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V poslednich letech je patry vyrazny narist za-
jmu o znalosti problematiky tykajici se funkce a one-
mocnéni mozecku. Tradiéné se mozecek povazuje
za strukturu, kterd je zodpovédna za fizeni koordi-
nace pohybu a motorické u¢eni. OvSem jeho bohata
anatomicka spojeni s ostatnimi oblastmi lidského
mozku, recentni klinickd pozorovani, behavioraini
experimenty a funkéni zobrazovaci studie tento tra-
di¢ni obraz mozeckové funkce méni. V mnoha ohle-
dech se nase znalosti tykajici mozeckovych funkei
pfipominaji znalosti funkci velkého mozku (mozkové
klry) pfed 150 lety. | kdyZ jsme stale na po¢atku nasi
dlouhé cesty za pInym poznanim funkci mozecku, je
zcela jisté, ze mozecek hraje daleko vice komplexni
Ulohu v fizeni mozkovych funkci, nez jsme doposud
mysleli (Manto a Pandolfo, 2002).

Rada neurologickych, psychiatrickych onemoc-
néni, &i jinych onemocnéni je spojena s poruchou
mozeéku jako napf. multisystémova atrofie, kor-
tikobazalni degenerace, roztrousena skleréza moz-
komisni, ADHD, autismus, schizofrenie, poruchy
nalady, intoxikace. Mozecek je napf. v centru badani
stran odhadu ¢asu (Bare$ et al. 2007), za¢ina se po-
vazovat za soucast distribuované neuronaini korti-
ko-subkortikalni sité zodpovédné za kognici (Middle-
ton a Strick 1994). Na zakladé novych informaci byla

v 90. letech 20. stoleti definovana koncepce mo-
zeckového kognitivniho afektivniho syndromu
jako postizeni exekutivnich, zrakové-prostorovych
a jazykovych schopnosti s postizenim afektivity od
emocniho oplosténi a deprese k disinhibici a psy-
chotickym pfiznakim (Schmahmann 1998, 2004).
Zajimavym modelem ke studiu mozecku jsou
geneticky podminéné nemoci typu spinocerebel-
larnich ataxii, jejichz rozsifujici se diagnostika vede
k vy$§imu poétu pacientd a korekci plvodné nizsi
incidence téchto onemocnéni v populaci (Schols,
2004) nebo fokalnich mozeckovych 1ézi rGzné etio-
logie. Cilem hlavniho tématu bylo pfedstavit srozu-
mitelnych zplsobem klinické jednotky, u nichz do-
chazi k postizeni moze¢ku. Pokryti je Siroké, jisté ne
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