovych
uzlikd’

3.4 Lipomatdza periferniho nervu

Lipomatodza periferniho nervu mize byt lokalizovana intra-
i extraneuralné. Prvni varianta je raritni.> Nervy mohou byt
utlaceny i vzacnymi malignimi variantami — liposarkomy.
Nejcastejsi je myxoidni typ a obecné vice neZ polovina
ptipadt postihuje stehno.* Odliseni od nadort nervovych
obalti ¢i jinych mékkotkanovych tumort muze byt vzhledem
k nizkému obsahu zralé tukové tkané€ obtizné.’

3.5 Nadoriim podobné léze

3.5.1 Ganglion s intraneuralni propagaci

Ganglion je jednoducha cysta vyrtstajici z kloubni dutiny ¢i
obalt $lach. Ve vzacnych pripadech plsobi neurologickou
symptomatiku tutlakem kolem probihajiciho nervu. Raritné
muze nastat situace, kdy ganglion prordsta do nitra nervu.
Pri¢ina takového stavu neni jasna. MuzZe jit o cystickou de-
generaci schwannomu, expanzi embryonalné mimokloubné

lokalizované synovie, herniaci kloubni synovie ¢i cystickou
pfeménu traumaticky vzniklého intramuralniho krvéaceni.

Nejvetsi sérii publikovali Harbaugh a spol., ktefi béhem
30 let operovali 27 takovych nalezil. Ve vice nez poloviné
pripadu byl postizen n. peroneus (v literatute az 75 %).
Typickym ptiznakem byla porucha motorické funkce nervu,
méné Casto bolest nebo senzitivni porucha. Palpovatelna
masa byla nalezena jen v pétin€ pfipadu.

Vyrazné ¢asté&ji jsou postizeni muzi. Casto dochazi k re-
cidivam. Pfi rozsahlém nalezu je jedinou moznosti vytéti
postizeného tiseku a jeho néhrada $tépy.3

3.5.2 Traumaticky neurom

Traumaticky neurom pfedstavuje dezorganizovany rast
malych fasciklti z proximalniho pahylu nervu.’ Nervy pro-
bihajici tésné pod koznim krytem (typicky r. superficialis
n. radialis, n. suralis) jsou nachylné k poranéni. Vlivem
jejich preruseni mtize dojit ke vzniku bolestivého neuromu.

Neurolyza ¢i excize neuromu nema smysl, vzdy dojde
k recidiveé. Roku 1986 publikovali Dellon a Mackinnono-
va techniku terapie tohoto stavu, ktera spociva v resekci
terminalniho neuromu a zanofeni proximalniho pahylu do
okolniho svalu.? Dodnes jde o nejefektivngjsi 1é¢bu tohoto
nalezu.’
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4 Predoperacni elektrofyziologické vysetreni

4.1 Elektromyografie

Elektromyografie (EMQG) patii mezi elektrofyziologické
pomocné vySetfovaci techniky, které napomahaji hodnoceni
funkéniho stavu nervovych kotfent, periferniho nervové-
ho systému, kosternich svall a nervosvalového ptenosu.
Bioelektricky signal snimany povrchovymi ¢i jehlovymi
elektrodami je zesilen a zpracovan elektromyografem.
Soucasti pristroje je stimulator generujici elektrické im-
pulzy o pozadované intenzité, trvani a frekvenci. Vstupni
signal je pfeveden z analogového na digitalni, sledovan na
monitoru a pomoci reproduktoru je hodnocen i sluchovy
ekvivalent. Graficky zaznam ak¢nich potenciali se nazyva
elektromyogram.

Elektromyografie je dlezita vySetfovaci metodika u vét-
Siny nervosvalovych poruch. Miize ovéfit nebo vyloucit kli-
nické podezreni, pomoci pii presnéjsi lokalizaci a uréeni typu
1éze, odhalit abnormity, které jsou klinicky nejisté ¢i némé.
Rozlisi neuropatii demyeliniza¢ni a axonalni a ¢aste¢nou
nebo uplnou denervaci. Elektromyografie ma samoziejmé
své limity — detekuje jen vypadové, negativni jevy, pozitivni
ptiznaky, jako je bolest ¢i parestezie, nemuseji mit v EMG
zadny korelat. Elektromyografie stale zlistava doplitkovou
metodou klinického vysetieni.

Klinicka elektromyografie zahrnuje dvé zakladni vy-
Setfovaci metodiky. Jehlové elektromyografie registruje
bioelektricky potencidl ze svalii pomoci jehlové elektrody.
Neurografie neboli kondukéni studie vySettuje rychlost
vedeni a nékteré dalsi parametry motorickych a senzitiv-
nich vlaken perifernich nervu. Provadi se povrchovymi
elektrodami, a je tedy limitovana na ty nervy, které lezi
blize k povrchu a jsou piistupné pro povrchovou stimulaci
a registraci.

4.2 Neurografie

Pfi kondukéni studii motorickych vlaken, motorické neu-
rografii, je elektrickym supramaximalnim podnétem stimu-
lovan periferni nerv v mist¢, kde je blizko povrchu, a tak
pristupny stimulaci. Nad pfisluSnym svalem je pomoci
povrchovych elektrod sniman sumacni svalovy akéni po-
tencial (compound muscle action potential - CMAP) neboli
M-vIna. Registrace CMAP jehlou neni reprezentativni pro
nejrychleji vedouci vlakna a vySetfitelna je podstatné mensi
oblast, proto se pouziva jen u atrofickych svald, zejména
cilené v traumatologii.

Kondukeni studie slouzi ke zjisténi rychlosti vedeni
nejrychleji vedoucich vlaken. Pfi stimulaci nervii na dvou

Ilona Skalkova

mistech 1ze z rozdilu latenci a vzdalenosti (distance) mezi
nimi vypocitat rychlost vedeni motorickym nervem (motor
conduction velocity — MCV). Doba od stimulace po regist-
raci odpovédi se oznacuje jako latence. Distalni motoricka
latence (DML) zahrnuje vedeni v tenkych terminalnich
vlaknech a nervosvalovy ptenos, proto tuto jedinou hodno-
tu nelze pouzivat pro vypocet rychlosti vedeni nervovych
vlaken. Déle je hodnocena amplituda (AMP), area (AREA),
trvani (DUR) a tvar CMAP. Naméfena data jsou srovnana
s normami zdravé populace, u déti i s vékem. Pii postizeni
periferniho nervu dochazi ke zpomaleni vedeni (prodlouzeni
distalni motorické latence, snizeni rychlosti vedeni), pii-
padné i k bloku vedeni, a také ke sniZzeni amplitudy CMAP
nebo i zméné jeho tvaru (chronodisperze).

Indikace: neuropatie, Gzinové syndromy, kompresivni
a traumatické 1éze perifernich nervi.

4.3 Inching

Inching je vySetfeni motorického vedeni v kratkych tisecich
(inch — palec = 2,54 cm). Pouziva se pro detekci fokalniho
zpomaleni a bloku vedeni zejména u léze n. ulnaris v oblasti
lokte (obr. 4.1) nebo n. peroneus za hlavickou fibuly, méné
¢asto u jinych Uzinovych a kompresivnich syndromt.

4.4 Senzitivni neurografie

Pti vySetieni vedeni senzitivnich nervi je stimulovan po-
vrchove uloZeny senzitivni nebo smiSeny nerv a registrace
je provadéna opét nad povrchové ulozenym nervem. Re-
gistrovany potencial se nazyva senzitivni nervovy akéni
potencial (sensory nerve action potential — SNAP). Tato
odpovéd ma amplitudu v fadu mikrovoltd (az 1000krat
niz§i nez CMAP) a je tfeba provést zprumérnéni rizného
poctu odpovédi. Registrace se provadi pomoci povrchovych
elektrod (napf. prstynkovych).

Pfi vySetieni se pouzivaji dvé zakladni techniky: orto-
dromni a antidromni. Pfi ortodromni technice (ve sméru
vedeni senzitivniho nervu) se stimuluje distalné€ a proximalné
je registrovana odpovéd’. Pti antidromni technice (proti
fyziologickému vedeni vzruchu) se postupuje opaéné. Obé
metody maji své vyhody a nevyhody. Opét je zhodnocena
vybavnost odpovédi, amplituda a rychlost vedeni. Ke snizeni
amplitudy, zpomaleni vedeni ¢i nevybavnosti odpovédi
dochazi pti difuzni ¢i lokalni axonalni 1ézi v oblasti gang-
lia ¢i distaln€ od néj, k bloku vedeni dochazi pii axonalni
degeneraci nebo segmentalni demyelinizaci.
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Obr. 4.1 Inching: registrace zm. abductor digiti minimi (inervovany n. ulnaris), stimulace 4 cm a 2 cm pod loktem, v lokti a 2 cm, 4 cm
a 6 cm nad loktem; v misté komprese je prodlouzeni latence a pokles amplitudy CMAP n. ulnaris (upraveno volné podle citace 1)

Senzitivni neurografie ma dualezité postaveni zejména
u uzinovych syndromti, kde ¢asto pfevazuje postizeni sen-
zitivnich vlaken.

Indikace: uzinové syndromy, neuropatie, trauma peri-
fernich nervi, plexopatie.

4.5 Vedeni smisenym nervem

Pfi stimulaci smiSeného nervu je ziskan smiSeny nervovy
akéni potencial (NAP). Stimulace je provadéna vétsinou
distaln¢ submaximalni intenzitou k preferencni aktivaci
senzitivnich vlaken a registrace se provadi proximalné —
napf. stimulace n. ulnaris v zapé&sti a registrace v oblasti
lokte u syndromu kubitalniho tunelu nebo stimulace v planté
a registrace n. tibialis v oblasti kotniku u zadniho tarzalniho
syndromu.

Registrace jehlovymi elektrodami, tzv. near nerve tech-
nika, se uziva jen malo. Dovoluje sice vypocitat rychlost
vedeni i u pomaleji vedoucich senzitivnich vlaken, ale je
¢asove narocna, je zapotiebi velkého zprimérnéni a dava
nekonstantni amplitudy pfi opakovanych vysettenich. Dt-
vodem je nemoznost umistit jehlu vzdy ve stejné vzdalenosti
od nervu.

4.6 F-vina

F-vlna je pozdni komponenta, kterou je mozno vyvolat
supramaximalnim stimulem ve vétSin€ nervii obsahujicich
motoricka vlakna. Pfi této stimulaci je impulz veden or-
todromné ke svalu (CMAP), ale také antidromné k moto-
neurontim piednich rohti miSnich. F-vlna vznikne zpétnym

vybojem ¢asti motoneurontl, jeji latence odpovida draze
akéniho potencialu z mista stimulace k motoneurontim pted-
nich rohti a zpét ke svalu. Amplituda F-vlny dosahuje 5 %
amplitudy CMARP a je variabilni v délce, amplitudé i laten-
ci. Tato variabilita je zptisobena tim, Ze jsou antidromné
podrazdény rizné skupiny motoneuronti a impulz je veden
vlakny s riznou rychlosti vedeni.

Nejcastéji se hodnoti minimalni latence F-viny z 16-20
stimult, rozdil mezi minimalni a maximalni latenci, perzi-
stence (frekvence) udavana v procentech achronodisperze.
Vzhledem k testovani delsi drahy Ize touto technikou za-
chytit i malé léze.

Indikace: radikularni léze, plexopatie, neuropatie.

4.7 H-reflex

H-reflex je elektrofyziologickym projevem misniho mono-
synaptického napinaciho reflexu. Vybavuje se nadprahovym,
ale submaximalnim podnétem. Pti ném dojde k podrazdéni
senzitivnich vlaken periferniho nervu s pfenesenim vzruchu
do michy, kde se monosynapticky pfenese na motoneuron
a odpovedi je kontrakce svalu.

Rutinné se vysettuje prakticky jen po stimulaci n. tibialis
s registraci z m. soleus, jen vyjimeén¢ po stimulaci n. me-
dianus.

Indikace: radikularni 1éze S1, C6, 7.

4.8 Blink reflex

Vysetteni blink reflexu (mrkaci trigeminofacialni reflex)
umoziluje hodnotit reflexni oblouk tvofeny trojklanym ner-
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vem, mozkovym kmenem a licnim nervem. Posuzuje se
latence odpovédi, jejich symetrie a vybavnost.

Blink reflex miize prokazat zpomalené vedeni v n. V
nebo n. VII i [ézi v dané oblasti pontu.

4.9 Jehlova elektromyografie

Jehlova elektromyografie se provadi pomoci specialni kon-
centrické (koaxialni) jehlové elektrody, ktera se aplikuje
ptes kuzi do pfedem vybraného svalu. Jehlova elektroda
zachycuje elektrickou aktivitu motorickych jednotek v bliz-
kosti okoli svého hrotu a vzdy je nutné vysetfit vice mist
svalu (vzhledem ke slozité mozaice motorickych jednotek
a svalovych vlaken).
Hodnoti se tfi zakladni typy aktivity:

e Inzercni aktivita (po vpichu elektrody do svalu) — Je
dana mechanickym podrazdénim svalové membrany;
fyziologicky je registrovana kratka série nékolika po-
tencial.

e Spontanni aktivita (v relaxovaném svalu) — Ve zdra-
vém svalu se spontanni aktivita nevyskytuje, v ptipa-
dé patologie lze zachytit fibrilace, pozitivni ostré viny
(obr. 4.2), fascikulace, komplexni repetitivni vyboje ¢i
myotonické vyboje.

e Volni aktivita (ve svalu pfi jeho stahu) — Pfi mirné
svalové kontrakci se hodnoti parametry tzv. akénich
potencialti motorickych jednotek (MUPs) — jejich ve-
likost, trvani, tvar, pocet fazi a stabilita, jejich nabor
pfi zvySovani svalové aktivity a nakonec i vysledny
interferen¢ni vzorec pfi maximalni kontrakci svalu, kde
jiz jednotlivé MUPs nejsou detekovatelné. Hustota inter-
feren¢niho vzorce je pfimo umérna poctu aktivovanych
funkénich motorickych jednotek — u denervacnich 1ézi
(1éze motoneuronu ¢i axonu) se snizuje pocet funkénich
motorickych jednotek (MJ) a interferen¢ni vzorec je pii
maximalni kontrakci protidly, ale zvySuje se frekven-
ce vyboju MJ a MUPs jsou vysoké, ¢asto polyfazické
a delsiho trvani; u myogennich 1ézi je pocet funkcénich
MJ normalni, ale je sniZzen pocet svalovych vldken v jed-
notce, a tedy i svalova sila, MUPs jsou velmi nizké
a kratkého trvani.

f
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Obr. 4.2 Denervacni potencidly z m. tibialis anterior u pacien-

ta s akutnim kofenovym syndromem L5 - pozitivni ostrd vina
(1) a fibrilace (2)

Indikace: akutni i chronické 1éze perifernich nervi, nervo-
vych pleteni i kofend, onemocnéni piednich rohli miSnich
(amyotroficka lateralni skler6za — ALS, spinalni svalova
atrofie — SMA), polyneuropatie, myopatie.

4.10 Single fibre elektromyografie

Single fibre elektromyografie (SF-EMG) je technika, kterou
se pomoci specialni elektrody registruje elektricka aktivita
1-2 svalovych vlaken. Metoda je casové i technicky narocna.
Uziva se zejména v diagnostice onemocnéni nervosvalového
prenosu (myastenie, myastenickych syndromi), ale i pfi
nekterych denervacnich a reinervacnich procesech.

4.11 Somatosenzorické evokované potencialy

Somatosenzorické evokované potencialy (SSEP) umoznuji
vySetieni funkce somatosenzorické drahy, mapuji tedy ve-
deni signalu z periferie do korové projekéni oblasti v gyrus
postcentralis. VySetfeni se provadi pomoci opakované elek-
trické stimulace periferniho nervu, nejcastéji n. medianus
an. tibialis. Podnét vyvolavajici podrazdéni nervu musi byt
natolik silny, aby vyvolal i kontrakci svalu, ktera je pozo-
rovatelna jako svalovy zaskub — tato intenzita se oznacuje
jako ,,motor treshold* stimulus.

Pii vySetfeni SSEP z hornich koncetin jsou registrovany
odpovédi z oblasti plexus brachialis, z oblasti zadnich pro-
vazcu mi$nich a jejich jader a centralni kortikalni odpovéd,
ktera je generovana v oblasti kontralateralniho primarni-
ho somatosenzorického kortexu a registrovana ze skalpu.
U SSEP z dolnich konéetin jsou registrovany odpovedi nad
michou z oblasti zadnich kofenti a rohdt miSnich a centralni
kortikalni odpovéd’ z oblasti lobulus paracentralis. Rozdil
periferni a centralni latence se oznacuje jako tzv. centralni
kondukeéni ¢as (CCT), ktery odrazi vedeni centralni ¢asti
drahy. Na evokované odpovédi je hodnocena vybavnost
jednotlivych komponent, jejich latence a centralni kondukéni
Cas. Dulezita je stranova symetrie.

Somatosenzorické evokované potencidly se vyuzivaji
k diagnostice demyeliniza¢nich onemocnéni, loZiskovych
1ézi postihujicich CNS (zejména 1éze mi$ni) ¢i neurodegene-
rativnich onemocnéni. VySetfeni SSEP je dulezité v diagnos-
tice traumatické 1éze kofend (avulze kotfenti s normalnim
SNAP a nevybavnym SSEP) a 1éze plexu, napi. syndrom
horni hrudni apertury (thoracic outlet syndrome — TOS).
SSEP maji dilezitou roli rovnéz v peroperaénim monito-
rovani (operace na mise) a lze je uzit prognosticky u paci-
entll s t€Zkym poSkozenim mozku. Na rozdil od vySetfeni
EEG nebo MEP je lze dobfe vyuzit po podani intraven6z-
nich sedativ ¢i vysokych davek barbituratd a pti celkové
narkoze.

4.12 Motorické evokované potencialy

Motorické evokované potencialy (MEP) ptedstavuji neinva-
zivni transkranialni stimulaci motorického kortexu, kofenti
a perifernich nervii. Motoricka odpovéd’ je sniméana ze svalu
povrchovymi elektrodami. Dnes se pouziva magneticka
stimulace, kdy pulzni magnetické pole indukuje elektricky
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proud; vysokovoltazni elektricka stimulace se pro svou
bolestivost pouziva jen pfi peroperacni monitoraci.

Klinické vyuziti nachazi MEP pii ovéfeni i subklinického
postizeni kortikospinalniho traktu u fady onemocnéni: misni
tumory, spondylogenni myelopatie, roztrousena sklerdza ¢i
onemocnéni motorického neuronu.

4.13 Poranéni perifernich nervii

K dysfunkci periferniho nervu miize dojit pti postiZzeni ner-

vového vlakna, bunky i myelinové pochvy:

e Demyelinizace je pfedev§im segmentalni poSkozeni
myelinové pochvy. Projevi se poruchou vedeni vzruchu,
k denervaci pfi demyelinizaci nedochazi.

e Axondlni degenerace vznika pii poskozeni axonu a axo-
plazmatického transportu.

e Wallerova degenerace vznika vétsinou po kompletnim
preruseni axond, dojde k odlouceni od bunééného téla,
k degeneraci distalniho pahylu a k atrofii svalu.

Pfi poskozeni ¢i pferuseni axonu dochdzi k denervaci pfi-
slusnych svalovych vlaken a k jejich spontannim vybojim —
fibrilacim, které je mozné prokazat na EMG.

Zakladni klasifikace poSkozeni periferniho nervu podle

Seddona déli tato poSkozeni na tfi stupné:

e Neurapraxie — Jedna se o prechodnou poruchu nervo-
v¢é funkce, predev§im myelinové pochvy, bez poruseni
anatomické kontinuity a bez poruseni axont. Je zplso-
bena ¢astenym nebo kompletnim blokem vedeni. Nalez
EMG pfi stimulaci proximalné od 1éze prokazuje pokles
amplitudy CMAP o vice nez 50 % (¢astecny blok) nebo
zcela nevybavnou odpovéd’ (Gplny blok), pii stimulaci
distaln€ od 1éze je odpovéd’ normalni. Nejsou pfitomny
denervacni potencialy v jehlové EMG.

e Axonotméza — Axonotméza predstavuje poskozeni
a preruSeni axonu se zachovanim podpurnych tkani
(endoneuria a epineuria).

e Neurotméza — Neurotméza znamena pieruseni kontinu-
ity nervu vcetné podptrnych tkani s naslednou Walle-
rovou degeneraci. Nalez EMG pii stimulaci proximal-
né nad mistem 1éze prokazuje chybéjici motorickou
odpovéd, distalné se postupné snizuje a mizi kolem
7. dne. Zachovani motorické odpovédi (i jen velmi malé
amplitudy) déle nez tyden po traumatu nasvédcuje za-
chovani anatomické kontinuity. Senzitivni odpovéd’ se
obvykle snizuje az po 5. dnu a mizi kolem 10. dne. Pro
posouzeni senzitivni odpovédi je vhodné vySetiovat az
po 10 dnech. Pti podezieni na pteruseni nervu je tedy
optimalni provést vySetieni za 10—-14 dni po traumatu.
V jehlové EMG se sleduje abnormalni spontanni akti-
vita — fibrilace a pozitivni ostré viny (fib a POV), které
vznikaji primérné za 2-3 tydny po 1ézi nervu (také v za-
vislosti na vzdalenosti svalu od mista poranéni nervu).
Pro diagnostiku je velmi vyznamné rovnéz zachovani
alespon ¢aste¢né volni aktivity.:* 3

4.14 Indikace k vysetieni EMG

4.14.1 Poranéni perifernich nervii

U ostrych poranéni a podezieni na preruseni nervu je moz-
no indikovat vySetfeni EMG jiz po 10 dnech. U ostatnich
poranéni je vhodnéjsi indikace az po tiech tydnech, kdy je
jiz mozno posuzovat fibrilace. Vysetfeni EMG neni nutné
u mononeuropatii s jasnou diagnézou i pricinou, kdy jsou
po tiech tydnech jiz pfitomny znamky obnovujici se funkce
(Casto u kompresivnich neuropatii). Kontrolni vysetieni
s odstupem tii az ¢tyf mésici jsou indikovana u komplet-
nich nebo tézkych denervacnich syndromi ke sledovani
reinervace.

4.14.2 Radikularni syndromy

U klinicky manifestni radikulopatie ma elektromyografie
omezeny vyznam. Negativni EMG nevylucuje radikulopatii.
VySetfeni miiZze pomoci pii diferencialni diagnostice oproti
pseudoradikularnimu syndromu, plexopatii ¢i mononeuropa-
tii, pii suspekei na superpozici ¢i simulaci. V jehlové EMG
se vySetfované svaly (minimalné dva) voli tak, aby byly
inervovany z téhoz kotene, ale z inervacni oblasti riznych
perifernich nervi.

abnormalni spontanni aktivity (fib a POV), ktera se nejdiive
objevuje v paravertebralnich svalech (za jeden tyden), poté
v proximalnich svalech (za 3—4 tydny) a nakonec v distal-
nich svalech (za 5-6 tydnil). Vyskyt abnormalni spontanni
aktivity je ¢asoveé omezen — u cervikalnich radikulopatii
mizi po 6 mésicich a u lumbosakralnich radikulopatii po
12—18 mésicich v proximodistalnim sméru.

V akutnim stadiu maji MUPs nizkou amplitudu, jsou
neni abnormalni spontanni aktivita a MUPs jsou stabilni
s vysokou amplitudou. U Cerstveé exacerbovanych chronic-
kych radikulopatii jsou pfitomny jak zmény velikosti a tvaru
motorickych jednotek, tak spontanni aktivita v myotomu.
VySetfeni senzitivniho vedeni je v normé (abnormalni mutize
byt v piipad¢ postiZeni senzitivniho ganglia foraminalni
herniaci).

Vedeni motorickymi nervy v pfipadé axonalni 1éze pted-
niho motorického kotene je charakterizovano (pfi postizeni
vice kofentl) snizenou amplitudou CMAP. Rychlost vedeni
motorickymi vlakny (DML, MCV) je obvykle v mezich
normy. Senzitivita vySetieni F-vIny je u radikulopatii velmi
nizka. Naopak velmi citlivy je u 1éze kotene S1 H-reflex.*

4.14.3 Léze plexus brachialis

Ke stanoveni rozsahu a typu postizeni plexu je nutné vel-
mi detailni klinické vySetieni v€etné podrobné anamnézy
o zpuisobu vzniku traumatu a ¢asové naslednosti vzniku
deficitu. Pfi podezieni na lézi plexu je na postizené konceting
vysetfovano jak senzitivni a motorické vedeni, tak svaly
jehlovou EMG a piipadné i SSEP n. medianus.

V senzitivnim vedeni SNAP (n. medianus, n. ulnaris,
n. radialis, n. cutaneus antebrachii medialis a lateralis) je hod-
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