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arytmie, křeče a agresivita v anamnéze, pacienti s bipolární poruchou v osobní nebo rodinné anamnéze. Může se vyskytnout hyponatrémie a/nebo syndrom 
nepřiměřené sekrece antidiuretického hormonu (SIADH), dále může být zvýšené riziko krvácení do kůže a sliznic, včetně gastrointestinální hemoragie. Při 
dlouhodobé léčbě je třeba pamatovat na měření hladin cholesterolu v  séru. Souběžné podávání s  látkami snižující tělesnou hmotnost se nedoporučuje. 
Uživání venlafaxinu bylo spojeno s rozvojem akatizie. U pacientů s diabetem může venlafaxin pozměnit glykemickou kontrolu. Přípravek obsahuje sacharosu. 
Pacienti se vzácnými dědičnými problémy s intolerancí fruktosy, malabsorpcí glukosy a galaktosy nebo sacharoso-izomaltázové defi cienci by neměli tento 
přípravek užívat. Interakce: Inhibitory MAO, triptany, SSRI, SNRI, tricyklická antidepresiva, opioidy, amfetaminy, lithium, sibutramin, tramadol, třezalka 
tečkovaná, buprenorfi n, etanol, inhibitory CYP3A4 (např. atazanavir, klarithromycin, indinavir, itrakonazol, vorikonazol, posakonazol, ketokonazol, nelfi navir, 
ritonavir, sachinavir, telithromycin), diazepam, imipramin, haloperidol, risperidon, metoprolol, indinavir, perorální kontraceptiva. Těhotenství a kojení: 
Venlafaxin může být podáván těhotným ženám pouze v případě, kdy očekávané přínosy převažují nad možným rizikem. Observační údaje naznačují zvýšené 
riziko (méně než dvojnásobné) poporodního krvácení po expozici SSRI/SNRI během posledního měsíce před porodem. Přípravek může zvýšit riziko vzniku 
perzistující plicní hypertenze novorozenců. Venlafaxin a jeho aktivní metabolit jsou vylučovány do mateřského mléka. Nelze vyloučit riziko nežádoucích účinků 
u kojených dětí. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje: Přípravek může snížit schopnost úsudku, myšlení a ovlivnit motorické schopnosti. 
Nežádoucí účinky: Velmi časté nežádoucí účinky jsou: nespavost, bolest hlavy, závrať, sedace, nevolnost, sucho v ústech, zácpa, hyperhidróza (včetně 
nočního pocení). Doba použitelnosti a  uchovávání: 5 let. Přípravek nevyžaduje žádné zvláštní podmínky uchování. Balení: 30 tvrdých tobolek 
s prodlouženým uvolňováním.

Seznamte se, prosím, s úplnou informací o přípravku dříve, než jej předepíšete.
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veřejná informační služba: tel.: +420 221 115 150, e-mail: info.cz@krka.biz, www.krka.cz/cz/leciva-a-jine-produkty
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Smrt mozku  
doc. MUDr. Svatopluk Ostrý, Ph.D.1,2 , prof. MUDr. Štefan Sivák, PhD.3 – editoři hlavního tématu
1Neurologické oddělení, Nemocnice České Budějovice, a. s., České Budějovice
2Neurochirurgická a neuroonkologická klinika 1. LF UK v Praze a ÚVN – VFN, Praha
3Neurologická klinika JLF UK a UNM, Martin 

Ve vydání časopisu Neurologie pro pra-

xi, které se Vám dostává do ruky, bude řeč 

o diagnóze smrti dle neurologických kritérií, 

v originále: „brain death/death by neurologic 

criteria“ (BD/DNC).  

Je velmi obtížné si v medicíně představit 

test, vyšetření, které není zatíženo falešnou pozi-

tivitou, resp. negativitou. Diagnostika smrti moz-

ku je natolik specifickou klinickou situací, kde 

falešně pozitivní výsledek není přípustný. Tzn. 

nesmí být prohlášen za mrtvého pacient, u kte-

rého smrt skutečně nenastala. Historie důležitost 

dodržení této podmínky pouze potvrzuje.  

Stanovení smrti mozku je především dia-

gnóza klinická. Způsob klinického neurologic-

kého vyšetření i interpretace klinického nálezu 

mají být shodné bez ohledu na to, kým bylo 

vyšetření provedeno.  

Avšak legislativa spojená zejména s dár-

covským programem se regionálně liší, ačkoliv 

jinak národy k sobě mohou mít velice blízko. 

Značná míra odlišnosti je v potřebě pomoc-

ných „potvrzujících vyšetření“. Pro potvrzující 

vyšetření platí stejná podmínka, jako pro vyšet-

ření klinické. Proto metodika provedení i hod-

nocení musí být standardizovaná a jednotná. 

Cílem kolektivů autorů bylo přinést uce-

lenou informaci o podmínkách a metodice 

především klinické neurologické diagnostiky, 

a některých pomocných vyšetření. Autoři mají 

za to, že detailní popis s názornými ukázkami 

vyšetření kmenových reflexů umožní zakotvit 

jednotu v klinickém vyšetřování i správnost 

interpretace klinického nálezu. Metodicky 

správně provedené vyšetření by pak mělo 

být spolehlivou oporou pro další rozhodování 

kliniků. 

doc. MUDr. Svatopluk Ostrý, Ph.D.

„Smrť človeka je prirodzená súčasť kolobe-

hu života, finálna fáza bytia“ – takto začína 

článok o mozgovej smrti od bratislavských au-

torov z roku 2015 v hlavnej téme Neurológie 

pre prax (Martinková et al., 2015). Za tých 10 

rokov sa legislatívny rámec diagnostiky moz-

govej smrti v Českej a Slovenskej republike 

výraznejšie nezmenil. To, čo sa však za tých 10 

rokov zmenilo, je šírka vedeckého poznania, 

o ktoré sa môže zainteresovaný klinik oprieť 

počas celého procesu diagnostiky mozgovej 

smrti (BD – brain death) alebo diagnostiky smr-

ti podľa neurologických kritérii (DNC – death 

by neurologic criteria).  

Preto sme si so spoluautormi dali za cieľ 

priniesť v hlavnej téme predkladaného čísla 

najnovšie poznatky týkajúce sa medicínskej 

diagnostiky mozgovej smrti. 

V úvodnom článku uvádzame problema-

tiku definovania a stanovovania smrti jedinca 

do širšieho historického kontextu – od novo-

veku až po súčasnosť. V druhom článku popi-

sujeme právny rámec a samotný postup dia-

gnostiky mozgovej smrti v Českej a Slovenskej 

republike, ako aj ich vzájomné porovnanie. 

Súčasťou článku je aj diskusia o úvodných 

predpokladoch a kontraindikáciách diagnosti-

ky BD/DNC. Som veľmi rád, že za českú stranu 

prijala spolugaranciu na článku doc. MUDr. 

Eva Pokorná, CSc. z Transplantcentra IKEM-u. 

Správna metodika klinického neurologického 

vyšetrenia a apnoického testu je predmetom 

tretieho článku MUDr. Hollého. Posledné dva 

články sú venované potvrdzujúcim (konfir-

mačným) vyšetreniam mozgovej smrti. Štvrtý 

článok definuje presnú metodiku evokova-

ných potenciálov a piaty sa venuje významu, 

výhodám a nevýhodám jednotlivých zobrazo-

vacích metód v diagnostike BD/DNC. 

Chcel by som poďakovať spolugaran-

tovi hlavnej témy, primárovi doc. MUDr. 

Svatoplukovi Ostrému, Ph.D., za spoluprácu 

a obohacujúce diskusie, ako aj všetkým spo-

luautorom za námahu, ktorú venovali príprave 

svojich článkov.

Prajem čitateľom, aby sa im táto vážna 

téma dobre čítala a aby v článkoch našli veľa 

zaujímavých a podnetných informácií. 

LITERATÚRA
1. Martinková J, Chrastina M, Cingelová M, Valkovič P. Mozgo-
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História definovania a stanovenia smrti
prof. MUDr. Egon Kurča, PhD., FESO, prof. MUDr. Štefan Sivák, PhD.
Neurologická klinika JLF UK a UNM, Martin

Stanovenie smrti človeka je všeobecne bezproblémové a nevyžaduje špeciálne vzde
lanie ani zručnosti. V malej časti prípadov ale nie je vôbec jednoduché určiť, či je osoba 
mŕtva alebo živá. Situáciu komplikuje aj potreba definovať čas a príčinu smrti. Autori 
v článku rozoberajú históriu definovania a stanovenia smrti človeka od 18. storočia (ob-
dobie akcelerácie anatomicko-fyziologického poznania) až dodnes. Osobitný zreteľ je 
venovaný konceptu používanému v poslednom polstoročí, a to smrti mozgu založenej 
na neurologických kritériách. Zároveň zdôrazňujú, že problematika smrti je kombiná-
ciou odborne medicínskych, morálne etických, filozoficko-náboženských a legislatívne 
právnych aspektov spolu s emocionálnym pozadím ľudí blízkych zomretým osobám. 

Kľúčové slová: smrť mozgu, stanovenie smrti na základe neurologických kritérií, 
história, etika, legislatíva.

The history of defining and determining death

Determining a person’s death is generally unproblematic and requires no special edu-
cation or skill. In a small proportion of cases, however, it is not at all easy to determine 
whether a person is dead or alive. The situation is further complicated by the need to 
define the time and cause of death. In the article, the authors discuss the history of defin-
ing and determining the death of a person from the 18th century (a period of accelerated 
anatomical-physiological knowledge) until the present day. Particular attention is paid 
to a concept used in the last half-century, namely brain death based on neurological 
criteria. Also, emphasis is placed on the fact that the issue of death is a combination of 
professional-medical, moral-ethical, philosophical-religious, and legislative-legal aspects 
along with the emotional background of those who are close to the deceased ones. 

Key words: brain death, determining death based on neurological criteria, history, 
ethics, legislation. 

Úvod
Proces stanovenia smrti človeka a kontro-

verzie, ktoré ho sprevádzajú, bol v posledných 

60 rokoch doplnený o novú kvalitatívnu ce-

rebrálnu úroveň. Problém nespočíva ani tak 

v tom, čo smrť jedinca predstavuje a mŕtve 

telá majú svoje charakteristické črty. Vo väč-

šine prípadov dokážeme (aj laická verejnosť) 

identifikovať mŕtve osoby, ale aj mŕtve zvie-

ratá alebo rastliny. Existuje však nezanedba-

teľný počet prípadov, keď nie je vôbec jasné 

(ani lekárom), či je osoba živá alebo mŕtva. 

Naviac určenie presného času úmrtia jedinca 

je ďalšou výzvou v tomto kontexte. Zásadný 

význam majú diagnostické kritériá smrti a po-

užité vyšetrovacie metódy. Rovnako dôležité 

je zabrániť chybnému stanoveniu smrti žijú-

cich osôb (tzv. zdanlivo mŕtvi). Smrť človeka 

sa stala viac komplexným fenoménom, na 

pochopenie ktorého už nepostačujú zdedené 

a naučené inštinkty. 

Filozoficky poznáme dva základné prin-

cípy definovania života. Prvý predstavuje 

tzv. centralistickú teóriu, keď je „životná sila 

alebo princíp“ sústredený v jednom alebo 

viacerých orgánoch tela. Druhý predstavu-

je tzv. decentralistickú teóriu, podľa ktorej 

je „životný princíp“ zastúpený disperzne vo 
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všetkých orgánoch, tkanivách a bunkách ľud-

ského tela (Powner et Ackerman et Grenvik, 

1996). V stredoveku zakazovala pitvy človeka 

cirkev. Pitvy zvierat ich zďaleka nemohli plno-

hodnotne nahradiť. Prvú učebnicu anatómie 

človeka napísal anatóm z Bologne Mondino 

dei Lucci v roku 1316 a Univerzita v Padove ju 

schválila ako kmeňový materiál pre štúdium 

humánnej anatómie (Singer, 1957). V Prahe vy-

konal prvú verejnú pitvu Slovák Ján Jessenius 

z Turčianskeho Jasena v roku 1600 (Biografický 

lexikón Slovenska, 2010). Lekárske vedomosti 

o anatómii a fyziológii človeka boli v európ-

skych štátoch prakticky do 17. storočia výrazne 

obmedzené, z čoho vyplývalo skreslené (mno-

hokrát až mystické) chápanie smrti organizmu. 

Až v 18. storočí sa začína dominantne uplat-

ňovať tzv. kardiorespiračná definícia smrti. Trvalé 

zastavenie dýchania a činnosti srdca znamená 

smrť jedinca. Avšak vzhľadom na technické mož-

nosti bola diskrepancia medzi teóriou a praxou 

– t. j. spoľahlivé vylúčenie dychovej a srdcovej 

činnosti bolo mnohokrát problémové, čo napr. 

viedlo k predčasným pohrebom (teda k pocho-

vaniu živých osôb) (Whetstine, 2008). 

Strach z pochovania živého človeka bol 

neskôr doplnený o informácie o odloženom 

oživovaní. Napríklad pstruh zahrabaný v sne-

hu niekoľko dní (zmrazený) je schopný ožiť, 

keď mu je neskôr prinavrátená normálna te-

lesná teplota. Analogické zistenia boli známe 

aj pri ďalších, nižších formách života (červy, 

slimáky). Vyvstala otázka, aký „hibernačný“ 

potenciál má ľudská bytosť. Boli známe aj in-

formácie o fakíroch, ktorí dokázali mentálne 

ovplyvniť svoju dychovú, obehovú a metabo-

lickú aktivitu, ako aj stav vedomia a telesnej 

teploty na dlhé dni a tak dosiahnuť určitý stav 

blízky smrti (life-in-death) s následnou plnou 

obnovou života. Toto všetko do určitej miery 

zneprehľadňovalo rozhranie medzi životom 

a smrťou (Pernick, 1988; Tebb et Vollum, 2014). 

Bezprostredné oživovanie sa týkalo aj osôb 

s náhlym zlyhaním vitálnych funkcií – teda 

klinicky mŕtvych ľudí. Podkladom bol objav 

priamej masáže srdca, ale aj kardiálnej ele

ktroresuscitácie (defibrilácie) a umelej pľúcnej 

ventilácie. Možnosti vtedajšej reálnej medicíny 

a absurdné predstavy verejnosti sa v tom čase 

mierne premiešali, k čomu výrazne prispel aj 

prvý vedecko-fantastický román Frankenstein 

alebo moderný Prometeus od Mary Shelley 

z roku 1818 (Obr. 1). Od začiatku 20. storočia 

nebolo výnimočné, že pri náhlom úmrtí na-

sledovali pokusy o oživenie (resuscitáciu) a až 

potom sa konštatovala smrť. 

Rozvoj orgánových transplantácií v 20. 

storočí upriamil pozornosť na mozog, ktorý 

fakticky ako jediný nie je možné transplanto-

vať. Vznikajú názory, že práve mozog je nosi-

teľom „životného princípu“, ktorý integruje 

a zastrešuje činnosť všetkých ostatných orgá-

nov a jeho funkčnosť je tým, čo oddeľuje život 

od smrti. Trvalý zánik činnosti celého mozgu 

(mozgu ako celku) spôsobuje v priebehu krát-

keho času metabolický (hormonálny), obehový 

(osmotický) a inflamačne toxemický rozvrat 

organizmu s konečným zastavením srdcovej 

činnosti. Časový odhad hovoril o niekoľkých 

dňoch (najviac dvoch týždňoch) od ukončenia 

mozgovej činnosti (Ad Hoc Committee of the 

Harvard Medical School, 1968). Takto začala éra 

tzv. smrti mozgu ako alternatívneho kritéria ku 

kardiorespiračnému kritériu pri definícii ľudskej 

smrti a predstavovala nový spôsob stanovenia 

smrti v období intenzívnej medicínskej starost-

livosti a umelej pľúcnej ventilácie. 

Diagnostické 
a konfirmačné testy smrti

Ako už bolo povedané, zastavenie dý-

chania a činnosti srdca nebolo v tom období 

niekedy možné jednoznačne stanoviť. Preto 

lekárska komunita navrhla celý rad diagnos-

tických a konfirmačných testov, ktoré mali 

uľahčiť potvrdenie smrti jedinca a zároveň 

minimalizovať možnosť omylu. Uvedieme 

niektoré z nich, ktoré boli datované približne 

do roku 1800 (Alexander, 1980; Pernick, 1988):

	� testy na citlivosť (napr. vstreknutie horčice 

do nosa, vpichnutie dlhej ostrej ihly pod 

necht, popálenie kože, extrémne silný 

zvukový podnet),

	� zrkadlo pred nos a/alebo ústa,

	� tlak na očnú guľu spôsobí trvalú deformá-

ciu zrenice (Ripault),

	� stmavnutie a zneprehľadnenie rohovky 

(Larcher),

	� atonický análny zvierač,

	� nádoba s vodou sa položí na brucho oso-

by – sleduje sa pohyb vodnej hladiny,

	� injekcia amoniaku subkutánne nespôsobí 

viditeľnú zápalovú reakciu (Monteverde),

Obr. 1.  Frankensteinovo monštrum – umelý človek z kultového filmu z roku 1931 podľa literárnej pred-
lohy M. Shelley
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	� zavedenie lesklej kovovej ihly do svalu 

nespôsobí jej hrdzavenie (Cloquet),

	� ligatúra prsta nespôsobí stmavnutie 

a kongesciu distálnej časti (Magnus),

	� nepulzujúce bledožlté artérie (Davis, 

Leon),

	� vpichnutie ihly do srdca a sledovanie po-

hybu zástavky na ihle (Balfour),

	� incízia v interkostálnom priestore a palpá-

cia srdca (Foubert),

	� sval nereaguje na elektrickú stimuláciu,

	� prítomnosť rigor mortis,

	� prítomnosť hnilobného procesu.

Po prečítaní zoznamu je zrejmé, že validita 

(senzitivita a špecificita) jednotlivých testov 

je výrazne rozdielna. Rigor mortis je teoretic-

ky možné zameniť so svalovou hypertóniou 

inej etiológie (rigidita, katatónia). Hnilobný 

proces môže byť prítomný aj u živých (gan-

gréna, lepra). Niektoré testy sú dokonca inva-

zívne a potenciálne nebezpečné (posúdenie 

akcie srdcového svalu – testy podľa Balfoura 

a Fouberta).

Logický prístup v rámci rozhodovacieho 

procesu musel nevyhnutne zahrnúť aj po-

zorovanie osôb prehlásených za mŕtve po 

určitý čas. S týmto cieľom vznikali v 18. storočí 

márnice určené na observáciu pred samot-

ným pochovávaním (Powner et Ackerman 

et Grenvik, 1996). Kadávery boli obmotané 

textilným pásom pripojeným na samostatný 

zvonček nad každým lôžkom. Prípadný pohyb 

tela vyvolal zvonenie, ktoré privolalo perso-

nál márnice. V drvivej väčšine prípadov však 

zvonenie znamenalo pohyb tela v dôsledku 

expanzie mŕtvolných hnilobných plynov a nie 

oživenie zdanlivo mŕtvej osoby. Medzi iné 

zaujímavé, ale skôr excentrické riešenia pa-

trili vynálezy špeciálnych rakiev, ktoré umož-

ňovali komunikáciu zvnútra truhly obrazne 

povedané s povrchom zemským. V 18. a 19. 

storočí boli navrhnuté rôzne typy takýchto 

bezpečnostných rakiev. Asi najznámejšia je 

rakva podľa nemeckého kazateľa Pesslera, 

z ktorej mohol človek vyslať signál, že žije po-

tiahnutím šnúry spojenej mimo truhly opäť so 

zvončekom (Obr. 2) (Whetstine, 2008). 

V priebehu 19. storočia sa postupne obja-

vujú viac sofistikované diagnostické testy, ktoré 

posunuli proces stanovenia smrti na kvalita-

tívne vyššiu úroveň. Vynález stetoskopu (fo-

nendoskopu) umožnil auskultačné posúdenie 

činnosti srdca. Oftalmoskopia (fundoskopia) 

s vysokou presnosťou zobrazila náplň aj prie-

tok krvi cievami sietnice. Použitie teplomerov 

prinieslo objektívny pohľad na určenie telesnej 

teploty, ktoré má tiež svoju výpovednú hod-

notu. V roku 1910 bola prvýkrát použitá fluo-

roskopia X lúčmi hrudníka a brucha (RTG) na 

posúdenie pohybu vnútorných orgánov ako 

známok života (Pernick, 1988; Iserson, 2001). 

Problematika zdanlivo mŕtvych
Je historicky mnohonásobne overenou 

a potvrdenou skutočnosťou, že k pochova-

niu zdanlivo mŕtvych osôb (teda živých ľudí) 

dochádzalo opakovane. Literárne tému po 

prvýkrát uchopil v krátkej hororovej poviedke 

Edgar Allan Poe v roku 1844 (Obr. 3). Bruhier 

d'Ablaincourt z Paríža uvádza 72 osôb chyb-

ne prehlásených za mŕtvych iba v roku 1742. 

Zaujímavé údaje poskytuje ďalej napr. práca 

francúzskeho lekára Josata, ktorý v 19. storočí 

skúmal súbor osôb, ktoré boli úradne prehlá-

sené za mŕtve a ktoré následne (prekvapivo) 

ožili. Uvádza 30 osôb, ktoré ožili v čase od 2 

do 8 hodín, 58 osôb v čase od 8 do 15 hodín, 

47 osôb od 15 do 20 hodín, 20 osôb od 20 

do 36 hodín a 7 osôb od 36 do 42 hodín po 

konštatovaní smrti (Iserson, 2001). Omnoho 

impresívnejšie pôsobia na čitateľa konkrét-

ne prípady. Dve recentne pochované ženy 

v Škótsku v 17. storočí (prípad Elphinstone 

a prípad Erksime) nečakane ožili, keď sa vy-

krádači hrobov pokúšali ukradnúť ich šperky 

(druhej z nich chceli kvôli prsteňu odrezať 

prst). Podporným faktorom pri nesprávnom 

konštatovaní smrti bolo aj pôsobenie veľkého 

počtu rôznych šarlatánov, ktorí sa vydávali 

za lekárov, obzvlášť vo vidieckom prostredí. 

Druhou príčinou bolo rýchle a hromadné po-

chovávanie ľudí pri epidémiách (napr. cholera, 

mor, kiahne), ako jeden z hlavných bariéro-

vých postupov na obmedzenie šírenia infek-

cie. Ďalším potvrdením pochovania živých 

osôb sú nálezy pri rušení cintorínov (napr. 

kostrové nálezy osôb otočených na brucho 

a tvárou k zemi, s dislokovanými končatinami, 

s fraktúrami končatín, s potrhaným šatstvom) 

(Tebb et Vollum, 2014). Zdanlivá smrť ako pre-

chodný fenomén je najčastejšie zapríčinená 

hypoxiou, mozgovou príhodou, intoxikáciou, 

hypotermiou, hystériou, psychotickou kata-

plexiou alebo rôznymi komatóznymi stavmi.

Vznik koncepcie smrti mozgu 
(brain death – BD) 

V roku 1956 opísali Lofstedt a von Reis 

šesť hlbokokomatóznych pacientov na ume-

lej pľúcnej ventilácii s hypotenziou, polyúriou 

a hypotermiou. Angiografické vyšetrenie uká-

zalo absenciu cerebrálnej perfúzie. Pacienti 

zomreli na zastavenie srdcovej činnosti v ča-

sovom rozpätí 2–26 dní. Pitva potvrdila pokro-

čilú difúznu nekrózu mozgu (Lofstedt et von 

Reis, 1956). V podstatne známejšej práci z roku 

1959 Mollaret a Goulon označujú pacientov 

v takomto stave pojmom „coma dépassé“, čo 

sa stáva základom budúcej koncepcie tzv. BD 

(Mollaret et Goulon, 1959), ktorá bola publi-

kovaná v roku 1968 ako Harvardské kritériá 

definujúce ireverzibilnú kómu ako BD, ktorá sa 

považuje za ekvivalent smrti človeka (Ad Hoc 

Committee of the Harvard Medical School, 

1968). Trvalá strata vedomia a tým neschop-

nosť žiadnych sociálnych a interpersonálnych 

interakcií sa považuje za smrť človeka ale-

bo stav rovnocenný smrti. Naviac sa vôbec 

nepochybovalo o tom, že po nástupe trvalej 

Obr. 3.  Hororová poviedka od Edgara Allana Poea 
„The Premature Burial“ z roku 1844

Obr. 2.  Schéma špeciálnej bezpečnostnej rakvy 
podľa kazateľa Pesslera z roku 1798
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apnoickej kómy s nekrózou mozgu dochádza 

v krátkom čase k obehovému a metabolické-

mu rozvratu celého tela so zastavením čin-

nosti srdca. 

V roku 1981 vzniká dokument UDDA 

(Uniform Determination of Death Act), ktorý 

zohľadňuje medicínske, právne a etické strán-

ky so záverom: 1. ireverzibilné zastavenie obe-

hu a dýchania alebo 2. ireverzibilný zánik funk-

cií celého mozgu vrátane mozgového kmeňa 

sa považujú za smrť človeka (stanovenie smr-

ti musí naplniť prijaté odborné štandardy) 

(President's Council on Bioethics, 1981). Tento 

dokument bol akceptovaný všetkými štátmi 

USA a následne sa rovnaké alebo analogické 

pravidlá prijímali v ďalších krajinách vrátane 

ČR a SR. Obsahujú podmienky neurologic-

kého nálezu a prípadnú potrebu opakova-

ných neurologických vyšetrení, trvanie nevy-

hnutnej observácie pacienta, možnosť alebo 

povinnosť použitia rôznych konfirmačných 

testov (napr. angiografia, EEG), ako aj zoznam 

stavov napodobujúcich BD, ktoré musia byť 

diagnosticky vylúčené (napr. intoxikácie, me-

tabolické rozvraty, hypotermia). 

Diskrepancie medzi BD 
a smrťou človeka

Koncept BD, ktorá je nezvratne v relatívne 

krátkom čase nasledovaná smrťou celého orga-

nizmu, nebol vytvorený účelovo pre transplan-

tačné ciele. Čaro nechceného, ako to už v živote 

býva, ale spôsobilo, že práve ireverzibilná BD 

alebo presnejšie povedané „stanovenie smr-

ti na základe neurologických kritérií“ (Brain 

Death/Death by Neurological Criteria – BD/

DNC) zásadným spôsobom umožnilo rozvoj 

transplantačnej medicíny. Štatistiky napr. v roku 

2022 uvádzajú celosvetový sumár orgánových 

transplantácií v počte 157 494 pacientov (Global 

Observatory on Donation and Transplantation, 

2022). Druhou stranou mince je ale skutočnosť, 

že tento koncept neobstál v dlhotrvajúcej skúš-

ke časom napriek tomu, že v USA predstavuje 

takmer 40 rokov právne záväznú definíciu smrti. 

Napriek tomu musíme aspoň pripustiť, že sa 

na reklamnej fasáde konceptu objavili trhliny. 

V roku 1998 publikoval Shewmon 175 kazuis-

tík pacientov s „chronickou BD“, keď obdobie 

medzi stanovením BD/DNC a smrťou celého 

organizmu (vznik asystólie) bolo v trvaní jeden 

týždeň a dlhšie (Shewmon, 1998). Za najdlhšie 

prežívajúceho bol prehlásený mozgovo mŕt-

vy vo veku štyri a pol roka (chlapec s bakteri-

álnou meningitídou), kardiálna smrť u neho 

nastala až vo veku 24 rokov, po celý čas bol 

umelo ventilovaný a vyživovaný sondou. Pitva 

odhalila kompletnú kalcifikáciu mozgu bez 

makroskopického či mikroskopického nálezu 

viabilného nervového tkaniva (Bernat, 2004). 

Obzvlášť emocionálne boli prípady tehotných 

žien, ktorým bola stanovená BD/DNC, ale bola 

vyvinutá maximálna snaha o udržanie ich života 

s možnosťou priviesť na svet životaschopné 

dieťa. Najznámejší je široko medializovaný prí-

pad Jahi McMath, ktorý rozoberieme osobit-

ne a ktorý sa zároveň stal východiskovou po-

hnútkou pre tlak odbornej aj laickej verejnosti 

na prípadnú revíziu UDDA z roku 1981. Tento 

proces práve prebieha. Prvou lastovičkou bol 

dokument vydaný Komisiou prezidenta USA 

pre bioetiku v roku 2008 (Controversies in the 

Determination of Death), ktorý konštatuje, že 

telesná schránka osoby so stanovenou BD/DNC 

môže ďalej žiť minimálne v niektorých prípa-

doch (President's Council on Bioethics, 2008). 

Pravdepodobným kľúčom k udržaniu ži-

vota telesnej schránky napriek smrti mozgu 

sú hypotalamicko-hypofyzárne funkcie, ktoré 

zabezpečujú hormonálnu, osmoticko-cirku-

lačnú a termálnu homeostázu organizmu. Sú 

práce, ktoré hovoria o udržaní osmoregulácie 

pacientov so smrťou mozgu približne v 50 % 

(zvyšných 50 % má diabetes insipidus) (Nair-

Collins et Joffe, 2021). Vysvetlením môže byť 

cievne zásobenie hypofyzárnej oblasti, ktoré 

je čiastočne extradurálne (arteria hypophy

sealis inferior) a nepodlieha kompresii pri 

elevácii intrakraniálneho tlaku. Kapilárna sieť 

vytvorená anastomózami s intradurálnou ar-

teria hypophysealis superior zásobuje predný 

a zadný lalok hypofýzy spolu s časťou infundi-

bula. V neurohypofýze je zásluhou dráh z ncl. 

supraopticus a ncl. paraventricularis určitá 

zásoba produktov hypotalamickej oblasti, 

ktoré sú homeostaticky nevyhnutné (Thomas 

et Manara, 2023). Russell a spolupracovníci 

v roku 2019 vyjadrili postoj AAN (American 

Academy of Neurology) k uvedeným ziste-

niam, v ktorom zľahka šalamúnsky uzatvárajú, 

že zachované neuroendokrinné funkcie nie sú 

v rozpore s ireverzibilnou smrťou mozgových 

hemisfér a mozgového kmeňa a koncepciou 

BD/DNC (Russell et al., 2019). 

Jahi McMath
Jahi McMath absolvovala v 13 rokoch väčší 

chirurgický výkon v oblasti hltana a po ňom 

došlo k hemoragickému šoku so zastavením 

činnosti srdca a následnou úspešnou resusci-

táciou. O tri dni neskôr jej bola stanovená BD/

DNC a vydaný úmrtný list štátom Kalifornia. Boli 

naplnené pediatrické aj dospelé odporúčania 

pre BD/DNC a potvrdené konfirmačnými tes-

tami: štyrikrát izoelektrické EEG, jedenkrát rá-

dionuklidová perfúzia mozgu bez preukázania 

prietoku. Rodina nesúhlasila s diagnózou ani 

s odpojením od umelej ventilácie a zariadila 

prevoz do štátu New Jersey, ktorého legisla-

tíva ako jediná v USA dovoľovala pokračovať 

v podpore vitálnych funkcií napriek BD/DNC. 

Jahi žila ďalej väčšinou v domácej starostlivosti 

(táto bola prerušovaná občasnými hospitali-

záciami) s umelou ventiláciou a vyživovaním 

sondou. Bola jej podávaná substitučná hor-

monálna terapia. Telo Jahi vykazovalo známky 

rastu, vývoja sekundárnych pohlavných znakov 

a začal sa aj menštruačný cyklus. Objavili sa aj 

intermitentné stavy s pohybovými reakciami 

na verbálne podnety s frekvenciou asi trikrát 

za týždeň v trvaní pol hodiny. Rodina poskytla 

lekárom veľký počet videozáznamov, ktorých 

analýza vylúčila spinálne motorické vzorce, 

ako aj myoklónie. Časť pohybov končatinami 

bola preukázateľne hemisferálneho pôvodu 

a boli podmienené príkazmi matky nad rá-

mec možnosti štatistickej náhody (Shewmon 

et Salamon, 2021). Rovnako zaujímavá bola 

informácia o variabilite srdcového rytmu, ktorá 

presvedčivo reagovala na hlas matky (Machado 

et al., 2018). MR vyšetrenie mozgu deväť a pol 

mesiaca po stanovení BD/DNC prekvapivo uká-

zalo celkom zachované kortikálne štruktúry, 

bazálne gangliá, talamus, ako aj hornú časť 

mozgového kmeňa. Naopak najväčšia miera 

nekrotického poškodenia bola v bielej hmote 

hemisfér a v dolnej časti mozgového kmeňa. 

V domácom prostredí boli vyhotovené aj tri 

EEG záznamy, ktoré ukázali intermitentne prí-

tomnú opakovateľnú elektrokortikálnu aktivi-

tu nad 2 mikroV. Aj klinické hodnotenie stavu 

Jahi rôznymi neurológmi bolo MCS (minimally 

conscious state – dr. Shewmon) alebo RUS (re-

sponsive unawake syndrome – dr. Machado) 

(Shewmon, 2018; Machado, 2022). Rozhodne 

sa nedalo hovoriť o BD/DNC (napriek splne-

niu jej diagnostických kritérií v akútnej fáze 
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cerebrálneho poškodenia), a to ani klinicky, 

ani elektrofyziologicky a ani štrukturálne. Vo 

veku 18 rokov došlo k hepatálnemu zlyhaniu 

a pacientka zomrela na zastavenie srdcovej 

činnosti. Druhý úmrtný list po piatich rokoch 

jej bol vydaný v New Jersey (Obr. 4). Diagnóza 

BD/DNC bola teda nesprávna. Shewmon ako 

možné vysvetlenie ponúka globálnu cerebrál-

nu ischemickú penumbru, pri ktorej je v urči-

tom časovom intervale minimálny prietok krvi 

mozgom pri zániku všetkých jeho funkcií, ale 

stále zachovanej životaschopnosti mozgových 

buniek (Shewmon et Salamon, 2022). Z nášho 

pohľadu je ale penumbrálna perfúzia na úrovni 

10–30 ml/g/min, čo je určite nad rozlišovacím 

prahom špeciálnych perfúznych napr. rádionu-

klidových techník. Tieto úvahy však už presa-

hujú rámec článku. 

Diskusia
Z rýdzo medicínskeho hľadiska musíme 

konštatovať, že pacienti, ktorým je stanovená 

BD/DNC v súlade s dnes platnými pravidla-

mi, netvoria homogénnu skupinu. Môžeme 

ich rozdeliť do troch podskupín: 1. pacienti, 

u ktorých dôjde v horizonte 1 až 2 týždňov 

po stanovení BD/DNC k zastaveniu srdcovej 

činnosti na základe obehového a metabo-

lického rozvratu; 2. pacienti, ktorých telesná 

schránka žije dlhšie po stanovení BD/DNC, rá-

dovo mesiace (výnimočne až roky), pri umelej 

ventilácii a primeranej nutričnej podpore, ale 

bez ďalších špeciálnych resuscitačných postu-

pov; 3. pacienti, ktorých diagnóza BD/DNC 

bola nesprávna (falošná pozitivita) napriek 

naplneniu (minimálne deklarovanému) kritérií 

(Jahi McMath). Tento prípad chybnej diagnózy 

BD/DNC však asi nebude jediný na svete.

Môžeme si položiť otázku, prečo je pub-

likovaných tak málo prípadov z podskupiny 

2 a 3 (teda chronic BD podľa Shewmona ale-

bo jednoznačne chybných diagnóz ako Jahi 

McMath). Odpoveď sa ponúka sama. Podľa 

prevládajúcich názorov je stanovenie BD/DNC 

považované za absolutórium a vo väčšine prí-

padov v krátkom čase nasleduje odber orgá-

nov a/alebo odpojenie od umelej ventilácie. 

Je veľmi málo prípadov, keď napriek extrémne 

nepriaznivej prognóze pri závažnom poškode-

ní mozgu trvá rodina pacienta na umelom 

udržiavaní vitálnych funkcií. Alebo samotní 

lekári rozhodnú napriek želaniu príbuzných 

o ukončení podpory života v súlade s platnou 

legislatívou. Ukazuje sa však, že v týchto skôr 

zriedkavých prípadoch je predĺžené biologic-

ké prežívanie telesnej schránky možné a asi 

nie je ani výnimočné. Napriek uvedenému 

nepoznáme ani jeden prípad, keď by sa pa-

cient po stanovení BD prebral k vedomiu, čo 

ale môže byť „bias“ fenomén. 

Stanovenie BD/DNC na základe UDDA 

z roku 1981 neznamená, že neodvratne vo 

všetkých prípadoch nasleduje nemožnosť 

udržať pri živote telo človeka bez zložitých 

postupov s výnimkou ventilačnej podpory. 

Jednoducho povedané, BD/DNC nie je vždy 

plnohodnotne biologicky ekvivalentná zasta-

veniu činnosti srdca. Smrť človeka naviac nie 

je iba biologický jav. Smrť má aj svoje nábo-

ženské aspekty, kultúrne a sociálne pozadie 

a zvyklosti, ako aj právne vzťahy a dôsledky. 

K úplnej názorovej zhode asi nedôjde nikdy. 

Časť odbornej aj laickej verejnosti bude roz-

hodne zastávať názor, že nespochybniteľná 

ireverzibilná apnoická hlboká kóma znamená 

smrť jedinca a je možné a eticky nenapadnu-

teľné odpojenie takéhoto človeka od ume-

lej ventilácie. Na druhej strane sú legitímne 

názory (podobne ako je ochrana ľudského 

plodu od počatia, aj keď tento určitý čas ne-

má funkcie definujúce život, ako napr. tlčúce 

srdce), ktoré zdôrazňujú ochranu tela a právo 

na život osôb s ťažko poškodeným mozgom, 

ktorí nikdy nenadobudnú vedomie, pokiaľ to 

samotná príroda bez prispenia človeka nevy-

rieši. Osobitnú zmienku si ešte zaslúžia prípad-

né dopady vyššie zmienených kontroverzií 

na fungovanie transplantačného programu 

a legislatívu v jednotlivých krajinách. 

V roku 2019 malo 83 zo 136 skúmaných 

štátov vlastné kritériá na stanovenie BD/DNC 

(Obr. 5) (Lewis et al., 2020). Tieto sa v určitých 

aspektoch medzi sebou aj odlišovali. V roku 

2020 vzniká medzinárodná iniciatíva WBDP 

(World Brain Death Project), ktorej cieľom je 

zaujať stanovisko k vyššie uvedeným kon-

troverziám, ďalej stanoviť minimálne kritériá 

pre BD/DNC a zabezpečiť ich širokú medzi-

národnú implementáciu s cieľom dosiahnuť 

dostatočnú konzistenciu v diagnostike tzv. 

mozgovej smrti v medzinárodnom meradle 

(Greer et al., 2020). Posledné uverejnené štan-

dardy sú revidované kombinované (pre deti 

aj dospelých) odporúčania diagnostiky BD/

DNC v USA z roku 2023, ako aj revidované 

odporúčania diagnostiky BD/DNC v Kanade 

rovnako z roku 2023 (Obr. 6) (Greer et al., 2023; 

Shemie et al., 2023). 

Kritériá BD/DNC z roku 2023 platné v USA 

napr. zakazujú začať určenie „smrti založené 

na neurologických kritériách“, pokiaľ nie je 

známa presná príčina (etiológia) a pokiaľ nie 

je jednoznačné, že zánik mozgových funkcií 

je trvalý. Akákoľvek pochybnosť je priamo 

z definície vylučujúcim faktorom. Lekári za-

pojení do procesu hodnotenia nemusia byť 

nevyhnutne neurológovia, ale musia ab-

Obr. 4.  Prípad Jahi McMath s dvomi vydanými 
úmrtnými listmi (Zisfein, 2018)

Obr. 5.  Celosvetové zastúpenie štátov s národným protokolom pre stanovenie BD/DNC (Lewis et al., 2020)

Presence or absence of brain 
death protocols

Protocol exists
No protocol exists
Uncertain; contact attempted
Uncertain; no contact attempted
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solvovať špecializovaný tréning v BD/DNC. 

Zároveň nemôžu byť títo lekári nijakým spô-

sobom spojení s transplantačným programom 

a odberom orgánov. Trvanie observácie je 

v niektorých prípadoch priamo dané etio-

lógiou, použitými terapeutickými postupmi 

a vekovou kategóriou pacienta. V prípade 

detských pacientov sú potrebné dve klinické 

vyšetrenia a v skupine dospelých je potrebné 

jedno vyšetrenie, ale odporúča sa (nevyža-

duje) aj druhé vyšetrenie iným nezávislým 

hodnotiteľom. Pri zistení jediného príznaku 

činnosti mozgu v rámci klinického vyšetrenia 

nie sú konfirmačné testy indikované. Osobitná 

pozornosť je v odporúčaniach venovaná po-

užitiu neurozobrazovacích vyšetrení, telesnej 

teplote, tlaku krvi, vylúčeniu liekových a iných 

intoxikácií (vrátane zohľadnenia funkčnosti 

hepatorenálneho komplexu), ako aj meta-

bolických, acidobázických a endokrinných 

porúch. Podrobne sú zmienené barbituráty 

a periférne myorelaxanciá. Ďalej je metodicky 

upresnené vykonanie apnoického testu (ako 

aj apnoického testu osôb na ECMO). Z kon-

firmačných testov sú uvedené taxatívne iba 

DSA (s nástrekom obidvoch karotických aj 

vertebrálnych tepien), perfúzny SPECT mozgu 

a u dospelých aj transkraniálna UZ dopple-

rometria. CT a MR angiografické vyšetrenia, 

ako aj EEG sú z procesu vylúčené. V každom 

prípade je možné povedať, že kritériá BD/DNC 

nezaznamenali v priebehu rokov väčší počet 

zmien a môžeme postulovať ich konzistenciu 

a kontinuitu (Hills, 2024).

Takto nateraz končí príbeh z moderného 

sveta o definovaní a určovaní smrti člove-

ka. Samozrejme zostávajú nezodpovedané 

otázky a ide o tému, kde sa kombinujú od-

borné medicínske, morálne etické, filozo-

ficko-náboženské a legislatívne právne as-

pekty (Pennington et Souter, 2023). Naviac 

v mnohých prípadoch téma nadobúda silné 

vzťahové a emocionálne pozadie, ktoré môže 

zásadným spôsobom ovplyvniť postoj človeka 

k tejto otázke. 
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Kritériá mozgovej smrti sú medicínsky a legislatívne akceptované vo svete už viac ako 
polstoročie. Cieľom predkladaného článku je definovať legislatívny rámec diagnostiky 
smrti mozgu a postup diagnostiky v Slovenskej a Českej republike. V diskusii na základe 
súčasných vedeckých poznatkov bližšie rozoberáme predpoklady a kontraindikácie 
diagnostiky smrti mozgu. 

Kľúčové slová: mozgová smrť, kritériá diagnostiky, predpoklady a kontraindikácie.

Diagnosis of Brain Death in the Czech and Slovak Republics 
and Its Preconditions and Contraindications

The criteria for brain death have been medically and legally accepted worldwide for 
more than half a century. The aim of the presented article is to describe the legal 
framework for brain death diagnostics and the diagnostic procedure in the Slovak 
and Czech Republics. In the discussion, based on current scientific knowledge, we 
further analyze the preconditions and contraindications for brain death diagnostics.

Key words: brain death, diagnostic criteria, preconditions and contraindications.

Úvod
Kritériá mozgovej smrti (brain death, BD) 

alebo kritériá smrti podľa neurologických 

kritérií (death by neurologic criteria, DNC) sú 

medicínsky a legislatívne akceptované vo 

svete už viac ako polstoročie. Lekár je však 

povinný zisťovať smrť v súlade so súčasný-

mi poznatkami vedy. Cieľom predkladaného 

článku je priblížiť legislatívny rámec diagnos-

tiky smrti mozgu, opísať postup diagnostiky 

v Slovenskej a Českej republike (SR, ČR) a dis-

kutovať problematiku predpokladov a kontra-
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indikácií diagnostiky vo vzťahu k aktuálnym 

vedeckým poznatkom. 

Legislatíva
Podľa súčasných legislatívnych podmie-

nok v SR a ČR sa potenciálnym darcom stáva 

každý pacient po stanovení smrti, ktorý sám 

počas svojho života (alebo zákonný zástupca 

osoby plne nespôsobilej na právne úkony) 

oficiálne nevyjadril nesúhlas s odobratím or-

gánov (SR – § 5 zákona č. 317/2016 Z. z.; ČR – 

§ 16 zákona č. 285/2002 Sb.). 

Diagnóza smrti mozgu je klinická diagnó-

za a pre diagnostiku smrti mozgu u darcov 

orgánov platia špeciálne právne predpisy. 

Diagnostika smrti mozgu u darcov orgánov 

má v SR a ČR oporu v nasledujúcich právnych 

predpisoch v zmysle ich najnovších novelizácií:

	� Slovenská republika 
	� Zákon č. 576/2004 Z. z. o zdravotnej sta-

rostlivosti, službách súvisiacich s po-

skytovaním zdravotnej starostlivosti 

a o zmene a doplnení niektorých zá-

konov (ďalej „ZoZS“)
	� Odborné usmernenie MZ SR č. 28610/2006 

o darcovstve, odberoch ľudských or-

gánov z tiel živých a mŕtvych darcov, 

o testovaní darcov a o prenose ľudských 

orgánov na príjemcu (ďalej „OU MZ SR“)

	� Česká republika 
	� Zákon č. 285/2002 Sb. o darování, od-

běrech a transplantacích tkání a or-

gánů a o změně některých zákonů 

(Transplantační zákon, ďalej „TZ“)
	� Vyhláška č. 115/2013 Sb. o stanovení 

specializované způsobilosti lékařů 

zjišťujících smrt a lékařů provádějících 

vyšetření potvrzující nevratnost smrti 

pro účely odběru tkání nebo orgánů 

určených pro transplantaci 
	� Vyhláška č. 114/2013 Sb. o stanovení 

bližších podmínek posuzování zdra-

votní způsobilosti a rozsahu vyšetření 

žijícího nebo zemřelého dárce tkání 

nebo orgánů pro účely transplantací. 

Obsahuje vzor „Protokolu o zjištění 

smrti“.

Stanovenie smrti mozgu podľa 
aktuálnej legislatívy

Smrť mozgu je v SR a ČR definovaná 

rovnako – ako nezvratná strata funkcie celého 

mozgu (vrátane mozgového kmeňa) (SR – § 

43 ods. 3 ZoZS.; ČR – § 10 odst. 3 TZ). Postup 

pri stanovení mozgovej smrti je však v našich 

krajinách rozdielny. 

Slovenská republika
Smrť mozgu musí jednomyseľne potvrdiť 

lekárske konzílium s bezprostredným spísa-

ním Zápisnice o smrti mozgu (Obr. 1) (§ 43 

ods. 4 a ods. 7 ZoZS; Príloha č. 1 k OU MZ SR). 

Členom trojčlenného konzília je ošetrujúci le-

kár, lekár so špecializáciou v odbore neurológia 

a lekár so špecializáciou v odbore anestézioló-

gia a intenzívna medicína alebo anestéziológia 

a resuscitácia. Členom konzília nesmie byť le-

kár odberovej alebo transplantačnej skupiny. 

Rozhodnutie konzília je pre ošetrujúceho lekára 

záväzné (§ 43 ods. 5 a 6 ZoZS; OU MZ SR).

Medzi nevyhnutné kritériá na stanove-

nie smrti mozgu patrí: hlboké bezvedomie 

(a); stanovenie cerebrálnej areflexie nad spi-

nálnym segmentom C1 a strata reaktivity na 

vonkajšie a vnútorné podnety, ktoré spro-

stredkuje mozog (b); neprítomnosť spontá-

nneho dýchania (c); neprítomnosť dočasných 

alebo trvalých kontraindikácií (d). V Zápisnici 

o smrti mozgu sú horeuvedené nevyhnutné 

kritériá bližšie špecifikované a rozdelené do 

3 častí: Predpoklady stanovenia smrti moz-

Obr. 1.  Zápisnica o smrti mozgu (SR) 
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gu, Dočasné alebo trvalé kontraindikácie 

a Neprítomnosť funkcií mozgového kmeňa 

(Obr. 1) (Príloha č. 1 k OU MZ SR). 

Klinické určenie mozgovej smrti musí byť 

vykonané konzíliom dvakrát s časovým od-

stupom: u detí do 1 roka minimálne 24 hodín, 

u detí od 1 roka do 18 rokov minimálne 12 hodín 

a u dospelých nad 18 rokov minimálne 2 hodiny 

(čl. VI OU MZ SR). Personálne zloženie obidvoch 

lekárskych konzílií sa môže alebo nemusí líšiť.

Konfirmačný test potvrdenia klinickej 

diagnózy mozgovej smrti je indikovaný do-

plnkovo v prípade nejednoznačného klinic-

kého vyšetrenia alebo v prípade nemožnosti 

vylúčiť prítomnosť dočasných alebo trvalých 

kontraindikácií. Výnimku tvoria deti do 1 roka 

života, u ktorých sa musí povinne vykonať 

konfirmačný test (čl. VI OU MZ SR). 

Za čas smrti sa považuje čas určenia 

smrti mozgu po druhom klinickom vyšetrení 

alebo po vykonaní konfirmačného testu (čl. 

VII OU MZ SR). 

Po stanovení smrti mozgu sa môžu vyko-

návať len zdravotné výkony potrebné na účely 

odberu orgánov (čl. VIII OU MZ SR).

Česká republika
V ČR je diagnostika smrti mozgu podľa 

Transplantačného zákona vykonávaná mini-

málne dvoma od seba nezávislými lekármi 

s príslušnou špecializačnou spôsobilosťou 

(§ 10 odst. 2 TZ). Aspoň jeden lekár musí byť 

lekárom so špecializovanou spôsobilosťou 

v odbore anestéziológia a intenzívna medi-

cína, neurológia alebo neurochirurgia. U detí 

podľa príslušnej vekovej skupiny (do 27. dňa 

života, do ukončených 18 rokov života) je mož-

ná aj diagnostika lekármi so špecializáciou 

v detskej neurológii, pediatrii a neonatológii 

(§ 2 vyhlášky č. 115/2013 Sb.). 

Stanovenie mozgovej smrti pozostáva 

z posúdenia hlavných predpokladov, na 

základe ktorých je možné uvažovať o smrti 

mozgu (1), preukázania klinických známok 

smrti mozgu pacienta (2) a povinného vy-

šetrenia potvrdzujúceho nezvratnosť smr-

ti mozgu (3) (Obr. 2) (§ 10 odst. 5 a odst. 6 

a Príloha TZ; Príloha č. 3 vyhlášky č. 114/2013 

Sb.). Výnimku tvoria jedinci s jasne preukáza-

nou ťažkou štrukturálnou infratentoriálnou 

léziou, u ktorých sa vykonáva iba klinické 

vyšetrenie. U detí do 1 roka života sa vyše-

trenie klinických známok smrti mozgu vyko-

náva dvakrát s časovým odstupom minimálne 

48 hodín (Príloha k TZ). Lekári vykonávajúci 

konfirmačné vyšetrenia nezvratnosti stavu 

musia mať špecializovanú spôsobilosť v prí-

slušnom odbore: angiografia mozgových 

ciev (rádiológia a zobrazovacie metódy), CT 

angiografia (rádiológia a zobrazovacie metó-

dy), transkraniálna dopplerovská sonografia 
Obr. 2.  Protokol o zistení smrti preukázaním nezvratného zlyhania funkcie celého mozgu (ČR)

život2

Jan NOVÁK         581231  0023

ARO, NSP Kolín

MUDr. Josef JANŮ     MUDr. Eva PĚKNÁ 

vedoucí lékař ARO     lékař JIP neurologie

Příloha č. 3 k vyhlášce č. 114/2013 Sb. - Vzor protokolu o zjištění smrti

život2

Protokol o zjištění smrti (k §10 zákona č. 285/2002 Sb.)

II. Zjištění smrti průkazem nevratné ztráty funkce celého mozku

Jméno a příjmení: ............................................................   Rodné číslo: ....................... / ..........

Nebylo-li přiděleno RČ datum narození: .....................................................................................

Pracoviště poskytovatele zdravotních služeb: ...............................................................................

1. lékař zjišťující smrt (lékař A)   2. lékař zjišťující smrt (lékař B)

......................................................................... ..............................................................................

......................................................................... ..............................................................................

jméno a příjmení     jméno a příjmení 

pracovní zařazení    pracovní zařazení

1. Předpoklady, na základě kterých lze uvažovat o diagnóze smrti mozku 

Diagnóza základního mozkového postižení:

lékař A: ....................................................... lékař B: .......................................................

Datum a čas úrazu nebo onemocnění:

lékař A: .......................................................  lékař B: .......................................................
 datum, čas (hodina:minuta)                                      datum, čas (hodina:minuta)

Bylo vyloučeno, že na bezvědomí se v okamžiku vyšetření podílí

                lékař A                  lékař B

intoxikace

tlumivé a relaxační účinky léčiv

metabolický nebo endokrinní rozvrat

primární podchlazení

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

KRANIOTRAUMA        KRANIOTRAUMA

11.12.2024 20:15       11.12.2024 20:15

X

X

X

X

X

X

X X

nemocnice Kolín

771231 3333

20.12.24 9:30

63

*levá ano, pravá nelze, 
trauma a tamponáda pravého 
zvukovodu

20.12.24 9:30

 Angiografie mozkových tepen

 Mozková perfuzní scintigrafie

 Počítačová tomografická angiografie

 Transkraniální dopplerovská ultrasonografie

 Vyšetření sluchových kmenových evokovaných potenciálů (BAEP)

         ...............................         .................................. 

Záznam vyšetření je součástí zdravotnické dokumentace.

  Instrumentální vyšetření nebylo provedené při průkazu těžké strukturální infratentoriální léze

datum                     čas (hodina:minuta)          

3. Potvrzení nevratnosti klinických známek smrti mozku - jedna z metod

Na základě výše uvedených vyšetření byla zjištěna smrt mozku:
lékař A:

...................................            ...................................              .....................................................

lékař B:

...................................            ...................................              .....................................................

4. Závěrečná diagnóza: 

datum                                čas (hodina:minuta)                              jméno, příjmení a podpis

datum                                čas (hodina:minuta)                              jméno, příjmení a podpis

2. Klinické známky smrti mozku

           ...............................    ..............................

lékař A

 datum, čas (hodina:minuta)

podpis 

lékař B

 datum, čas (hodina:minuta)

podpis

hluboké bezvědomí (Glasgow coma scale - skóre)

fotoreakce - oboustranně chybí

korneální reflex - oboustranně chybí

vestibulookulární reflex
- oboustranně chybí

motorická reakce při algickém podráždění v inervační
oblasti n. trigeminus - oboustranně chybí

kašlací reflex provokovaný hlubokým
tracheobronchiálním odsáváním - chybí

trvalá zástava spontánního dýchání - apnoický test
při pa CO2 ................ mmHg / kPa - splněn

poznámka:

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

ano ne

Důvody, pro které nelze vyšetření klinických známek smrti mozku uvedené v části 2 provést, zaznamená lékař 
provádějící vyšetření klinických známek smrti mozku do poznámky tohoto protokolu. 
Pro potřeby přesného stanovení okamžiku smrti je rozhodný čas zjištění smrti uvedený v protokolu lékařem B. 
Musí se shodovat s časem uvedeným v Listu o prohlídce zemřelého.

           ...............................    ..............................

X X

X X

X X

X X

X X

X X

* *

20.12.2024     14:20 

X

20.12.2024   14:50             MUDr. Josef Janů

20.12.2024   14:51             MUDr. Eva PĚKNÁ

3 3

život2

https://www.neurologiepropraxi.cz/


NEUROLOGIE PRO PRAXI  /  Neurol. praxi. 2025;26(2):103-108  /  www.neurologiepropraxi.cz106

HLAVNÍ TÉMA
Diagnostika smrti mozgu v Českej a Slovenskej republike a jej predpoklady a kontraindikácie

s minimálne trojročnou sústavnou praxou 

(rádiológia a zobrazovacie metódy, neuroló-

gia, neurochirurgia, anestéziológia a inten-

zívna medicína, detská neurológia), sluchové 

kmeňové evokované potenciály s minimálne 

trojročnou sústavnou praxou (neurológia, oto-

rinolaryngológia, detská neurológia) (bližšie 

§ 3 vyhlášky č. 115/2013 Sb.). 

Záverečnú diagnózu na základe posúde-

nia všetkých podmienok a vyšetrení stano-

vujú dvaja klinici (4) a pre potreby presného 

stanovenia okamžiku smrti je rozhodujúci čas 

zistenia smrti druhým lekárom. Všetky vyko-

nané vyšetrenia a zhodnotenia sa uvádzajú 

do povinného Protokolu o zistení smrti preu-

kázaním nezvratného zlyhania funkcie celého 

mozgu (Príloha TZ; Príloha č. 3 vyhlášky č. 

114/2013 Sb.). V tabuľke 1 pre prehľadnosť 

uvádzame presnejší postup diagnostiky moz-

govej smrti v českom jazyku. Vyplnený Vzor 

protokolu je na obrázku 2.

Diskusia 
Aj napriek širokému medzinárodnému 

súhlasu s potrebou diagnostiky mozgovej 

smrti sa samotné kritériá a klinická prax dia-

gnostiky BD/DNC v jednotlivých krajinách sve-

ta líšia (pozri Lewis et al., 2020). V roku 2020 

boli publikované medzinárodné odporúčania 

The World Brain Death Project (WBDP) diagnos-

tiky BD/DNC, ktoré vznikli konsenzom 5 sve-

tových odborných federácií vrátane Svetovej 

neurologickej federácie (WFN). Autori zhodno-

tili viac než 700 relevantných vedeckých prác 

publikovaných v rokoch 1992–2020. Cieľom 

WBDP bolo navrhnúť na dôkazoch založené 

minimálne štandardy pre diagnostiku BD/DNC 

a prispieť tak k zníženiu celosvetových rozdie-

lov v lokálnych odporúčaniach (Greer et al., 

2020; Lewis, 2024). V roku 2023 boli schválené 

BD/DNC odporúčania v USA a Kanade (Greer 

et al., 2023; Shemie et al., 2023). 

Koncept mozgovej smrti
Väčšina krajín sveta (82 %) vrátane ČR a SR 

si osvojila BD/DNC kritériá, ktoré sú založené 

na koncepte smrti celého mozgu (whole-brain 

death). Výnimku tvorí napríklad Veľká Británia, 

kde je diagnóza založená na koncepte smrti 

mozgového kmeňa (brainstem death) (Lewis 

et al., 2020; Spears et al., 2023). Najväčší rozdiel 

medzi obidvoma konceptmi je viditeľný pri 

izolovaných devastačných léziách mozgové-

ho kmeňa (napr. pri trombóze a. basilaris) so 

zachovanými prietokmi ciev supratentoriálne. 

Diagnóza mozgovej smrti je pri jednom kon-

cepte možná (brainstem death) a pri druhom 

vylúčená (whole-brain death) (Neves Briard et 

al., 2023). Teoreticky, pri prechodne zacho-

vaných supratentoriálnych prietokoch sa ne-

dajú jednoznačne vylúčiť zachované funkcie 

dôležitých štruktúr mozgu vrátane vedomia 

(locked-in syndróm alebo MCS-minimálny 

stav vedomia). Preto sa podľa recentných od-

porúčaní u pacientov s primárnymi infratento-

riálnymi léziami vyžaduje aj dôkaz sekundárne 

vzniknutej závažnej supratentoriálnej lézie pri 

konvenčnom štrukturálnom zobrazení (WBDP, 

USA) alebo pomocou konfirmačných testov 

(Kanada) (Greer et al., 2020; Greer et al., 2023; 

Shemie et al., 2023). V ČR odporúčaniach nie je 

pri ťažkej štrukturálnej infratentoriálnej lézii po-

vinná konfirmačná metóda a vykonáva sa iba 

klinické vyšetrenie. Avšak ak ťažká štrukturálna 

infratentoriálna lézia nie je spojená so závaž-

ným postihnutím hemisfér mozgu, stanovenie 

diagnózy smrti mozgu nie je možné vzhľadom 

na platnosť základného konceptu smrti celého 

mozgu. V podobných prípadoch je potrebné 

zopakovať zobrazenie mozgu s časovým od-

stupom, prípadne indikovať konfirmačný test.

V posledných rokoch sa ukazuje, že kon-

cept smrti celého mozgu s nezvratnou stra-

tou všetkých jeho funkcii je nepresný. Všetky 

recentné odporúčania kritérií BD/DNC akcep-

tujú, že reziduálna ostrovčekovitá neuronálna 

a neuroendokrinná aktivita vybraných buniek 

mozgu, akou je pretrvávajúca aktivita hypotala-

Tab. 1.  Diagnostika smrti mozku u dárců orgánů v ČR pro kliniky souhrnně a přehledněji
1. Diagnóza smrti mozku je klinická diagnóza, nikoli radiologická či jiná dle typu instrumentálního vyšetření.

2. Povinně musí být vyplněn Protokol o zjištění smrti průkazem nevratné zástavy funkce celého mozku 
(Obr. 2):
	� Část 1 – Předpoklady, na základě kterých lze uvažovat o diagnóze smrti mozku.
	� Část 2 – Klinické známky smrti mozku (areflexie vyjmenovaných všech kmenových reflexů a apnoický test).
	� Část 3 – Potvrzení klinických známek smrti mozku jednou z uvedených instrumentálních metod (angiografie 
mozkových tepen, mozková perfúzní scintigrafie, počítačová tomografická angiografie, transkraniální dop
plerovská ultrasonografie, vyšetření BAEP). Instrumentální vyšetření je povinné s výjimkou objektivně 
prokázané infratentoriální léze, kdy se provádí pouze klinické vyšetření. Popis vyšetření je součástí doku-
mentace pacienta (možného dárce). Zákon, provázející vyhlášky ani jiné právní normy neuvádí, jaké musí být 
diagnostické závěry u uvedených instrumentálních vyšetření, aby z nich klinik udělal závěr o smrti mozku.
	� Část 4 – Diagnózu smrti mozku uzavírají dva klinici (lékař A a lékař B) po zhodnocení všech nálezů.

3. Okamžik smrti je čas podpisu lékaře B v 4. části Protokolu o zjištění smrti. Stejný čas musí být uveden 
i v dalších dokumentech například Listu o prohlídce zemřelého.

4. Pokud nelze některé z předepsaných klinických vyšetření provést, zaznamená lékař důvod do Protokolu 
a pokračuje v dalších vyšetřeních.

5. Oba lékaři diagnostikující smrt mozku (lékař A a lékař B) musí mít specializovanou způsobilost v příslušném 
oboru a alespoň jeden z nich musí mít specializovanou způsobilost nejméně v jednom z oborů, kterým 
je anesteziologie a intenzivní medicína, neurologie nebo neurochirurgie (u dětí do 18 let může mít navíc 
i specializovanou způsobilost v oboru dětské lékařství, pediatrie, neonatologie, dětská neurologie).

6. U dětí do 1 roku života se provádějí dvě klinická vyšetření s odstupem minimálně 48 hodin, v obou 
se provádí apnoický test, instrumentální vyšetření jedno po ukončení druhého klinického vyšetření. U dětí 
od 1 roku života se diagnostika shoduje s postupem jako u dospělých.

Každý pacient s klinickými známkami smrti mozku by měl být zvažován jako možný dárce orgánů a mělo by být 
o něm informováno příslušné transplantační centrum. Tato povinnost pro poskytovatele zdravotních služeb 
vyplývá z Transplantačního zákona (§ 20 odst. 3). Kontakty na transplantační centra jsou uvedeny v tabulce 2. 
Koordinátor vám bude ve všem nápomocen a povede vás v jednotlivých krocích. S výhodou je kontaktovat 
intenzivisty vaší nemocnice, kteří jsou s celým postupem zcela obeznámeni a mají praktické zkušenosti

Tab. 2.  Kontakty na transplantačné centrá a koordinátorov v ČR a SR
Transplantačné centrá v ČR Sieť transplantačných koordinátorov v SR

k dispozícii 24 hodín denne

IKEM Praha +420 602 202 809 https://www.health.gov.sk/?siet-
transplantacnych-koordinatorov-srCKTCH Brno +420 603 144 124

FN Hradec Králové +420 602 116 496

FN Motol +420 602 228 657

FN Olomouc +420 602 571 764

FN Ostrava +420 603 882 709

FN Plzeň +420 602 216 623

Koordinační středisko 
transplantací (Praha)

+420 736 623 603
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mo-hypofyzárneho komplexu (napr. neprítom-

nosť diabetes insipidus, artériovej hypotenzie 

alebo poikilotermie), by nemali byť dôvodom 

na vylúčenie pacienta z diagnostického pro-

cesu BD/DNC (Greer et al., 2020; Greer et al., 

2023; Shemie et al., 2023). Tieto rozdiely medzi 

konceptom smrti celého mozgu (vrátane hy-

potalamu) a bežnou klinickou praxou (okrem 

hypotalamu) vedú k vzniku nových konceptov 

mozgovej smrti (Kurča et al., 2025). 

Známa etiológia
Prvým predpokladom diagnostiky smrti 

mozgu podľa SR a ČR kritérií je známa etio-

lógia (diagnóza) a závažné (nevyliečiteľné, ne-

zvratné) postihnutie mozgu (Obr. 1, Obr. 2). 

Bez známej etiológie, ktorá nespochybniteľne 

vysvetlí devastačné poškodenie mozgu, nie 

je možné stanovovať BD/DNC. V medicínskej 

literatúre sú opísané viaceré kazuistiky paci-

entov s prechodnou areflexnou kómou alebo 

locked-in syndrómom napríklad pri fulmi-

nantných formách Guillain-Barrého syndrómu 

(Sarna et al., 2024), pri pôsobení neuroparaly-

tických jedov (Freund et al., 2017; ALFaifi et al., 

2020) alebo pri intoxikácii liekmi, alkoholmi, 

insekticídmi (Murphy et al., 2021). 

Závažné štrukturálne 
postihnutie mozgu 

Pri hodnotení závažnosti postihnutia moz-

gu má svoje pevné miesto zobrazenie mozgu. 

V SR a ČR kritériách smrti mozgu nie je presne 

definovaný charakter a závažnosť štrukturá-

lneho postihnutia mozgu. V SR odporúčaniach 

sa hovorí o nevyliečiteľnej lézii mozgu a v ČR 

odporúčaniach o nezvratnom štrukturálnom 

poškodení mozgu. WBDP za minimálne krité-

rium závažnosti pri zobrazení mozgu považujú 

potvrdenie prejavov intrakraniálnej hypertenzie 

v zmysle závažného edému mozgu s kónusový-

mi prejavmi. V prípade nepotvrdenia kónusov 

sa odporúča zvýšená opatrnosť pri klinickej 

diagnostike mozgovej smrti (Greer et al., 2020). 

Medzi typické CT prejavy mozgového edému 

patrí zaniknutie hraníc medzi sivou a bielou 

hmotou, zánik subarachnoidálnych priestorov, 

komôr, bazálnych cisterien a rozvoj konusov. 

Relatívne poddiagnostikovaným prejavom 

difúzneho edému mozgu pri CT zobrazení je 

príznak bieleho mozočka (white cerebellum 

sign) s nepriaznivou prognózou (obrázok 3). 

Vzniká ako prejav relatívne zníženej denzity ede-

matóznych supratentoriálnych štruktúr mozgu 

v porovnaní s mozočkom (Corrêa et al., 2022). 

Nezvratnosť stavu
Pri diagnostike BD/DNC si musí byť vyšet-

rujúci klinik istý, že na základe presne určenej 

etiológie, závažnosti štrukturálneho mozgové-

ho postihnutia, neprítomnosti kontraindikácií 

a na základe priebehu klinického stavu alebo 

výsledkov konfirmačných vyšetrení ide o ne-

zvratnú stratu funkcií mozgu. V ČR odporúča-

niach, na rozdiel od odporúčaní v SR, je navyše 

povinne indikovaný potvrdzujúci test nezvrat-

nosti klinických známok smrti mozgu (Obr. 2).

Začiatku diagnostiky BD/DNC musí pred-

chádzať dostatočný stav observácie klinického 

stavu pacienta s areflexnou kómou s cieľom 

posúdiť jeho nezvratnosť. SR, ČR ani WBDP 

kritériá všeobecne nedefinujú absolútnu dĺžku 

sledovania. Podľa WDBP kritérií by mala byť dĺž-

ka observácie individuálna a dostatočne dlhá, 

aby sa odstránila každá pochybnosť o ireverzi-

bilite stavu. Keďže ireverzibilita stavu sa stala 

predpokladom začatia diagnostiky BD/DNC, 

význam opakovaného vyšetrenia je v znížení 

rizika diagnostickej chyby pri prvom vyšetrení. 

V špecifickom prípade sekundárneho di-

fúzneho ischemického postihnutia mozgu po 

kardiorespiračnom zlyhaní s potenciálnou 

možnosťou pomalšej úpravy neurologických 

funkcií a rizikom falošnej pozitivity nálezu 

mozgovej areflexie WBDP kritériá odporúča-

jú čas observácie minimálne 24 hodín (Greer 

et al., 2020). Podobne CT vyšetrenie mozgu 

v prvých hodinách po resuscitácii nemusí vy-

kazovať známky devastačného štrukturálneho 

poškodenia mozgu a je vhodné časovať ho až 

s odstupom minimálne 24 až 48 hodín. 

Ďalším špecifickým prípadom je dekom-

presívna kraniektómia, ktorá je indikovaná 

s cieľom znížiť intrakraniálny tlak (ICP), ku ktoré-

mu obyčajne dochádza okamžite po výkone 

(Bor-Seng-Shu et al., 2012). Walter et al. opisujú 

prípad 72-ročného muža po dekompresívnej 

kraniektómii pre závažné cerebelárne krváca-

nie s príznakmi areflexie mozgového kmeňa, 

u ktorého došlo po 35 hodinách od výkonu 

k prechodnej spontánnej respiračnej aktivite 

(Walter et al., 2022). V ojedinelých prípadoch 

k zníženiu ICP nedochádza hneď po výkone, 

ale môže nastať až po niekoľkých hodinách 

vrátane markantného zlepšenia neurologic-

kého stavu (Cunan et al., 2023). Vzhľadom na 

podobné kazuistiky pacientov s oddialeným 

(prechodným alebo trvalým) zlepšením neuro-

logického stavu nabádajú recentné odporúča-

nia na zvýšenú opatrnosť a predĺženie observá-

cie alebo indikáciu konfirmačného vyšetrenia 

u pacientov po dekompresii (Greer et al., 2020; 

Greer et al., 2023; Shemie et al., 2023). Recentne 

vo Veľkej Británii zaraďuje Faculty of Intensive 

Care Medicine dekompresívnu kraniektómiu 

medzi indikácie konfirmačného vyšetrenia pri 

diagnostike BD/DNC (Gardiner, 2022).

Kontraindikácie diagnostiky
Ďalším pilierom správnej diagnostiky BD/

DNC je vylúčiť prechodné alebo trvalé kontrain-

dikácie, čiže všetky stavy, ktoré majú potenciál 

ovplyvniť a skresliť klinické vyšetrenie a viesť k fa-

lošnej pozitivite mozgovej smrti. Kontraindikácie 

sú v SR a ČR kritériách určené, ale nie sú bližšie 

presne definované (Obr. 1 a Obr. 2). 

Hypotermia má signifikantný vplyv na dia-

gnostiku BD/DNC, či už cez priamy tlmivý vplyv 

na metabolizmus a funkcie mozgu, alebo ne-

priamo cez akumuláciu tlmivých liekov pri hy-

potermiou indukovanej zmene ich farmakoki-

netiky. Vzhľadom na neuroprotektívny účinok 

hypotermie sú v literatúre opísané viaceré prí-

pady úspešnej resuscitácie po dlhšom topení sa 

v ľadovej vode. Extrémnym príkladom prežitia 

je prípad švédskej lekárky Anny Bågenholm, 

ktorá prežila 80-minútové topenie v ľadovej 

vode, pričom jej telesná teplota klesla na 13,7 °C 

a došlo u nej ku kardiopulmonálnemu zlyhaniu 

Obr. 3.  Príznak bieleho mozočka (hyperdenzný 
mozoček u 21-ročnej ženy, stav po kardiopulmo-
nálnej resuscitácii pre asystóliu)
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Diagnostika smrti mozgu v Českej a Slovenskej republike a jej predpoklady a kontraindikácie

a cerebrálnej areflexii. Jej zdravotný stav sa 

následne prakticky úplne upravil (Gilbert et al., 

2000). WBDP určuje ako predpoklad diagnosti-

ky BD/DNC teplotu telesného jadra minimálne 

36 °C. V prípade riadenej hypotermie sa pred 

diagnostikou BD/DNC vyžaduje observácia sta-

vu 24 hodín po zohriatí na teplotu minimálne 

36 °C (Greer et al., 2020). 

WBDP kritériá definujú hodnotu systolické-

ho krvného tlaku minimálne 100 mmHg alebo 

stredného arteriálneho tlaku krvi minimálne 

60 mmHg u dospelých. Tlak krvi u detí by mal 

byť v hodnotách normy pre konkrétnu vekovú 

kategóriu (Greer et al., 2020). 

V SR odporúčaniach je síce určené 12-hodi-

nové okno bez blokátorov neuromuskulárneho 

prenosu a liekov tlmiacich CNS, avšak v bežnej 

klinickej praxi sa toto okno obyčajne predlžuje. 

Kanji et al. rozpracovali vo svojej prehľado-

vej práci faktory na strane pacienta, podané-

ho lieku a ochorenia, ktoré môžu ovplyvniť 

predĺženie účinku lieku a tým aj signifikantne 

ovplyvniť klinické neurologické vyšetrenie dia-

gnostiky BD/DNC (Kanji et al., 2023). Kritériá 

diagnostiky podľa WBDP sú v otázke vylúčenia 

pretrvávajúcich relaxačných a tlmiacich účin-

kov liekov, drog a alkoholu vrátane intoxikácií 

opatrné a odporúčajú: pri podozrení na into-

xikáciu je indikované toxikologické vyšetrenie; 

vyšetrenie krvných koncentrácií liekov; v prípa-

de nemožnosti vyšetrenia krvných koncentrácií 

liekov a normálnej funkcii pečene a obličiek sa 

odporúča ako čas observácie klinického stavu 

minimálne 5-násobok polčasu eliminácie látky; 

v prípade podozrenia na predĺženú elimináciu 

(poškodenie pečene, obličiek) alebo neznámu 

dĺžku biologického polčasu látky sa navrhuje 

vykonať konfirmačný test; koncentrácia alkoho-

lu v krvi musí byť maximálne 0,8 ‰; pri použití 

blokátorov neuromuskulárneho prenosu je 

potrebné vylúčiť svalovú relaxáciu pomocou 

kvantitatívneho monitoringu neuromusku-

lárnej blokády (TOF stimulátor), poprípade 

vyšetrením šľachovo-okosticových reflexov 

(Greer et al., 2020). TOF (train-of-four) je zlatým 

štandardom peroperačného monitorovania 

hĺbky svalovej relaxácie. Štandardne sa stimulu-

je n. ulnaris štyrmi supramaximálnymi pulzami 

s frekvenciou 2 Hz. Hodnotí sa výbavnosť a am-

plitúda štyroch svalových odpovedí T1–T4 z m. 

adductor pollicis (bližšie Rodney et al., 2024).

Závažné metabolické a endokrinné poruchy 

musia byť korigované pred diagnostikou BD/

DNC, pričom presné návrhy laboratórnych 

hodnôt v SR, ČR a ani vo WBDP odporúčani-

ach neexistujú. V roku 2021 bol publikovaný 

expertný konsenzus Spoločnosti pre neuro-

intenzívnu starostlivosť ohľadom vybraných 

laboratórnych hodnôt, ktoré sú kontraindi-

káciou diagnostiky BD/DNC (Lerner et al., 

2021). Tieto parametre prebrali aj odporúčania 

diagnostiky v USA (Greer et al., 2023; dostupné 

na: links.lww.com/WNL/D76). 

Špecifické úrazy v oblasti hlavy a krku môžu 

viesť k znemožneniu vykonania kompletného 

klinického vyšetrenia a mali by byť indikáciou 

na doplnkový konfirmačný test v podmien-

kach diagnostiky v SR. Do tejto skupiny úrazov 

patria napríklad úrazy horného úseku krčnej 

chrbtice (ovplyvnenie apnoického testu, vyše-

trenie okulocefalických reflexov, hodnotenia 

motorických odpovedí končatín v rámci vy-

šetrenia GCS), fraktúra pyramídy temporálnej 

kosti (vestibulookulárny reflex na strane lézie), 

trauma tváre vrátane očí (pupilárny, korneálny, 

vestibulookulárny, okulocefalický reflex, od-

poveď na bolestivý podnet) (Greer et al., 2020). 

Záver 
Kritériá smrti mozgu sú v SR a ČR definova-

né legislatívne. Poznatky z posledných rokov 

presnejšie charakterizujú jednotlivé predpo-

klady a kontraindikácie diagnostiky mozgovej 

smrti a pomáhajú aspoň z časti odstraňovať 

vágnosť, s akou sú definované v odporúčani-

ach obidvoch krajín. Samotnej metodike klinic-

kého neurologického vyšetrenia a konfirmač-

ným testom sa venujeme v ďalších článkoch 

hlavnej témy tohto čísla časopisu (Hollý et al., 

2025; Ostrý et al., 2025; Vorčák et al., 2025). 
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Smrt mozku definujeme jako stav po katastrofálním poškození mozku s trvalou nevrat-
nou ztrátou všech funkcí celého mozku, včetně kmene. Stanovení diagnózy je založeno 
na klinickém vyšetření, kdy je zcela nepřípustná falešná negativita jednotlivých testů, 
které podporují ireverzibilní postižení mozkového kmene od mesencefala (fotoreakce) 
přes pons Varoli (korneální, okulocefalický reflex a algické podráždění v obličeji) až po 
prodlouženou míchu (dávivý a kašlací reflex). V současné době není jasně stanovena 
metodika provedení jednotlivých vyšetření. Tento článek pojednává o základním kli-
nickém vyšetření při stanovení smrti mozku a apnoickém testu. Součástí publikace je 
rovněž soubor videí, která ukazují pozitivní nález při stanovení smrti mozku (čili areflexii) 
a nález, který není kompatibilní se smrtí mozku (přítomnost normální odpovědi). 

Klíčová slova: smrt mozku, neurologické vyšetření, apnoický test, funkce mozkového 
kmene, reflexy mozkového kmene.

Clinical determination of brain death – methodology of neurological 
examination and apnea test

We define brain death as a condition following catastrophic brain injury with permanent ir-
reversible loss of all functions of the entire brain, including the brain stem. Diagnosis is based 
on clinical examination, where are completely unacceptable false negative individual tests 
that support irreversible brainstem involvement from the mesencephalon (photoreaction) 
to the pons Varoli (corneal, oculocephalic reflex and facial alginic irritation) to the medulla 
oblongata (gag and cough reflex). At present, the methodology for performing each exa
mination is not clearly established. This article discusses the basic clinical examination in 
the determination of brain death and the apnea test. The publication also includes a set of 
videos that show a positive finding in the determination of brain death (absence of reflex) 
and a finding that is not compatible with brain death (presence of a normal response).

Key words: brain death, neurological examination, apnea test, brain stem function, 
brain stem reflexes.
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Úvod
Smrt mozku (SM) je stav, kdy jedinec utr-

pěl katastrofální poškození mozku, které vedlo 

k nevratné, trvalé ztrátě všech funkcí celého 

mozku, včetně kmene (Greer et al., 2023). Stav 

je definován hlubokým kómatem, kmenovou 

areflexií a ztrátou spontánní dechové aktivity 

vyvolané adekvátními podněty (hyperkap-

nie, acidóza) (Greer et al., 2020; Shemie et al., 

2006). Konsenzuální doporučení je pro nahra-

zení termínu „smrt mozku“ termínem „smrt 

dle neurologických kritérií“, v originálu: „brain 

death/death by neurologic criteria (BD/DNC)“. 

Jako hlavní důvod je uváděna skutečnost, že 

více než ke smrti mozku spíše došlo ke smrti 

osoby. BD/DNC je stavěno na roveň „smrti dle 

kardiopulmonálních kritérií“. Snahou projek-

tu World Brain Death Project je celosvětově 

sjednotit kritéria stanovení BD/DNC (Greer et 

al., 2020). Obdobný cíl si rovněž klade tento 

článek a Sivákův článek (Sivák et al., 2025). 

Klinické vyšetření (a tedy zmíněná neurologic-

ká kritéria) však stanovuje pouze smrt mozko-

vého kmene, a nikoliv smrt celého mozku. Ta 

se stanovuje potvrzujícím vyšetřením (PV) 

(Ostrý et al., 2025). Nicméně výsledný dopad 

na jedince – jeho smrt – je stejný.

Stanovení diagnózy BD/DNC je založeno 

většinově na klinickém vyšetření (Greer et 

al., 2020). Klinické vyšetření je zaměřeno na 

průkaz ztráty všech kmenových reflexů. Tím 

prokazujeme poškození ascendentního reti-

kulárního aktivačního systému, tedy nevrat-

nost komatózního stavu (Greer et al., 2023).

Anketa z roku 2019 (Braksick et al., 2019) 

odhalila, že pouze 76 % lékařů, kteří stanovují 

BD/DNC, bylo proškoleno, jak toto vyšetření 

provádět, pouhých 25 % respondentů provádě-

lo vyšetření BD/DNC v souladu se současnými 

pokyny, 10 % lékařů neuvedlo provádění ap-

noického testu; 28 % lékařů uvedlo, že provádí 

PV v případě, že pacient během apnoického 

testu dýchá (klinický nález vylučuje BD/DNC).

V současné době neexistuje optimální ško-

lení klinického vyšetření. Figuríny k nácviku 

neumí simulovat zachované funkce mozkové-

ho kmene s výjimkou zachovaného dýchání 

(Wijdicks, 2020). Přitom vyšetření BD/DNC ne-

poskytuje žádný prostor k falešné pozitivitě. 

Z literatury např. vyplývá, že dle popisu pro-

vedení testu jeden z pěti odborníků netestuje 

korneální reflex správně (Maciel et al., 2020).

Cílem práce je stanovení jednotné metodi-

ky klinického vyšetření a hodnocení pro účely 

diagnostiky BD/DNC. Podporou pro exaktní 

a jednotné provedení a interpretaci má slou-

žit doprovodný materiál zobrazující pozitivní 

nález – absenci reflexu (video A), i negativní 

nález – přítomnost reflexu (video B).

Než začneme klinické vyšetření BD/DNC, 

musí být splněny tyto podmínky:

	� pacient utrpěl katastrofální, trvalé poško-

zení mozku,

	� je znám mechanismus poškození mozku 

a je o něm známo, že vede k BD/DNC,

	� zobrazení mozku musí být v souladu s me-

chanismem a závažností poškození mozku,

	� musí být natolik dlouhá doba sledování, 

aby potvrdila závažnost a nevratnost po-

škození a eliminovala veškerá zkreslení 

(confounders),

	� musí být tělesná teplota > 36,0 °C (Lewis 

et al., 2020); je-li teplota < 35,5 °C, pak lze 

vyšetření provést nejdříve za 24 hodin po 

ohřátí na teplotu vyšší než 36,0 °C,

	� musí být systolický krevní tlak ≥ 100 mmHg 

a zároveň střední arteriální tlak 

≥ 75 mmHg,

	� není vliv farmak – absence myorelaxace, 

vlivu anestetik a jiných farmak tlumících 

CNS (toxikologie z moči i krve je negativní, 

hladina alkoholu je pod 0,8 ‰, uplynulo 

≥ 5 poločasů eliminace všech tlumivých 

léků při normálních renálních a jaterních 

funkcích),

	� není vliv závažné poruchy elektrolyto-

vé, acidobazické rovnováhy (definovaná 

závažnou acidózou nebo výraznými la-

boratorními odchylkami od normy), ani 

endokrinní (včetně hypotyreózy).

Odlišnosti 
u pediatrického pacienta

Pro pediatrické pacienty platí, aby bylo 

hodnocení BD/DNC provedeno nejdříve za 

24–48 hodin od inzultu, při rozpacích poz-

ději. Rovněž je doporučeno časový odstup 

mezi 1. a 2. vyšetřením BD/DNC přizpůsobit 

adjustovanému věku (24 hodin u donošených 

novorozenců ve 37. gestačním týdnu až do 30. 

dne života, 12 hodin u kojenců a dětí od 31. 

dne do 18 let) (Nakagawa et al., 2011). U osob 

mladších 6 měsíců se doporučuje testovat sací 

a „rooting“ (vyhledávací) reflex.

Dalšími nutnými podmínkami odlišnými 

od dospělých jsou (Nakagawa et al., 2011; 

Wijdicks et al., 2010):

	� tělesná teplota ≥ 35,0 °C,

	� systolický krevní tlak ≥ 2 směrodatné 

odchylky na dolní hranici věkově vázané 

normy nebo střední arteriální tlak ≥ 5. per-

centilu pro odpovídající věk,

	� vyloučena intoxikace drogami včet-

ně alkoholu – dle znění stanoviska The 

American College of Medical Toxicology 

z roku 2017 (Neavyn et al., 2017),

	� absence vlivu blokátorů nervosvalové-

ho přenosu potvrzena testem čtyř pulzů 

„train-of-four“ (TOF); TOF je test určený 

k orientačnímu sledování hloubky/stupně 

myorelaxace; stimuluje se standardizo-

vaně n. ulnaris čtyřmi supramaximálními 

pulzy frekvence 2 Hz; hodnotí se výbav-

nost a amplituda čtyř svalových odpovědí 

T1–T4 m. abductor digiti quinti,

	� kompenzovaná porucha vnitřního prostře-

dí (elektrolyty, glykemie, acidobáze, jaterní 

a renální funkce nebo vrozené metabolické 

poruchy – rizika reverzibilního kómatu).

Soubor klinických vyšetření
Klinické vyšetření v praxi naráží na úskalí, 

která mohou zapříčinit nejistotu validity vyšet-

ření. Několik základních testů poskytuje velmi 

přesné informace o záchově funkce mozkové-

ho kmene od mesencefala (fotoreakce) přes 

pons Varoli (korneální, okulocefalický reflex – 

OCR a algické podráždění v obličeji) až po pro-

dlouženou míchu (dávivý a kašlací reflex).

Doporučuje se, aby byly vyšetřeny všech-

ny níže uvedené testy (viz také Tab. 1). 

	� Pokud lokální stav nedovoluje jakoukoliv 

část vyšetření provést, nebo hodnocení 

je nemožné, neúplné nebo nespolehlivé 

(nejčastěji devastující nebo ztrátové pora-

nění v obličejové části), pak je povinnost 

provést PV (Greer et al., 2020). Toto pravid

lo platí obecně pro stanovení BD/DNC.

	� V ČR není pevné doporučení pro interval 

mezi prvním a druhým klinickým vyšet-

řením, pouze u dětí do 1 roku věku jsou 

povinná dvě vyšetření v odstupu minimál-

ně 48 hodin. Interval 6 hodin u dospělých 

je pouze arbitrární, ale neexistují pro něj 

důkazy. Na Slovensku je legislativně za-

kotven interval minimálně 2 hodin mezi 

https://www.neurologiepropraxi.cz/
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prvním a druhým klinickým vyšetřením, 

v ČR se u jedinců starších 1 roku provádí 

povinně jedno klinické vyšetření.  Jedná se 

ale pouze o legislativní podmínky v rámci 

diagnostiky smrti mozku u možných dárců 

orgánů.

Klinické neurologické vyšetření

Hluboké bezvědomí – stanovení 
hodnoty Glasgow Coma Scale

Metodika vyšetření

Pomocí Glasgow Coma Scale (GCS) hod-

notíme kvantitativní poruchu vědomí a její 

hloubku. Stupnice se skládá ze tří hodnoce-

ných položek (otevření očí, nejlepší slovní 

a nejlepší motorická odpověď), kde každá 

číselná hodnota odpovídá nejvyššímu dosa-

ženému stupni odpovědi pacienta na daný 

podnět (Tab. 2).

Pro diagnostiku BD/DNC musí mít pacient 

GCS 3, tudíž nejmenší možné. GCS zpravidla 

vyšetřujeme již v rámci ostatních modalit, 

především při algickém stimulu, kdy nedo-

jde k žádné odpovědi. Sledujeme při tom 

oči – jsou zavřené, pacient je neotevře po 

podnětu ani není náznak aktivního svírání 

očí (netvoří se vrásky kolem očí při algickém 

podnětu). Pacient nevydává žádné zvuky při 

algickém podnětu a končetiny jsou atonické, 

bez pohybu. Výjimkou jsou míšní odpovědi, 

které mohou být přítomné (popsány níže) 

(Wijdicks, 2020).

Jakákoliv reakce na zrakovou, sluchovou 

nebo taktilní stimulaci vylučuje BD/DNC 

(level A) (Greer et al., 2023).

Zornicová reakce (fotoreakce)

Metodika vyšetření

Fotoreakci vyšetříme v přítmí. U pacienta 

s poruchou vědomí pasivně zvedneme obě 

horní víčka, abychom viděli celé zornice na 

obou stranách. Dostatečně intenzivním zdro-

jem světla posvítíme jednotlivě postupně do 

obou zornic.

Reflexní odpověď: mióza ipsilaterální nebo 

bilaterální.

Areflexie: nesmí nastat žádná změna ve-

likosti zornic. 

Tab. 1.  Klinické vyšetření pro stanovení smrti mozku a doporučení k provedení pomocného vyšetření (převzato z Greer et al., 2020)

Test Způsob provedení
Odpověď konzistentní 
se smrtí mozku (BD/DNC)

Další doporučení

Stav vědomí Vyšetření GCS Žádný průkaz vědomí 
po maximální stimulaci 
(zrakové, sluchové, algické).

Fotoreakce Osvit jasným světlem do očí a změření průměru 
zornic. Doporučuje se použít lupu a/nebo 
pupilometr. Vyšetřuje se oboustranně.

Oboustranně 
(ipsi- i kontralaterálně) chybí 
jakákoliv reakce na osvit 
(zúžení i rozšíření) zornice. 
Zornice jsou fixovány ve 
středně velké nebo rozšířené 
poloze (≈4–6 mm).

1) Zúžené zornice neodpovídají BD/DNC a je zde možnost 
intoxikace nebo locked-in syndromu.
2) Zornice mohou mít jakýkoli tvar (kulaté, oválné, 
nepravidelné).
3) Úraz rohovky nebo předchozí oční zákrok může ovlivnit 
reaktivitu zornic a znemožnit vyhodnocení.
4) Instilace léků do oka může uměle vyvolat přechodně 
areaktivní zornice.
5) Při anoftalmii či slepotě se doporučuje PV.

Korneální reflex Dotyk s mírným tlakem vatovým tamponem na 
rohovku na vnějším okraji duhovky mimo zorné pole. 
Sledujte, zda se nepohybují oční víčka.
Vyšetřuje se oboustranně.

Nesmí být žádný patrný 
pohyb očních víček.

1) Je třeba dbát na to, aby nedošlo k poškození rohovky.
2) Anoftalmie, závažný otok orbity nebo skléry, přímé 
trauma oka, chemóza, předchozí transplantace rohovky 
vyžaduje provedení PV.

OCR a OVR OCR: Prudké otočení hlavou o 90° horizontálně na 
obě strany – oči se nepohybují s pohyby hlavou. 
Vertikální zkouška je nepovinná.
OVR: zvukovod je průchodný, bubínek je celistvý, 
hlava je v úhlu 30°. Aplikace 30 ml ledové vody 
po dobu 60 s injekční stříkačkou do zevního 
zvukovodu.
Testování kontralaterálně nejdříve za 5 min.

Chybí pohyby bulbů. Detekce 
jakýchkoli pohybů bulbů není 
slučitelná se BD/DNC.

1) Nejprve vyloučíme poranění krční páteře. Pokud nelze 
provést OCR, ale OVR je abnormální, není nutné PV.
2) Přítomnost prasklé membrány bubínku může 
představovat riziko zanesení infekce do ucha.
3) Zlomenina baze lební nebo spánkové kosti může vést 
k absenci odpovědi na straně zlomeniny, pak se doporučuje PV.
4) Velký otok či chemóza orbity či sklér může ovlivnit 
pohyb bulbů a pak se doporučuje PV.
5) V případě anoftalmie je vyžadováno provedení PV.

Motorická 
reakce 
v obličeji a na 
končetinách

Tlačte silně na tyto oblasti:
1) temporomandibulární klouby,
2) obě nadočnicové rýhy,
3) sternum,
4) všechny končetiny proximálně i distálně
Vložte vatový tampon do každé nosní dírky 
a zašimrejte zde.

Algické podněty nad foramen 
magnum nevyvolají žádný 
pohyb v obličeji ani na trupu. 
Algické podněty pod foramen 
magnum nevyvolají žádný 
pohyb v obličeji, ale mohou 
vyvolat pohyb na trupu 
(spinální reflexy).

1) Rozlišení míšních a mozkových motorických reakcí 
vyžaduje klinickou zkušenost. Pokud je původ reakce 
nejasný, doporučuje se konzultace se zkušeným lékařem či 
provedení PV.
2) Při závažném nervosvalovém onemocnění (ALS, 
neuropatie) se doporučuje provedení PV.
3) Pokud osoba nemá všechny končetiny, absence 
končetiny nevylučuje motorické vyšetření na bolest na 
dané straně těla – PV není nutné.
4) Těžké poranění nebo otok obličeje může znemožnit 
vyhodnocení motorické odpovědi obličeje, zde je 
vyžadováno provedení PV.

Dávivý 
a kašlací reflex

Dávivý reflex: stimulujte oboustranně zadní stěnu 
hltanu pomocí špátle nebo odsávací cévky.
Kašlací reflex: stimulujte tracheobronchiální stěnu 
do úrovně kariny hlubokou endotracheálně 
zavedenou odsávací cévkou.

Absence dávení a kašle. Eferentní dráha pro kašlací reflex jde přes n. phrenicus 
– pozor na možné poškození u osob s vysokým krčním 
míšním poraněním. Zde je vyžadováno provedení PV.

BD/DNC – smrt mozku; OCR – okulocefalický reflex; OVR – okulovestibulární reflex; PV – potvrzující vyšetření
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Doporučeno je použít čtecí lupu (zvět-

šení 2,5–5×). Pupilometr je možný, ale není 

podmínkou.

Obvyklý průměr zornice je 4–6 mm. Při 

průměru zornice mimo tento interval je třeba 

vyloučit jiné příčiny – u mydriázy premorbid-

ní oční invaze nebo trauma bulbu; u miózy 

především intoxikaci opiáty (Khandelwal et 

al., 2019) nebo trauma mozkového kmene. 

Ukázalo se, že průměr zornic u SM byl ≥ 4 mm 

(Sagishima et Kinoshita, 2017).

Video 1A ukazuje absenci fotoreakce a vi-

deo 1B ukazuje přítomnou fotoreakci.

Anatomicko-patofyziologické souvislosti

Fotoreakce je proces, při němž zvýšení 

intenzity světla vyvolá zmenšení průměru 

zornice (miózu). Toto vyšetření nám přináší 

informaci o funkci mesencefala. Aferentní 

část reflexu je shodná s optickou dráhou, po 

zkřížení v chiasma opticum se z traktu od-

dělují spoje do pretektální oblasti mesence-

fala. Každá pretektální oblast vysílá signály 

do pregangliových parasympatických jader 

v mesencefalu (Edingerovo-Westphalovo já-

dro). Eferentní parasympatická pregangliová 

vlákna putují prostřednictvím n. oculomoto-

rius přímo k m. sphincter pupilae, jehož stah 

vede k mióze (Smith et Czyz, 2024).

Korneální reflex

Metodika vyšetření

Pro vybavení korneálního reflexu rozevřeme 

víčka a mírným tlakem podráždíme zevní část 

rohovky sterilním smotkem vaty (nedráždíme 

spojivku). Víčka rozevíráme co nejmenší silou, 

abychom případnou reakci oka zaznamenali. 

Reflexní odpověď: mrknutí až sevření obou 

očních víček. 

Areflexie: žádný pohyb víček.

Smotek vaty nepřibližujeme přímo proti 

oku, ale vždy ze strany mimo zorné pole (vy-

hýbáme se provokaci obranného mrkacího 

reflexu). Tlak na rohovku musí být přiměřený. 

Dostatečný k její mírné deformaci, avšak ne-

smí rohovku poškodit. 

Pomůcka: rohovku atraumaticky stimulu-

jeme kapáním sterilního fyziologického rozto-

ku. Odpověď je stejná jako při mechanickém 

podráždění (mrknutí). 

Video 2A ukazuje správnou techniku kor-

neálního reflexu a jeho absenci a video 2B 

ukazuje přítomný korneální reflex.

Anatomicko-patofyziologické souvislosti

Korneální reflex je zprostředkován re-

flexním obloukem, který je tvořen extero-

receptory rohovky, aferentní část zajišťuje 

n. ophtalmicus (1. větev n. trigeminus). 

Přepojení na eferentní část reflexního ob-

louku je oligosynaptické ipsilaterální a poly-

synaptické bilaterální. Eferentní dráhu tvoří 

vlákna n. facialis inervující m. orbicularis oculi 

oboustranně. Toto vyšetření nám přináší infor-

maci o funkci Varolova mostu.

Okulocefalický 
a okulovestibulární reflex

Metodika vyšetření

OCR se u pacienta v bezvědomí provádí 

vleže na zádech. Vyšetřující drží pacientovu 

hlavu oběma rukama, víčka jsou otevřená 

(palci rukou vyšetřujícího, nebo lépe fixace 

horních víček náplastí). 

Úvodní pozice hlavy je v rotaci 45° do 

jedné strany. Rychle rotujeme hlavu o 90° 

kontralaterálně (za < 1 sekundu). Konečná 

poloha hlavy (rotace 45° na druhou stranu) 

je výchozí polohou pro vyšetření v opačném 

směru. 

Reflexní odpověď: pohyb bulbů opačným 

směrem, než je rotace hlavy (oči fixují obraz 

na sítnici). 

Areflexie: absence jakéhokoliv pohybu 

bulbů. 

Jakýkoliv pohyb bulbů proti směru rotace 

je známkou zachované kmenové funkce.

Vyšetření ve vertikálním směru se pro-

vádí i hodnotí analogicky, vyšetření je ne-

povinné, avšak hodnocení je obtížnější. Lze 

provést v případě nejasnosti horizontálního 

testu. OCR by se neměl provádět, pokud 

není vyloučeno poranění krční páteře nebo 

míchy. 

Pomůcka: Označíme meridián oka (du-

hovky) na horním víčku fixou. Po provedení 

rotace hlavu porovnáme pozici oka k dříve 

označenému meridiánu.

Video 3A ukazuje správnou techniku a ab-

normální horizontální a vertikální OCR a video 

3B ukazuje normální odpověď při OCR.

Pokud OCR nelze oboustranně testovat, 

musí být proveden oboustranně okulovesti-

bulární reflex (OVR), a pokud je oboustranně 

nepřítomná reakce na něj, pak je toto krité-

rium BD/DNC splněno (level A) (Greer et al., 

2023).

OVR testujeme vleže na zádech, při hla-

vě zvednuté do úhlu 30°. Cesty k bubínkové 

membráně, která je neporušená, musí být vol-

né. Stříkačku o dostatečném objemu (50 ml) 

naplníme ledovou vodou (0 °C) a pomalu 

proplachujeme zevní zvukovod po dobu 60 s. 

Reflexní odpověď: vychýlení bulbů směrem 

ke stimulovanému uchu a kontralaterální ho-

rizontálně rotační nystagmus.

Areflexie: absence jakéhokoliv pohybu 

bulbů.

Kontralaterální vyšetření je možné provést 

nejdříve po 5 minutách (nutno pro opětovné 

vyrovnání teploty endolymfy na testovaném 

uchu). 

Testování reflexu se neprovádí při pode-

zření na trauma baze lební, protože odpověď 

nemusí být objektivní a dále může dojít k na-

rušení zvukovodu nebo bubínku. Přítomnost 

těžkého traumatu očnice může ovlivnit rozsah 

pohybu očních bulbů a může vyšetření tohoto 

reflexu znemožnit.

Video 4A ukazuje správnou techniku a ab-

normální absenci OVR a video 4B ukazuje nor-

mální odpověď při OVR.

Tab. 2.  Glasgow Coma Scale
Otevření očí Slovní odpověď Motorická odpověď
1 – bez reakce 1 – bez reakce 1 – bez reakce

2 – na bolestivý podnět 2 – nesrozumitelné zvuky 2 – necílená extenze končetiny
(decerebrační rigidita)

3 – na slovní podnět 3 – jednotlivá nesouvisející slova 3 – necílená flexe končetiny
(dekortikační rigidita)

4 – spontánní 4 – zmatená 4 – úniková reakce
(pohyb směřuje od podnětu)

5 – normální 5 – lokalizace podnětu
(pohyb směřuje k podnětu)

6 – cílený pohyb podle instrukcí
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Anatomicko-patofyziologické souvislosti

OVR vychází ze spojení mezi laterálními 

polokruhovými kanálky, ipsilaterálním jádrem 

n. abducens, mediálními vestibulárními jádry, 

fasciculus longitudinalis medialis a částí ner-

vových vláken kontralaterálního n. oculomo-

torius pro m. rectus medialis.

Motorické reakce 
na algické podráždění 

Metodika vyšetření

Provádíme algickou stimulaci kraniální 

(n. trigeminus) a spinální. Sledujeme a hodno-

tíme motorickou odpověď v etáži kraniálních 

nervů a spinální úrovně. 

Zóna kraniální:

Stimulace: silný tlak na oblasti temporo-

mandibulárních kloubů, nadočnicových ob-

louků, stimulace nasální sliznice.

Odpověď: absence všech motorických re-

akcí na obou etážích: kraniální i spinální. 

Zóna spinální:

Stimulace: silný tlak na sternum, na všech 

končetinách proximálně i distálně (rukojetí 

kladívka na eponychium).

Odpověď: absence motorických odpo-

vědí na kraniální úrovni (mozkově řízené). 

Motorická reakce na spinální etáži může 

být přítomná. Spinální reflexní odpovědi je 

nutno odlišit od pohybů zprostředkovaných 

mozkem. Při nejistotě interpretace je vhodné 

konzultovat zkušeného odborníka. 

Mezi míchou řízené pohyby řadíme: re-

akce plantárních flexorů/extenzorů, příznak 

trojflexe, břišní reflexy, kremasterový reflex, 

cervikální tonické reflexy, izolované záškuby 

horních končetin, jednostranné extenčně-pro-

nační pohyby, asymetrické opistotonické dr-

žení trupu, undulující pohyby prstů, myoklo-

nus, pohyby podobné respiračním, kontrakce 

kvadricepsu a pohyby nohou napodobující 

periodické pohyby dolních končetin (Greer 

et al., 2020; Jain et DeGeorgia, 2005; Saposnik 

et al., 2005). 

Cave: Závažné neuromuskulární onemoc-

nění nebo trauma obličeje může zkreslit hod-

nocení motorických reakcí. Za těchto podmí-

nek je PV povinné.

Video 5A ukazuje techniku algické stimu-

lace a absenci odpovědi – tedy areflexii, video 

5B ukazuje reakci na algický podnět.

Anatomicko-patofyziologické souvislosti

N. trigeminus inervuje senzitivně celý po-

vrch obličeje, dutinu ústní (tvrdé a měkké patro 

až po isthmus faucium, přední dvě třetiny jazy-

ka, všechny zuby) a nosní dutinu, celý obsah 

orbity, většinu dura mater a část ušního boltce. 

Nadprahový algický podnět vyvolá podráždě-

ní nociceptorů v daném místě a vznik akční-

ho potenciálu, který se pak šíří ascendentně 

nociceptivním nervovým vláknem (součást 

hlavového nebo míšního periferního nervu). 

Vzruch vstupuje do spinálního jádra n. trigemi-

nus nebo z oblastí jinde po těle vstupuje do mí-

chy. V míše se přepojí v zadních rozích míšních 

a axony neuronů zadních rohů míšních poté 

formují tractus spinothalamicus. Po překřížení 

v commisura anterior alba o 1–2 míšní segmen-

ty výše postupují anterolaterálním systémem 

drah spolu s termickým čitím do talamu (nucleus 

ventralis posterolateralis thalami a posteriorní 

komplex talamu). Informace z oblasti inervace n. 

trigeminus jsou přepojovány v nucleus tractus 

spinalis nervi trigemini a poté jdou cestou 

tr. trigeminothalamicus a tr. trigeminoreticularis.

Dávivý a kašlací reflex 
provokovaný hlubokým 
tracheobronchiálním odsáváním

Metodika vyšetření

Dávivý reflex vybavíme podrážděním zad-

ní stěny hltanu oboustranně. K podráždění 

užijeme špátli nebo odsávací cévku. 

Kašlací reflex: dráždíme odsávací cévkou 

až v oblasti tracheální kariny. K tomuto účelu 

samozřejmě může posloužit i systém uzavře-

ného odsávacího systému napojeného přímo 

na ventilační okruh. 

Cave: N. phrenicus je zodpovědný za část 

eferentní dráhy kašlacího reflexu. Při vysoké krční 

lézi může dojít k absenci tohoto reflexu z důvodu 

míšního poranění, nikoliv z důvodu BD/DNC.

Pomůcka: Dávivý reflex lze vybavit prstem 

zasunutým podél intubační rourky až na zadní 

stěnu hltanu. Současně se stimulací prstem 

registrujeme kontrakci svalů hltanu.

Video 6A ukazuje absenci reflexů a video 

6B ukazuje přítomný dávivý a kašlací reflex.

Anatomicko-patofyziologické souvislosti

Kašlací reflex patří mezi obranné dýchací 

reflexy. Napomáhá udržovat volně průchodné 

dýchací cesty. Vzniká při mechanickém po

dráždění receptorů v oblasti hrtanu trachey. 

Po velkém nádechu s uzavřenou hlasivkovou 

štěrbinou stoupne tlak v hrudní dutině a po 

otevření hlasivkové štěrbiny proudí vzduch 

spolu s cizími tělesy ústní dutinou pryč. 

Podráždění mechanoreceptorů vede ke vzru-

chu a šíření akčního potenciálu ve vláknech 

n. vagus cestou n. laryngeus superior a v sen-

zorických vláknech n. trigeminus. V medula 

oblongata se signály přepojují na motorická 

vlákna vedoucí z dýchacího centra kmene 

k míšním motoneuronům, které ovládají me-

zižeberní svaly a pomocí motorických vláken 

n. vagus se otevře hlasivková štěrbina.

Trvalá zástava spontánního 
dýchání – vyšetření 
apnoickým testem

Apnoický test prokazuje absenci spontán-

ní dechové aktivity v důsledku ztráty funk-

ce dechového centra v prodloužené míše 

(Wijdicks et al., 2010; Lewis et al., 2020; Greer 

et al., 2020). Podmínkou provedení testu je 

normotermie (teplota tělesného jádra musí 

být ≥ 36 °C), stabilizovaný krevní oběh a test 

se provádí za monitorace krevních plynů.

Tradiční metodika vyšetření

1.	 Preoxygenace – vyšetření se zahajuje pre-

oxygenací, tzn. pacienta ventilujeme 100% 

kyslíkem a PEEPem (pozitivní tlak na konci 

exspiria) minimálně 5 cm H2O v adekvát-

ním objemu a frekvenci po dobu 10 minut 

tak, aby bylo dosaženo PaO2 ≥ 200 mmHg 

(26,7 kPa) a PaCO2 minimálně 35–45 mmHg 

(4,7–5,9 kPa).

2.	 Pacienta odpojíme od ventilátoru (rozpo-

jením ventilačního okruhu) po dobu 8–10 

minut a zajistíme mu oxygenaci endotra-

cheální kanylou 100% kyslíkem rychlostí 

6–8 l/min za monitorace saturace kyslíku 

v krvi. Kanylu (odsávací rourku) zavede-

me do průdušnice až na úroveň bifurkace 

trachey.

3.	 Po tuto dobu pozorujeme hrudník a břišní 

stěnu. Pozitivní výsledek je absence de-

chové odpovědi sledované jako absence 

dechu (jakéhokoli pohybu hrudníku) při 

vzestupu PaCO2 nad 60 mmHg (8 kPa) či 

vzestupu paCO2 o minimálně 20 mmHg 

(2,7 kPa) od výchozí hodnoty.
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Pokles saturace kyslíku pod 85 % trvající 

po dobu 30 sekund je důvodem přerušení 

testu. V tomto případě lze zvážit zopakování 

testu s použitím CPAP (kontinuální pozitivní 

tlak v dýchacích cestách, viz dále).

Alternativní způsob 

se současným udržením přetlaku 

v dýchacích cestách (CPAP)

V případě závažného plicního postižení 

s PaO2/FiO2 < 200 mmHg (26,7 kPa) může dojít 

po odpojení ventilátoru k rychlé desaturaci 

následované hemodynamickou nestabilitou. 

Proto jsou ke zvážení doporučované alterna-

tivní metody provedení apnoického testu.

Možné alternativní postupy pro apnoický 

test (Hocker et al., 2014; Ahlawat et al., 2016; 

Levesque et al., 2006):

	� po preoxygenaci odpojíme pacienta od 

ventilátoru, připojíme endotracheální ka-

nylu na samorozpínací vak s PEEP ventilem 

a zajistíme průtok 100% kyslíku 6 l/min, 

nebo

	� po preoxygenaci přepneme ventilátor do 

režimu CPAP, pacienta neodpojujeme od 

dýchacího okruhu (u moderních ventiláto-

rů vzhledem k bezpečnostnímu nastavení 

back-up režimů v případě apnoe je toto 

pravděpodobně neproveditelné), nebo

	� u extrémně hypoxemických pacientů po 

preoxygenaci redukujeme minutovou venti-

laci na cca 50 % s FiO2 1,0. Po dosažení poža-

dované hodnoty PaCO2 přepneme ventilátor 

na 1 minutu do CPAP módu a pozorujeme 

absenci spontánní dechové aktivity.

V případě alternativních způsobů prove-

dení apnoického testu se po úvaze neváháme 

obrátit na intenzivistu s žádostí o pomoc.

Apnoický test u pacientů na mimotělní 

membránové podpoře (ECMO)

Největší problém u pacientů na ECMO je 

právě provedení apnoického testu. Někteří 

autoři (Bronchard et al., 2017; Beam et al., 2019; 

Bein et al., 2019) navrhují přidat do systému 

CO2, abychom se vyhnuli hypoxemii. Jiní do-

poručují provést test následovně – postupně 

odpojit pacienta od ventilátoru a napojit ho 

na CPAP s FiO2 1,0, zvýšit FiO2 na ECMO na 1,0 

a redukovat sweep gas flow tak, abychom 

dosáhli potřebného PaCO2, aniž by zároveň 

došlo k desaturaci. Hodnoty, kterých potře-

bujeme docílit, jsou stejné jako u apnoického 

testu u pacientů bez ECMO, tj. PaCO2 alespoň 

60 mmHg (8 kPa). Dosažení této hodnoty u pa-

cientů na ECMO podpoře může trvat déle. 

Po celou dobu provedení testu sledujeme 

absenci spontánní dechové aktivity.

Samotný apnoický test u některých pa-

cientů může mít omezenou výpovědní hod-

notu. Typickým příkladem jsou nemocní 

s CHOPN, kteří tolerují vysoké hodnoty PaCO2. 

V minulosti se nedoporučovalo test vůbec 

provádět, nyní je shoda v tom, že v těchto 

případech je třeba dosáhnout hodnoty PaCO2 

vyšší o minimálně 20 mmHg od vstupní hod-

noty po preoxygenaci. 

Pokud nelze apnoický test z objektiv-

ních důvodů provést, je třeba důvody uvést 

v Protokolu o zjištění smrti a v diagnostice 

BD/DNC dále pokračovat provedením PV.

Diskuze
Pro definování přesné a jednotné meto-

diky provedení a interpretace klinického vy-

šetření BD/DNC existuje množství argumentů. 

Mezi nejzásadnější uvádíme následující:

	� Ve většině zemí je legislativně zakotveno 

klinické stanovení BD/DNC. Tam jsou PV 

povinná, jen pokud klinická diagnostika 

není úplná nebo jednoznačná.

	� Provedení i interpretace vyšetření reflexů 

musí být jednotné a přesné. Diagnóza BD/

DNC je natolik delikátní záležitost, kde je 

zcela nepřijatelná falešná pozitivita vý-

sledku kteréhokoliv z testů (absence refle-

xu u pacienta bez nevratného poškození 

mozku a kmene).

	� Samotný proces diagnostiky BD/DNC je 

pro všechny zúčastněné (zdravotníky, 

a zvláště pak blízké) stresující situací, 

zvláště pak jedná-li se o dítě. Náročnost si-

tuace umocňuje fakt, že pro většinu lékařů 

je vyšetření BD/DNC záležitostí zřídkavou.

	� Neurologické i fyzikální vyšetření v obecné 

rovině představuje dovednost, kterou získá-

váme, zdokonalujeme a upevňujeme každo-

denním klinickým vyšetřováním pacientů.

	� Pro vzácné nebo kritické situace je tře-

ba užít jiné způsoby. Simulační tréninky 

používané u resuscitací nebo logistice 

péče akutního iktu nejsou pro vyšetření 

kmenových reflexů dostatečně spolehlivé.

	� Přesný popis opatřený videozáznamem 

znázorňující nejen provedení testu, ale 

i pozitivní, resp. negativní výsledek (ab-

sence, resp. přítomnost reflexní odpovědi) 

dává příležitost k zakotvení jednotné me-

todiky i interpretace vyšetření. Důležitost 

a hodnota názorné metodické pomůcky je 

tím vyšší, protože tato vyšetření provádějí 

i jiní lékaři než neurologové. 

	� Diagnostika smrti mozku u možných dárců 

orgánů v ČR je zákonem a provázejícími 

předpisy přesně definována a uvedena 

v článku Sivák et al. (2025) v tomto časo-

pise.

	� Zjednodušení některých testů byla pro-

vedena v zájmu lepší srozumitelnosti. To 

by mělo vést ke snadnějšímu a přesnější-

mu provedení testů všemi vyšetřujícími. 

Zjednodušení není na úkor spolehlivosti. 

Správné provedení zjednodušeného testu 

má větší hodnotu než nesprávné provede-

ní testu dokonalého.

Jednotlivé testy poskytují zcela zásadní 

a nevyvratitelný důkaz o nevratném poško-

zení dané části mozkového kmene. Přesto 

v některých případech může nastat nejistota, 

zda se skutečně jedná o areflexii. Vlivy, jež mo-

hou stát za nejistotou při vyšetření, můžeme 

rozdělit na lokální a celkové a dále na:

	� farmakologické – na JIP je u pacientů v těž-

kém stavu na UPV velmi častou příčinou 

nevýbavnosti fotoreakce farmakogenní 

navození miózy jako vedlejšího efektu uží-

vané léčby opiáty (Henry et Volans, 1984), 

přechodná mydriáza může být spojena 

s užitím tricyklických antidepresiv, typic-

kých antipsychotik a selektivních inhibitorů 

zpětného vychytávání serotoninu (Richa 

et Yazbek, 2010); mydriázu rovněž vyvolají 

lokální léky užívané v oftalmologii, a dále

	� nefarmakologické (mydriatické zornice lze 

pozorovat v reakci na potenciální onemoc-

nění – optická neuritida, ischemická neuro-

patie n. opticus nebo asymetrický glaukom, 

dále trauma, zvýšený intrakraniální tlak ne-

bo poškození II. a/nebo III. hlavového nervu.

V roce 2022 byla popsána kazuistika pa-

cienta, který splňoval diagnostická kritéria 

BD/DNC, ale měl neobvyklou reakci pomalé 

oboustranné elevace víček v reakci na algický 
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podnět (při algické stimulaci obou bradavek) 

(Nair-Collins, 2022). Bylo zjištěno, že pozoro-

vaná elevace víček byla způsobena zachova-

nou funkcí sympatických vláken vycházejí-

cích z horního krčního ganglia umístěného 

na krku, která inervují m. tarsalis superior 

(Müllerův sval), a nikoliv zachovanou funk-

cí okulomotorického jádra v mesencefalu 

a s ním spojeného okulomotorického nervu, 

který inervuje sval levator palpebrae supe-

rioris.

Jak bylo výše popsáno, vstupní zobrazení 

mozku musí být v souladu s mechanismem 

a závažností poškození mozku. To znamená, 

že při stanovení BD/DNC musí být potvrze-

na závažná léze mozku. V České republice je 

zakotvena povinnost provádět PV v rámci 

následného stanovení BD/DNC. Proto musí 

být potvrzena ireverzibilita SM pomocí zob-

razení mozkových tepen (CTA, DSA nebo 

transkraniální sonografie), scintigrafie nebo 

akustických kmenových evokovaných poten-

ciálů. Výjimku z tohoto pravidla představuje 

rozsáhlá destruktivní léze v zadní jámě, resp. 

mozkovém kmeni. Toto vyšetření by mělo 

následovat po klinickém stanovení BD/DNC, 

což se často neděje a zobrazení samotnému 

klinickému vyšetření předchází.

Závěr
Klinické vyšetření BD/DNC je vyšetření, 

kde je zcela nepřijatelná falešná pozitivita 

výsledku jakéhokoliv z testů. Zde předklá-

dáme jasně stanovenou metodiku provede-

ní jednotlivých dílčích klinických vyšetření 

a apnoického testu. Oproti jiným zemím je 

v ČR stálé nutné provedení potvrzovacího 

paraklinického vyšetření.

Desatero klinického vyšetření
	� Nejsou pochybnosti o mechanismu a ne-

vratnosti poškození mozku, zobrazovací 

vyšetření musí být v souladu s mecha-

nismem a závažností poškození mozku.

	� Poškození je potvrzeno zobrazením mozku.

	� Byla dostatečně dlouhá observace.

	� Jsou splněny veškeré prerekvizity pro kli-

nické vyšetření (fyzikální, farmakologické, 

toxické).

	� Byly vyšetřeny všechny reflexy (+ u dětí 

do 6 týdnů sací a hledací reflex).

	� Byly vyloučeny kontraindikace OCR a OVR. 

	� Není známá komorbidita, která by zkreslila 

výsledky klinického vyšetření.

	� Jsou splněny všechny podmínky pro pro-

vedení apnoického testu.

	� Míšní motorické odpovědi (trojflexe, 

Babinského příznak, fascikulace…) nevy-

lučují smrt mozku.

	� V případě nejasnosti ohledně daného vy-

šetření nebo nemožnosti jeho vyšetření 

provedeme pomocné vyšetření.

Poděkování: MUDr. Miroslavu Šuldovi 

z Kardiochirurgického oddělení, 

prim. MUDr. Janu Hřídelovi z Dětského odděle-

ní Nemocnice České Budějovice, a. s., rodinám, 

a blízkým pacientů za to, že nám umožnili 

pořídit obrazový záznam klinického vyšetření.

Legenda k videozáznamům
Souhrnná poznámka: Význam videozáznamu je nejen dokumentační, ale i pro samotné vyhodnocení testu. Umožňuje vyšetřujícímu 
se k záznamu vrátit, opakovaně si jej přehrát, zvětšit, zpomalit, vytvořit smyčku. To přispěje ke zpřesnění vyhodnocení reflexu. Užívání 
pomocných mechanismů zpřesní diagnostiku (vylepení horních víček a užití fyziologického roztoku při vyšetření korneálního reflexu, 
označení meridiánu oka při vyšetření okulocefalického či okulovestibulárního reflexu atd.). Zkratky: DK: dolní končetina/y; HK: horní 
končetina/y; TM kloub: temporomandibulární kloub.

Video 1A: Fotoreakce, absence reflexu. Pacient 1: průměr zornic 4 mm bilaterálně. Žádná změna průměru zornic přímá i nepřímá 
oboustranně. Pacient 2: zornice vpravo 5,5 mm, vlevo 5,0 mm. Žádná změna průměru zornic přímá ani nepřímá oboustranně. Detail na 
levé oko, zvětšení 3×, potvrzení areflexie.

Video 1B: Fotoreakce, výbavný reflex. Navození miózy po osvitu a opět mydriáza v šeru. Fotoreakce přítomná oboustranně přímá i nepřímá. 
Zpomalení a zvětšení umožňují spolehlivěji zhodnotit změnu velikosti zornic.

Video 2A: Korneální reflex, absence reflexu. Absence byť náznaku mrknutí. Stimulace smotkem gázy (Pacient 1), sterilní štětičkou (Pacient 
2 a 3) a sterilním fyziologickým roztokem (Pacient 4). Pasivní otevření oka musí být velmi lehké, aby nebyla překryta ani diskrétní odpověď. 
Vylepení víček usnadní detekci i diskrétní odpovědi, eliminuje sporné nálezy. Zpomalený záběr. Vyšetřujeme ze strany, nikoliv cestou 
přímého pohledu, dráždíme rohovku, nikoliv spojivkový vak, dotek musí vyvolat deformaci rohovky. 

Video 2B: Korneální reflex, výbavný reflex. Dráždění rohovky sterilní štětičkou (Pacient 1 a 2) a sterilním fyziologickým roztokem (Pacient 
3 a 4), vždy mimo zorné pole. Všímáme si jakékoliv kontrakce m. orbicularis oculi oboustranně. U Pacienta 2 a 4 záběr zpomalen a odpověď 
označena šipkou (i velmi diskrétní kontrakce víčka znamená zachovaný reflex).

Video 3A: Okulocefalický reflex, absence reflexu. Po prudkém otočení hlavou v horizontální rovině se stočí oční bulby souhlasně ve směru 
i úhlu rotace hlavy. Označení meridiánu oka na oční víčka (Pacient 2 – znázorněno červenými šipkami) umožní vyhnout se falešnému 
hodnocení, je-li výbavnost reflexu sporná nebo nejistá.

Videozáznamy ke stažení na www.neurologiepropraxi.cz

https://www.neurologiepropraxi.cz/
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Video 3B: Okulocefalický reflex, výbavný reflex. Při otočení hlavou v horizontálním směru se bulby stočí opačným směrem (fixace obrazu 
na sítnici). Označení meridiánu oka umožňuje přesně rozhodnout, zda k reflexnímu pohybu bulbu skutečně došlo, nebo je pohyb pouze 
zdánlivý vlivem posunu víčka vůči bulbu.

Video 4A: Okulovestibulární reflex, absence reflexu. Pacient má hlavu v anteflexi 30°, stříkačkou pomalu aplikujeme vodu 0 °C do zevního 
zvukovodu (ledová tříšť v misce). Aplikace probíhá nejméně 1 minutu. Není patrný žádný pohyb bulbů, ani nystagmus. Kontralaterální 
stimulaci je možno provést nejdříve za 5 minut.

Video 4B: Okulovestibulární reflex, výbavný reflex. Pacient má hlavu v anteflexi 30°, stříkačkou pomalu aplikujeme vodu 0 °C do zevního 
zvukovodu (ledová tříšť v misce). Aplikace probíhá nejméně 1 minutu. Pro přesné hodnocení označen meridián oka. Konjugovaná deviace 
bulbů nepřítomná. Vybaven pouze kontralaterálně bijící horizontálně rotační nystagmus. Manifestace nystagmu až po ukončení proplachu 
zvukovodu. 

Video 5A: Kašlací reflex, absence reflexu. Pacient s orotracheální kanylou, využit uzavřený odsávací systém, odsávací cévku nutno zavést 
co nejhlouběji (dosažení minimálně tracheální cariny). Absence kašle, dávení či nebo kontrakce v úrovni hrudníku a ramen – (pomocné 
dýchací svaly).

Video 5B: Kašlací reflex, výbavný reflex. Pacient s tracheostomickou kanylou – po zavedení odsávací cévky reakce (kašel, kontrakce 
v etáži hrudníku a ramen).

Video 6A: Reakce na algický podnět, absence reflexu. Stimulace TM kloubu, orbity, nosní sliznice pomocí sterilní štětičky, oblasti sterna, 
eponychia HK a DK. Absence jakékoliv reakce v kraniální etáži (oblast inervace hlavových nervů – pohyb očima, grimasa, pohyb hlavou 
atd.). Při stimulaci ve spinální etáži lze akceptovat reakci pouze ve spinální etáži (pohyb končetinou, trojflexe atd.).

Video 6B: Reakce na algický podnět, výbavný reflex. Stimulace TM kloubu, orbity, nosní sliznice sterilní štětičkou (diskrétní kontrakce 
m. orbicularis oculi u v pořadí druhého pacienta), oblasti sterna, eponychia HK a DK. Nezbytná přítomnost reakce v kraniální etáži (oblast 
inervace hlavových nervů – pohyb očima, grimasa, pohyb hlavou atd.).

https://www.neurologiepropraxi.cz/
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Povinnost i podmínky potvrzujících vyšetření smrti mozku jsou dány legislativou 
příslušné země. Potvrzující vyšetření nepřipouští eventualitu falešné pozitivity (po-
tvrzení smrti u žijícího jedince). Je žádoucí, aby metodika vyšetření i hodnocení byla 
jasná, přesná a jednotná. Metodika sluchových evokovaných odpovědí (BAEP) vychází 
z oficiálních mezinárodních doporučení a je přizpůsobena pro podmínky jednotek in-
tenzivní péče. Vyšetření BAEP před rozvojem kraniokaudální deteriorace nebo rozšíření 
o somatosenzorické evokované odpovědi n. medianus zvyšují spolehlivost (senzitivitu) 
potvrzujícího vyšetření provedeného po splnění všech klinických podmínek diagnózy 
smrti mozku dle neurologických kritérií „brain death / death by neurological criteria“.

Klíčová slova: smrt mozku, potvrzující vyšetření, evokované potenciály, kmenové 
sluchové evokované potenciály, somatosenzorické evokované potenciály.

Ancillary electrophysiological examination in determination of brain death

The obligation and conditions of confirmatory brain death examinations are deter-
mined by the legislation of the respective country. Ancillary examinations do not allow 
for the possibility of a false positive (confirmation of death in a living individual). It is 
desirable that the methodology of examination and evaluation is clear, precise and 
uniform. The methodology of auditory evoked responses (BAEP) is based on official 
international recommendations and is adapted to intensive care unit (ICU) conditions.
BAEP examination before the development of craniocaudal deterioration or aug-
mentation with median nerve somatosensory evoked responses (SEP) increases the 
reliability (sensitivity) of ancillary testing performed after all clinical conditions for 
a diagnosis of brain death according to neurological criteria (BD/DNC) have been met.

Key words: brain death, ancillary examination, evoked potentials, brainstem evoked 
potentials, somatosensory evoked potentials.

Úvod
Diagnóza smrti mozku dle neurologických 

kritérií „brain death / death by neurological 

criteria“ (BD/DNC) je ve většině zemí světa 

pouze klinická. Hollý et al. poprvé v českém 

písemnictví názorně popisují metodiku pro-

vedení i hodnocení klinického vyšetření (Hollý 

et al., 2025).

V ČR, částečně i v SR, klinické stanovení 

diagnózy vyžaduje potvrzení některým z po-
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mocných vyšetření. Pravidla pro provedení 

potvrzujícího vyšetření (PV) po stanovení 

klinické diagnózy smrti mozku (SM) jsou za-

kotvena legislativně. Legislativní normy v ČR 

a v SR se navzájem liší (Sivák et al., 2025).

Potvrzující morfologická 
a funkční vyšetření v ČR

Klinicky stanovená diagnóza smrti mozku 

vyžaduje potvrzující instrumentální vyšetření, 

kromě situace, kdy je graficky prokázaná rozsáh-

lá destruktivní léze v zadní jámě lební. U jedinců 

mladších jednoho roku je potvrzující vyšetření 

vyžadováno vždy (Zákon č. 285/2002 Sb, 2002).

Každé z potvrzujících vyšetření má stano-

venou standardizovanou metodiku provede-

ní pro účely potvrzení klinické diagnózy SM, 

resp. metodika provedení potvrzujících vy-

šetření je podrobně popsána v dokumentech 

vydaných v dikci příslušných odborných spo-

lečností ČLS JEP, případně jejich sekcí (Věstník 

Ministerstva zdravotnictví České republiky,  

2016; Tomek et al., 2016; Česká společnost 

intervenční radiologie, 2019; Heřman, 2020). 

Metodika kmenových sluchových evokova-

ných potenciálů (BAEP) pro účely potvrzení 

diagnózy BD/DNC doposud stanovena nebyla.

Potvrzující morfologická 
a funkční vyšetření v SR 

Potvrzující testy se při stanovování mozko-

vé smrti provádějí doplňkově v případě ne-

jednoznačného klinického vyšetření nebo 

v případě nemožnosti vyloučit přítomnost 

kontraindikací. Výjimkou jsou děti do jednoho 

roku života, kdy se povinně provádí jeden 

z konfirmačních testů. 

V případě indikace se klinická diagnóza 

mozkové smrti potvrdí jedním z potvrzujících 

testů: průkazem zástavy mozkové cirkulace 

(jednorázově provedenou sériografickou ce-

rebrální panangiografií nebo mozkovou perfuz-

ní scintigrafií nebo elektroencefalografií (EEG) 

nebo vyšetřením BAEP (dle čl. VII, odborného 

usměrnění MZ 28610/2006) (Vestník minister-

stva zdravotníctva Slovenskej republiky, 2007). 

V praxi se jako potvrzující vyšetření stan-

dardně používá vyšetření cerebrální panan-

giografií (Bratislava, Banská Bystrica, Martin, 

Košice) a mozkovou perfuzní scintigrafií 

(Martin). Elektrofyziologické metody se po-

užívají jen raritně.  

Předmětem práce je stanovit metodiku 

provedení a hodnocení kmenových slucho-

vých evokovaných potenciálů (BAEP) jako 

potvrzujícího vyšetření při stanovení smrti 

mozku.

Sluchové evokované odpovědi 
BAEP (brainstem evoked potential) jsou 

tvořeny pěti konstantními vrcholy (vlna I–V) 

a nekonstantními vrcholy VI a VII (případně 

VIII) (Pratt et al., 1999). 

Jistota v anatomické lokalizaci generátoru 

vlny klesá s rostoucím pořadím vlny. Má se 

za to, že generátorů zvláště vln III–V může 

být i více. 

Vlna I je odpovědí kochley a odpovídá N1 

vlně kochleogramu. Může být také genero-

vána distální intrameatální porcí sluchového 

nervu. Vlna II je generována proximálním seg-

mentem axonů kochleárního nervu mezi vstu-

pem do kmene a vstupem do kochleárních 

jader. Generátorů vlny III je pravděpodobně 

více a nacházejí se v úrovni dolního pontu, 

v místě prostupu dráhy corpus trapezoideum 

a horní olivou.  

Vlny IV a V jsou generovány v úrovni hor-

ního pontu a mesencefala, v průběhu lemni-

scus lateralis. Tento komplex mohou tvořit 

dva separátní vrcholy nebo může splývat 

v jednu pozitivní vlnu. Vlny VI a VII jsou prav-

děpodobně generovány v colliculus inferior, 

nemají klinické využití (Urgošík, 1993; Pratt et 

al., 1999; Møller, 2011). 

Specifika BAEP vyšetření 

na jednotkách intenzivní péče 

Vyšetření BAEP pro účely potvrzení BD/

DNC probíhá obvykle na jednotkách inten-

zivní péče – JIP, ARO, RES – souhrnně zde 

označeno ICU (intensive care unit). Intenzita 

rušivého elektrického šumu okolí je v pro-

středí ICU blízká operačnímu sálu. Množství 

přístrojového vybavení a absence stínění 

jsou hlavními příčinami elektrického rušení. 

Pacient je řízeně ventilován, má invazivní vstu-

py nebo operační ránu.

BAEP jsou ideální volbou u stavů po de-

kompresivní kraniektomii nebo ztrátovém 

poranění hlavy, kde vaskulárně-perfuzní vy-

šetření jsou obvykle neprůkazná.

U pacientů v kritickém stavu je předpo-

klad vyšetření BAEP opakovat, respektive 

sledovat vývoj odpovědí v čase. Výběr, umís-

tění, způsob fixace elektrod, vedení kabelů, 

umístění stimulátorů, předzesilovačů i samot-

ného neurofyziologického přístroje je potřeba 

předem dobře rozmyslet a instalaci provést 

tak, aby co nejméně interferovala s probíha-

jící intenzivní péčí. Aktivní a konstruktivně 

vedená komunikace mezi neurofyziologem, 

intenzivistou a ošetřovatelským personálem 

s hledáním společné optimální cesty řešení 

je zásadní podmínkou úspěchu. Můžeme ji 

připodobnit k nutnosti vzájemné souhry neu-

rofyziologa, neurochirurga a anesteziologa 

během operačních zákroků s intraoperační 

neurofyziologickou monitorací.

Prerekvizity vyšetření

Hlavní podmínkou vybavitelnosti evoko-

vané odpovědi obecně je funkční integrita 

senzorických receptorů a zachovaná vodivost 

periferním úsekem sluchové dráhy.

Než přistoupíme k vyšetření BAEP, je nut-

né ověřit absenci premorbidní těžké poru-

chy sluchu, poškození kochley a nervu, a to 

traumatické (fraktura pyramidy, hematom 

ve středouší), ischemické (ischemie kochley 

při globální anoxii, zástavou průtoku a. ce-

rebelli anterior inferior (AICA) při nitrolební 

hypertenzi) nebo farmakologické etiologie 

(ototoxická medikace). 

Hypotermie a lipofilní anestetika zpo-

malují subkortikální rychlost vedení vzruchu 

a prodlužují tak latence odpovědí. Ačkoliv 

BAEP patří k nejodolnějším z evokovaných 

odpovědí (mizí až při tělesné teplotě 21 °C), 

není možné tyto vlivy přehlédnout.

Stimulace

Ke stimulaci se používají náušní sluchátka 

(naložená přes ušní boltce), vsuvná sluchátka 

„pecky“ (zavedená do zevních zvukovodů) 

nebo externí generátor, z něhož je zvuk přená-

šen 30 cm dlouhou silikonovou hadičkou, kte-

rá je v zevním zvukovodu fixována pěnovkou. 

Pro vyšetření BAEP v prostředí ICU jsou 

vhodná vsuvná sluchátka nebo externí ge-

nerátory. Hlavní výhodou jsou malé rozměry, 

možnost fixace ve zvukovodu (důležité pro 

dlouhodobou monitoraci) a snazší udržení 

čistoty. Náušní sluchátka v prostředí ICU jsou 

nevhodná. Použití externích generátorů navíc 

snižuje velikost stimulus artefaktu.
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Stimulace je monoaurální, nefiltrovaným 

„klikem“ generovaným, elektrickým monofá-

zickým pravoúhlým pulzem o trvání 100 µs. 

Rarefakce je preferována před kondenzační 

polaritou kliku. Intenzita stimulace je 100 dB, 

frekvence 10–50 Hz (s eliminací harmonických 

násobků frekvencí elektrické sítě). 

Kontralaterální ucho je maskováno bílým šu-

mem. Maskovací šum intenzity o 40 dB nižší, než 

je intenzita stimulace, slouží k „odhlučnění“ nes-

timulovaného ucha od kontralaterální stimulace 

vzdušným i kostním vedením. Intenzita šumu 60 

dB neaktivuje neurální struktury vnitřního ucha 

(Pratt et al., 1999; ACNS, 2006). 

Obvyklá frekvence stimulace pro vyšetření 

v laboratoři je kolem 10–20 Hz. Na ICU jsou op-

timální frekvence kolem 30 Hz, intraoperačně 

i přes 40 Hz. Důležité je vyhnout se násobkům sí-

ťové frekvence 50 Hz (event. 60 Hz) (Møller, 2011). 

Registrace 

Odpovědi jsou snímány povrchovými nebo 

subdermálními (jehlové, spirálkové) elektroda-

mi. Výhodou subdermálních elektrod je snazší 

a spolehlivější fixace a nižší přechodový odpor. 

Obojí je zvláště významné při sériovém snímání. 

Registrační zapojení Cz–A1, Cz–A2 (aktivní 

elektroda na skalpu) vychází z laboratorních 

zvyklostí. Pokud vztáhneme označení svodů 

ke straně stimulace: Cz–Ai (ipsilaterální), Cz–Ac 

(kontralaterální), pak výše uvedené zapojení 

odpovídá stimulaci vlevo. Při stimulaci vpravo 

bude umístění elektrod opačné.

Směr vektoru dipólu vln I–V se mění od 

přibližně horizontálního do vertikálního. 

Vlna I bude mít nejvyšší amplitudu ve svodu 

Ac-Ai a nejnižší ve svodu Cz–Ac. Pro lepší dife-

renciaci vlny V se doporučuje zvolit svod Cz–Cv5. 

Časovou základnu je doporučeno nastavit 

na 2 ms/div (celkový analyzační čas 20 ms), aby 

nemohly být přehlédnuty opožděné kmenové 

odpovědi. Citlivost záznamu je 0,5–1,0 µV/div. 

Standardní pásmová propust je v rozmezí 

100–3 000 Hz. Tu je možno dodatečně shora 

snížit až na 1 000 Hz, není-li jiným způsobem 

odstranitelná rušivá interference šumu okol-

ního prostředí.

Aby byl průkaz konzistence, je třeba pro 

každou stranu pořídit nejméně dva zprůměr-

něné záznamy. Pro každý záznam musí být 

zprůměrněno nejméně 2 000 přeběhů. 

Metodika BAEP uvedena souhrnně (viz box 1).

Hodnocení odpovědi – 

potvrzení smrti mozku

Potvrzujícím vyšetřením se BAEP stanou 

až po klinickém stanovení mozkové smrti.  

Potvrzení spočívá v průkazu úplné ztráty 

centrální (kmenové) vodivosti a současně 

neporušeném vedení periferním. 

Obraz potvrzující SM je definován přítom-

ností vlny I a nevýbavností všech pozdějších 

odpovědí (vlny III–V).

Pokud dojde k vyhasnutí všech odpovědí, 

včetně vlny I, pak SM potvrdit nelze. 

Absence všech odpovědí, včetně perifer-

ních, může být průkazná pouze za podmínky, 

není-li přítomná fraktura pyramidy ani ab-

normální náplň středouší, a současně máme 

průkaz funkční integrity periferního úseku 

sluchové dráhy z dřívějšího vyšetření (jedno-

rázového nebo sériového) (Obr. 1).

Somatosenzorické 
evokované potenciály 

Somatosenzorické evokované potenciá-

ly (SEP) n. medianus vyšetřují integritu drá-

hy zadních provazců. Při BD/DNC je aktivita 

komponent periferních (N9) a míšních (N13) 

zachována. Naopak komponenty generované 

z oblasti intrakraniální – intracerebrální, tzn. vr-

choly subkortikální P14, N18 a vrcholy kortikální 

N20, P25, jsou vymizelé. Při BD/DNC by mělo 

být prováděno vyšetření i v zapojení s extrace-

falickou referencí, a tudíž s možností registrace 

komponent vzdáleného pole P14/N18 gene-

rovaných z oblasti mozkového kmene, v úrov-

ni cerviko-medulární junkce, resp. v oblasti 

lemniscus medialis a nucleus cuneatus. Často 

užívané zapojení pouze s cefalickou referencí 

nepodává informace o subkortikální aktivitě 

komponent vzdáleného pole, ale pouze o ak-

tivitě primárního somatosenzorického kortexu, 

podávající tedy podobné informace jako EEG, 

což pro diagnózu BD/DNC s klinickým poža-

davkem kmenové areflexie není dostatečné. 

Zapojení s extracefalickou referencí informuje 

o aktivitě kaudálních částí mozkového kmene. 

Kombinované použití SEP a BAEP pak mapuje 

aktivitu od oblasti cerviko-medulární junkce až 

po oblast pons-mesencephalon. 

Kombinace SEP n. medianus a BAEP umož-

ňují potvrdit BD/DNC v 93–100 % (Facco et al., 

2002; Holečková et al., 2014).

Stimulace a registrace 

Parametry stimulace i registrace SEP 

n. medianus odpovídají standardům doporu-

čených Mezinárodní společností pro klinickou 

neurofyziologii (Cruccu et al., 2008). Vrchol 

N9 je registrován v zapojení: Ei-Ec (Erbův bod 

ipsilaterálně – Erbův bod kontralaterálně); vr-

chol N13 v zapojení: C6 – sternum/jugulum; 

vrchol P14, N18 v zapojení: Fz – kontralaterální 

rameno/Ei a vrchol N20 v zapojení: C3‘/C4‘– Fz. 

Diskuze
Při diagnostice BD/DNC obecně je zvýšený 

tlak na spolehlivost veškerých prováděných 

morfologických i funkčních testů. Je zcela 

nepřijatelná falešná pozitivita, tzn. potvrzení 

SM u jedince, u něhož smrt ještě nenastala. 

Potvrzující vyšetření se provádí až po klinic-

kém stanovení BD/DNC.

Stimulace – lateralita, polarita

Simulace má být monoaurální vpravo 

a vlevo (nikoliv binaurální), polarita rarefakční 

nebo kondenzační (nikoliv alternující).

Binaurální stimulace nepřináší další be-

nefit, spíše naopak. Nestejná latence vstupu 

vzruchu do kmene vede k vzájemné interfe-

renci a falešnému snížení/vymizení centrál-

ních kmenových odpovědí. 

Při rarefakci dochází k depolarizaci vlás-

kových buněk dříve než při kondenzaci. 

Box 1: Metodika BAEP souhrnně
Prerekvizita:
Premorbidní porucha sluchu, fraktura pyramidy, 
abnormální náplň středouší.

Stimulační parametry:
Stimulace: monoaurálně vpravo a vlevo
(ne binaurální)
Podnět: klik 100 µs 
Polarita: rarefakční nebo kondenzační 
(ne alternující)
Intenzita: 100 dB 
Frekvence stimulace: 10–50 Hz
Maskovací bílý šum 60 dB kontralaterálně

Registrační parametry:
Elektrody: povrchové nebo subdermální 
(přechodový odpor < 5 kΩ)
Svody: Cz-Ai, Cz-Ac (Ac-Ai, Cz-Cv5)
Pásmová propust zesilovače: 100–3 000 Hz
Časová základna: 2 ms/div (celkem 20 ms)
Citlivost/zesílení: 0,5–1,0 µV/div
Zprůměrnění: nejméně 2 000 přeběhů
Záznamy: nejméně 2 z každého ucha

Kritéria hodnocení – potvrzení BD/DNC: 
Musí být splněna obě současně
	� oboustranná výbavnost vlny I
	� nevýbavnost všech pozdějších odpovědí (vlny II–V)
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Důvodem je iniciální výchylka bazilární mem-

brány kochley. Alternující polarita stimulu, 

kromě potlačení stimulus artefaktu a kochle-

ární mikrofonie, vede k vzájemné interferenci 

odpovědí „phase cancellation“. 

Zvýšení frekvence stimulace způsobuje 

snížení amplitudy a mírné prodloužení latence 

odpovědí.

Registrace

Jedním z hlavních úskalí snímání je rušení 

šumem okolního prostředí. U pacientů na ICU 

velmi rušivě působí neklid, svalový třes nebo 

pouze svalové chvění „shivering“. Po dobu vy-

šetření interferenci svalové aktivity dokonale 

eliminuje podání myorelaxace.  

Potvrzení BD/DNC

Potvrzení pomocí BAEP má řadu nespor-

ných výhod proti ostatním potvrzujícím vyšet-

řením. Provedení je technicky velmi snadné. 

Ztrátu centrální neuronální funkce/axonální 

vodivosti prokazují BAEP přímo, kdežto všech-

ny ostatní metody podávají důkaz absence 

neuronální a axonální funkce nepřímý, na zá-

kladě průkazu zástavy cirkulace.

BAEP spolu s TCD se provádí bedside, 

nevyžadují transport pacienta ani aplikaci 

kontrastní látky, šetří čas a nezatěžují funkci 

orgánů určených k transplantaci. BAEP jako 

jediné umožňují sériové snímání.

Potvrzující vyšetření BD/DNC musí násle-

dovat až po stanovení diagnózy klinické. Není 

výjimkou, když prodleva mezi rozvojem úplné 

kmenové areflexie a potvrzujícím vystřením 

dosahuje i mnoha hodin. Za těchto okolností 

je často (64–70 %) vyhaslá i vlna I. Flat respon-

se sice nezpochybňuje diagnózu BD/DNC, 

avšak nemůže ji ani potvrdit. 

U postanoxického kómatu, kde se nejedná 

o BD/DNC, dochází k úplné absenci BAEP na 

podkladě ischemie kochley v 18 % (Holečková 

et al., 2014). Potvrzujícího závěru BD/DNC se 

tak u BAEP dosahuje nejvýše v 25 % (Koenig 

et Kaplan, 2019).

Za diagnostickými pochybnostmi a dra-

matickým poklesem senzitivity a specificity 

BAEP stojí především neznalost problematiky. 

Existuje však několik nenáročných způsobů, 

jak výpovědní hodnotu BAEP zásadním způ-

sobem zvýšit:

� Provést jednorázové BAEP dříve (ve fázi 

před rozvojem nitrolební hypertenze), 

jakmile z klinického kontextu můžeme 

usuzovat na nepříznivý klinický vývoj. 

� Monitorovat vývoj kmenové vodivosti séri-

ovým záznamem BAEP s vhodnou časovou 

periodou. To umožní zachytit moment 

kmenové areflexie, kdy je stále výbavná 

vlna I. Oba způsoby umožňují potvrdit 

BD/DNC, i když jsou po splnění všech kli-

nických podmínek BD/DNC všechny BAEP 

vyhaslé „flat-response“ (Obr. 1).

� Stanovit funkční integritu jiné senzoric-

ké dráhy (add-on) procházející mozko-

vým kmenem – ideálně SEP n. media-

nus, u níž funkční integrita periferního 

segmentu dráhy není zatížená nepříz-

nivým vývojem intrakraniální perfuze 

a současně intrakraniální subkortikální 

komponenty, nejsou tak citlivé ke glo-

bálním fyzikálním, farmakologickým 

i hypoxickým vlivům (Štětkářová, 2007; 

Holečková et al., 2014). 

SEP n. medianus, na rozdíl od BAEP, po-

dávají informaci o funkční integritě nejen 

kmenové, ale i supratentoriální. Legislativní 

norma ČR paradoxně použití SEP n. medianus 

pro potvrzení BD/DNC neuvádí. Ačkoliv by SEP 

umožnily dodržet koncept smrti celého moz-

ku (whole-brain death), není možné pro účely 

dárcovského programu SEP jako potvrzující 

vyšetření použít. Zde je vyžadováno potvrzení 

BD/DNC jiným vyšetřením.

Obr. 1. Monitorace BAEP při kraniokaudální deterioraci. Subarachnoidální krvácení z aneurysmatu
a. communicans anterior, Hunt-Hess skóre 5. První BAEP pořízen, když byl ještě výbavný korneální reflex. 
Sériový záznam BAEP ukazuje postupné vyhasínání evokovaných odpovědí provázené kraniokaudální 
ztrátou kmenových reflexů. Potvrzení BD/DNC až po naplnění klinických podmínek (kmenová areflexie) 
pouze díky dřívějšímu průkazu výbavnosti periferní odpovědi
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Závěr
Potvrzující vyšetření BD/DNC vyžaduje 

pevnou a jednotnou metodiku. Práce sta-

novuje jak metodiku vyšetření, tak i kritéria 

hodnocení BAEP, jako potvrzujícího vyšetření 

SM. 

BAEP nezatěžuje orgány potenciálního 

dárce, nezatěžuje ošetřující personál, nevyža-

duje transport pacienta a současně umožňuje 

téměř neomezené opakování.

Zvýšení senzitivity BAEP lze dosáhnout 

buď vyšetřením opakovaným nebo sériovým 

snímáním nebo rozšířením o další modalitu – 

SEP n. medianus.

Příspěvek multimodálních EP je natolik 

významný, že zasluhuje pozornost pro legis-

lativní zakotvení jako potvrzující vyšetření 

SM.
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Smrť mozgu zostáva klinickou diagnózou, vo väčšine prípadov založenou na klinic-
kej diagnostike. Doplnkové testy vrátane zobrazovacích vyšetrení sa používajú na 
potvrdenie absencie cerebrálnej perfúzie, keď sú klinické nálezy nejednoznačné. 
Zobrazovacie metódy ako DSA, perfúzna scintigrafia a transkraniálny Doppler môžu 
poskytnúť kľúčové, zákonom vyžadované údaje na podporu diagnózy. Napriek pre-
biehajúcim snahám neexistuje celosvetový konsenzus o optimálnom doplnkovom 
teste a prax sa líši podľa regiónov. Moderné vyšetrenia ako CT angiografia (CTA), MR 
techniky, CT perfúzia a časovo invariantná CTA ponúkajú stále presnejšie výstupy. Je 
však potrebná ich ďalšia validácia, zvlášť v prípade pediatrických pacientov. Včasná 
diagnóza smrti mozgu minimalizuje zbytočné výkony a umožňuje následný efektívny 
transplantačný program. 

Klíčová slova: smrť mozgu, konfirmačné testy, DSA, scintigrafia, CTA.

Brain death diagnosis and the role of diagnostic imaging

Brain death remains a clinical diagnosis, based mainly on clinical criteria. Ancillary tests, 
including diagnostic imaging, are used to confirm the absence of cerebral perfusion 
when clinical findings are inconclusive. Imaging methods like DSA, perfusion scintig-
raphy and transcranial Doppler can provide critical, legally required data to support 
the diagnosis. Despite ongoing efforts, there is no global consensus on the optimal 
ancillary test, with practices varying by the region. Modern techniques like CT angi-
ography (CTA), MR imaging, CT perfusion and time-invariant CTA, offer increasingly 
accurate outcomes. However, further validation is needed, particularly for pediatric 
patients. Early brain death diagnosis is crucial to avoid unnecessary interventions and 
to support timely organ transplantation.

Key words: brain death, ancillary tests, diagnostic imaging, DSA, scintigraphy, CTA.

Úvod
Napriek etickým a náboženským otáz-

kam je koncept smrti mozgu v súčasnosti ši-

roko akceptovaný, či už konceptuálne, alebo 

právne, hoci sa protokoly pre jeho definíciu 

medzi jednotlivými krajinami líšia (Martinková 

et al., 2015). Klinické určenie smrti mozgu 

v Slovenskej republike vyžaduje stanovenie 

ireverzibilnej etiológie kómy, absenciu re-

flexov mozgového kmeňa a apnoe. Zároveň sa 

vyžaduje absencia dočasných alebo trvalých 

kontraindikácií v prípadoch, ako sú akútna 

intoxikácia, kombinácia miechovej lézie a in-

toxikácie, primárna hypotermia, metabolic-

ký a endokrinný rozvrat (zákon č. 576/2004, 

odborné usmernenie č. 28610/2006-OZSO). 

S cieľom formulovať konsenzuálne vy-

hlásenie odporúčaní týkajúcich sa určenia 

smrti mozgu vznikla iniciatíva The World Brain 

Death Project (WBDP) (Greer et al., 2020), kto-
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rá by mala slúžiť na usmernenie odborných 

spoločností a krajín pri revízii alebo vypra-

covaní diagnostických protokolov a postu-

pov. Zaoberá sa aj odporúčaniami a návrhmi 

doplnkových vyšetrovacích metód (Greer et 

al., 2020). Väčšina doplnkových vyšetrení je 

navrhnutá buď na potvrdenie absencie ce-

rebrálneho prietoku krvi, alebo neurofyzio-

logickej aktivity mozgu. Výber realizovaného 

doplnkového vyšetrenia závisí od lokálnych 

zákonov, technickej a personálnej dostupnos-

ti. Preferencia konkrétneho vyšetrenia nemá 

celosvetový konsenzus, hoci je zrejmý posun 

k zobrazovacím vyšetreniam, ktoré potvrdzu-

jú absenciu cerebrálneho prietoku krvi (Greer 

et al., 2020). V ďalšom texte poskytneme opis 

techník zobrazenia cerebrálneho prietoku, ich 

porovnanie a aktuálne používanie.

Neurozobrazovacie vyšetrenia 
v diagnostike smrti mozgu

V jednotlivých krajinách sú rozdiely 

v úlohe neurozobrazovacích metód, pričom 

viacerí odborníci podporujú ich rutinné vy-

konávanie. Podporné argumenty takéhoto 

postupu uvádzajú, že dodatočné testy posil-

nia výsledky klinického vyšetrenia a aj apnoic-

kého testu a tým zvýšia presnosť diagnostiky 

smrti mozgu. Nedávne preskúmanie 78 národ-

ných protokolov zistilo, že 28 % z nich uvádza 

povinnosť vykonať doplnkový test na posúde-

nie intrakraniálnej elektrickej aktivity a/alebo 

prietoku krvi (Lewis et al., 2020). Rovnako aj 

v Českej republike je podľa legislatívy konfir-

mačný test potrebný, okrem prípadov s ob-

jektívne dokázanou ťažkou štrukturálnou 

infratentoriálnou léziou (zákon č. 44/2013 Sb.). 

Druhá skupina sa prikláňa k názoru, že ru-

tinné konfirmačné vyšetrenia nie sú vo väčšine 

prípadov potrebné (Greer et al., 2023). Tento 

názor je podporený skutočnosťou, že senzi-

tivita ani špecificita diagnostických testov na 

posúdenie absencie intrakraniálnej elektrickej 

aktivity alebo prietoku krvi nie je stopercent-

ná. V Slovenskej republike, ako aj v ďalších 

krajinách sa preto konfirmačné vyšetrenia 

využívajú iba v prípadoch s nejednoznačnými 

výstupmi klinických testov alebo pri kontra-

indikáciách na klinické určenie smrti mozgu 

(zákon č. 576/2004; Greer et al., 2020, 2023; 

Silver, 2021). Tieto prípady vyplývajú z limitácií 

a kontraindikácií jednotlivých klinických tes-

tov, ako napríklad anoftalmia, závažný edém 

orbít, sklér či chemóza, fraktúra bázy a pet-

róznej kosti s poškodením vnútorného alebo 

stredného ucha, preexistujúca amyotrofická 

laterálna skleróza alebo závažná senzorická 

neuropatia, ťažká trauma tváre, ako aj trau-

ma frenického nervu pri vysokých úrazoch 

krčnej miechy, Lazarov príznak, Babinského 

príznak a iné prípady bližšie uvedené v od-

kazoch (Martinková et al., 2015; Greer et al. 

2020). V zahraničí sa použitie testu pripúšťa 

aj ako podpora na pochopenie klinického 

potvrdenia smrti mozgu pre rodinu zosnu-

lého, ktorá nerozumie alebo neprijíma túto 

diagnózu (Greer et al., 2020; Thomas et al., 

2023). Aj keď je doplnkové vyšetrenie jedno-

značne indikované, neurologické vyšetrenia 

a apnoický test by sa mali vykonať v čo možno 

najväčšom rozsahu a všetky zistenia musia byť 

v súlade s diagnózou smrti mozgu (Greer et 

Lewis et Kirschen, 2024).

Young et al. opísali vlastnosti ideálne-

ho doplnkového testu (Young et al., 2006). 

Spoľahlivý test by mal spĺňať všetky kritériá 

uvedené v tabuľke 1. Neurozobrazovacie 

metódy používané ako konfirmačné testy 

zastavenie mozgovej cirkulácie pri diagnóze 

smrti mozgu zhŕňa tabuľka 2. 

Spoločnou nevýhodou testov smrti moz-

gu založených na dôkaze zlyhania mozgovej 

cirkulácie sú situácie, pri ktorých zvýšenie in-

trakraniálneho tlaku nemusí viesť k zastaveniu 

cerebrálneho prietoku. Takýto jav môže nastať 

pri vyššie spomínanej katastrofálnej patológii 

mozgového kmeňa, alebo alternatívne, keď 

je zvýšenie tlaku nejakým spôsobom kom-

penzované. Vďaka otvoreným fontanelám 

a mäkkej deformovateľnej lebke je takýto jav 

bežný u dojčiat. Spadajú sem tiež poúrazové 

stavy lebky umožňujúce dekompresiu, ale aj 

chirurgické dekompresné výkony a zavedenie 

komorovej drenáže. V dôsledku týchto situácií 

môže byť prietok v mozgu udržaný aj napriek 

nefunkčnosti samotného parenchýmu. Takéto 

situácie vyústia k falošne negatívnym výsled-

kom vyšetrení, je nutné ich preto chápať a po-

sudzovať v kontexte kliniky, prípadne zvážiť 

ďalšie možnosti na potvrdenie smrti mozgu 

(Heran et Heran et Shemie, 2008).

Prehľad zákonom stanovených potvrdzu-

júcich vyšetrení na Slovensku a v Čechách je 

zhrnutý v tabuľke 3.

Digitálna subtrakčná 
angiografia (DSA)

Digitálna subtrakčná angiografia, sa na-

priek stúpajúcemu trendu neinvazívnych 

konfirmačných vyšetrení, stále považuje za 

zlatý štandard v dokazovaní smrti mozgu.Jej 

realizáciu navrhuje aj iniciatíva WBDP a po-

sledné odporúčania z USA (Greer et al., 2020, 

2023). Naopak, najnovšie kanadské smerni-

ce jej použitie neodporúčajú (Shemie et al., 

2023). Môže byť realizovaná nástrekom cez 

Tab. 1.  Ideálne vlastnosti konfirmačného testu 
v diagnostike smrti mozgu
	� Keď test potvrdí smrť mozgu, nemal by byť nikto, 
kto by sa zotavil alebo mal potenciál na zotave-
nie. Nemali by existovať žiadne falošne pozitívne 
výsledky.
	� Test by mal byť sám o sebe dostatočný na určenie 
smrti mozgu.
	� Test by nemal byť náchylný na vonkajšie ale-
bo vnútorné rušivé faktory, ako sú účinky liekov 
a metabolické poruchy.
	� Test by mal mať štandardizovanú metodiku, tech-
niku a klasifikáciu výsledkov.
	� Test by mal byť lacný, bezpečný a ľahko apliko-
vateľný. Testovanie by nemalo byť obmedzené 
len na niekoľko terciárnych akademických centier. 
Malo by byť možné ho aplikovať v akomkoľvek 
oddelení intenzívnej starostlivosti a metodika by 
mala byť ľahko zvládnuteľná.

Tab. 2.  Súhrn konfirmačných testov zlyhania 
mozgovej cirkulácie pri diagnóze smrti mozgu
	� Digitálna subtrakčná angiografia
	� Scintigrafické vyšetrenie mozgu 
	� Angiografia počítačovou tomografiou, CT per-
fúzne vyšetrenie
	� Magnetická rezonancia, magnetická rezonančná 
angiografia, MR perfúzne vyšetrenie
	� Transkraniálna dopplerovská sonografia

Tab. 3.  Prehľad zákonom stanovených potvrdzujúcich vyšetrení v Českej a Slovenskej republike
Česká republika Slovenská republika
Angiografia mozgových tepien Angiografia mozgových tepien
Perfúzna scintigrafia mozgu Perfúzna scintigrafia mozgu
Počítačová tomografická angiografia (CTA) Sluchové kmeňové evokované potenciály (BEAP)

Transkraniálna dopplerovská ultrasonografia Elektroencefalografia

Sluchové kmeňové evokované potenciály (BEAP)

*hrubým písmom sú vyznačené testy dokazujúce zlyhanie mozgovej cirkulácie
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pigtail katéter v oblasti aortálneho oblúka 

alebo nástrekom jednotlivých mozgových 

tepien. V Slovenskej a Českej republike exis-

tujú metodické pokyny na jej realizáciu, ktoré 

sa od seba podstatne nelíšia. Angiograficky je 

podľa nich smrť mozgu potvrdená, ak sa kon-

trastnou látkou plnia najviac prvé segmenty 

intrakraniálnych tepien. Tok v intrakraniálnom 

segmente vnútornej krčnej tepny môže byť 

pozorovaný po oftalmický segment, pretože 

oftalmická tepna bude naďalej priechodná, aj 

keď je intrakraniálny tlak veľmi vysoký. V prí-

pade, že smrť mozgu nebola angiografiou po-

tvrdená, neodporúča sa opakovať vyšetrenie 

skôr než o 12 hodín (Angiografie – metodický 

pokyn, zákon č. 576/2004). 

Výhodou angiografie je vysoká – 100% 

špecificita (Paolin et al., 1995; Greer et al., 

2020). Senzitivitu môže ovplyvniť tzv. stasis 

filing – stagnácia kontrastnej látky v proxi-

málnych mozgových tepnách. 

Nevýhody predstavuje invazivita vyšetre-

nia a aplikácia kontrastnej látky, ktorá môže 

predstavovať riziko pre pacientov s ochorenia-

mi obličiek. Aplikácia vyšetrenia v situáciách 

s kompenzovaným intrakraniálnym tlakom 

(ako kraniektómie a vyššie uvedené klinické 

situácie) môže viesť k falošne negatívnemu 

výsledku. Realizácia procedúry vyžaduje skúse-

ného intervenčného rádiológa a jej dostupnosť 

je preto v mnohých nemocniciach limitovaná.

Perfúzna scintigrafia 
mozgu a SPECT

Desaťročia etablovaná metodika nukle-

árnej medicíny je v súčasnosti odporúčaná 

predovšetkým vo svojej statickej 2D a 3D zob-

razovacej podobe, po intravenóznej aplikácii 

lipofilných rádiofarmák 99mTc-HMPAO alebo 
99mTc-ECD vychytávajúcich sa v tkanive mozgu 

priamo úmerne perfúzii (Kapucu et al., 2009). 

Výhodou rádionuklidového vyšetrenia je 

nezávislosť znázornenia funkčného parenchý-

mu od jeho elektrickej aktivity, ktorá môže 

vymiznúť iba prechodne napríklad pri into-

xikácii liekmi alebo drogami (Nakagawa et 

al., 2012). Pre smrť mozgu je charakteristický 

edém nekrotického parenchýmu, ktorý spôso-

buje zvýšenie intrakraniálneho tlaku nad úro-

veň krvného a tým úplné zastavenie perfúzie 

celého mozgu. Štruktúry mozgu a kmeňa tak 

v obraze absentujú a naopak výrazný je obraz 

lebky a okolitých mäkkých tkanív. Radiačná 

Obr. 1.  DSA vyšetrenie pri klinickom podozrení na smrť mozgu: AP snímka v arteriálnej (A) a venóznej 
váze (B), laterálna snímka v arteriálnej (C) a venóznej fáze (D). Na snímkach je viditeľná náplň vetiev arte-
ria carotis externa, bez náplne v arteria carotis interna a jej vetvách a tiež tepien zadného povodia, čím 
vyšetrenie spĺňa kritériá zlyhania mozgovej cirkulácie

Obr. 2.  Obraz normálnej perfúzie mozgu 31-ročnej pacientky s uzáverom a. carotis interna vľavo po disekcii s neúplným, avšak dobre kolateralizovaným 
Willisovým okruhom a minimálnymi podkôrovými ischemickými zmenami: MR angiografia (A), MR difúzne vážený trace axiálny rez (B), sumárne scintigra-
fické obrazy spredu a zboku (C), reprezentatívny axiálny SPECT rez (D). Iba regionálna štatistická analýza potvrdila miernu poruchu kôrovej perfúzie v povodí 
a. cereberi media vľavo temporoparietálne – zelené šípky

https://www.neurologiepropraxi.cz/
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záťaž vyšetrenia je minimálna a v porovnaní 

s angiografickými metódami perfúzna scinti-

grafia nezaťažuje orgány potenciálneho darcu 

kontrastnou látkou. 

Keďže perfúzna scintigrafia sa používa 

aj na hodnotenie porúch prekrvenia moz-

gu u bežných neurologických pacientov 

s normálnym intrakraniálnym tlakom, ako 

aj negatívnymi, prípadne nejednoznačnými 

MR a CT nálezmi vrátane angiografických 

(Obr. 2), jej výstupy musia byť jednoznačné 

už na základe kvalitatívneho hodnotenia, 

aby bola zabezpečená 100% špecificita pre 

prípady smrti mozgu. Kvalitatívne je na sta-

tických scintigramoch pri smrti mozgu zob-

razená jednoznačná absencia perfúzie v ce-

lom intrakraniálnom priestore mozgu pri 

zachovanej perfúzii v lebke a okolitých mäk-

kých tkanivách, pripomínajúc tak žiarovku 

– príznak „empty bulb“. Rádiofarmakum sa 

naopak často vychytáva v abnormálne vy-

sokých relatívnych koncentráciách v tkani-

vách zásobených a. carotis externa, hlavne 

okolo nosovej dutiny – príznak „hot nose“. 

Obidva príznaky sú zreteľné už v 2D (pla-

nárnych) záznamoch, ktoré by mali byť na-

sledované špecifickejším SPECT snímaním 

(Obr. 3). Planárne záznamy totiž niekedy 

nedokážu spoľahlivo potvrdiť absenciu per-

fúzie v zadnej jame z dôvodu jej sumácie 

s prekrvenými štruktúrami splanchnokra-

nia a krku, prípadne je obraz modifikova-

ný traumaticky podmieneným zvýšením 

prekrvenia mäkkých tkanív alebo skeletu 

hlavy. Trojrozmerné SPECT zobrazenie tieto 

prípady spoľahlivo odlíši (Obr. 3).

Úskalia scintigrafie ako konfirmačného 

testu smrti mozgu spočívajú predovšetkým 

v malom počte diagnostických pracovísk, 

ktoré vyšetrenie realizujú, navyše často bez 

pohotovostného režimu mimo obvyklého 

denného pracovného času.

V pediatrickej populácii novorodencov 

a dojčiat môže byť vyšetrenie negatívne aj 

v prípade jednoznačného infaustného stavu, 

hlavne z dôvodu veľkej poddajnosti kalvy pri 

neuzavretých švoch a fontanelách (Sekar, 

2007). Intrakraniálny tlak často nestúpne na 

úroveň, pri ktorej úplne zablokuje perfúziu 

najviac prekrvených typicky podkôrových 

štruktúr, čo vedie k ich zobrazeniu, a teda 

nesplneniu konfirmačného kritéria (Obr. 4). 

Podobné dôsledky môžu mať dekompres-

né alebo drenážne terapeutické procedúry 

u starších pacientov. U nich však nálezy väč-

šinou rýchlo progredujú k jednoznačnému 

obrazu absencie perfúzie a negatívne vyše-

Obr. 3.  Obraz smrti mozgu 49-ročného pacienta s absenciou perfúzie potvrdenou scintigraficky: ide o pacienta po traumatickej transverzálnej lézii krčnej 
miechy so zastavením dýchania, po úspešnej kardiopulmonálnej resuscitácii, s rýchlym rozvojom areflexie a CT verifikovaného edému mozgu (A, B) v priebehu 
2 dní, GCS 3. Apnoický test nebol realizovaný z dôvodu lézie miechy. Na planárnych perfúznych scintigramoch (C) vidieť typické vzory „hot nose“ aj „empty bulb“, 
vľavo parietookcipitálne sa však znázornila nejednoznačne zvýšená akumulácia – modré šípky. Tá zásluhou SPECT snímania (D) lokalizovala jednoznačne 
mimo priestoru mozgu, do oblasti traumatických reparačných zmien podkožia a lebky, nález teda potvrdil smrť mozgu

Obr. 4.  Podkôrová perfúzia u novorodenca po ťažkej pôrodnej asfyxii z dôvodu ruptúry uteru matky, po úspešnej kardiopulmonálnej resuscitácii s následnou 
umelou pľúcnou ventiláciou, riadenou hypotermiou a katecholamínovou podporou: v priebehu prvého týždňa sa vyvinul klinický obraz hlbokej areaktívnej 
kómy s vyhasnutím všetkých kmeňových reflexov, GCS 3. Počas ďalších 2 týždňov boli realizované opakované EEG a zobrazovacie konfirmačné vyšetrenia 
smrti mozgu. Napriek herniácii mozgu cez veľkú fontanelu a početným hemorágiám (A – MR MPR zobrazenie vo frontálnom, FLAIR a susceptibilita v axiálnom 
reze) CT angiografia ukázala prietok intrakraniálnym cievnym riečiskom (B). V planárnych aj 3D perfúznych SPECT obrazoch vidieť jednoznačnú akumuláciu 
v podkôrových štruktúrach spolu s reziduálnym obrazom kôry pravého temporálneho laloka (C, žlté šípky). Nález sa s odstupom 2 dní významne nezmenil (D). 
Dieťa zomrelo na sepsu necelé 2 týždne po prvom scintigrafickom vyšetrení pri stále zachovanej, hoci výrazne patologickej, EEG aktivite
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trenie sa preto odporúča s niekoľkodňovým 

odstupom opakovať (Flowers et Patel, 2000; 

Zuckier et Kolano, 2008). Keďže boli publiko-

vané aj prípady so scintigraficky znázornenou 

perfúziou mozgu pri klinicky jednoznačnom 

dôkaze afunkcie mozgového kmeňa u pedi-

atrických pacientov (Toffol et al., 1987), nee-

xistuje na indikovanie tohto vyšetrenia u detí 

jednoznačný konsenzus. 

Počítačová tomografia (CT)
Natívne CT vyšetrenie mozgu môže po-

skytnúť dôkazy o nezvratnom poškodení 

mozgu a o primárnej intrakraniálnej udalosti, 

ktorá spôsobila smrť mozgu. Keďže CT je vše-

obecne dobre dostupné, často sa používa ako 

počiatočné vyšetrenie u pacientov v kóme. 

Americké odporúčania zahŕňajú neurozob-

razovanie u komatóznych pacientov ako ne-

vyhnutný predpoklad na hodnotenie smrti 

mozgu (Greer et al., 2023). V dôkaze smrti 

mozgu však má natívne CT ako konfirmačný 

test nízku špecificitu a senzitivitu (73 % a 32 %) 

a na tento účel ho teda nie je možné pou-

žiť (MacDonald et Stewart-Perrin et Shankar, 

2018). 

CT angiografia (CTA)
CTA sa ujala ako vyvíjajúca sa neinva-

zívna technika na dôkaz zlyhania mozgovej 

cirkulácie. Využívajú ju mnohé európske aj 

svetové krajiny (Austrália, Česko, Francúzko, 

Holandsko, Kanada, Nemecko, Poľsko, 

Španielsko, Švajčiarsko, Veľká Británia) (Lewis 

et al., 2021). V Českej republike jej realizáciu 

určuje metodický pokyn (Heřman, 2020). 

Naopak, niektoré odporúčania sa použitiu 

CTA vyhýbajú a navrhujú sa jej venovať ako 

potenciálnemu testu po podrobnejšom 

preskúmaní (Greer et Lewis et Kirschen, 2024; 

Cohen et Katvan et Ashkenazi, 2022). Jej vý-

hody sú najmä rýchlosť, neinvazívnosť, do-

stupnosť, technická a finančná nenáročnosť. 

Rovnako má vysoké priestorové a časové 

rozlíšenie a je relatívne nezávislá od hodno-

tiaceho lekára. Nevýhodou je rovnako ako 

pri DSA potreba podania kontrastnej látky. 

Vyšetrenie môže mať navyše veľké rozdiely 

v senzitivite z dôvodov veľkej nesúrodosti 

pri realizácii, protokoloch a aj hodnotení vy-

šetrenia medzi jednotlivými diagnostickými 

centrami.

V novších publikáciách dosahuje senziti-

vita v závislosti od použitého skórovacieho 

systému 67,1–96,3 % (Bohatyrewicz et al., 

2021), pričom najvyššia hodnota bola vo via

cerých publikáciách zaznamenaná pri pou-

žívaní novších, 4-bodových systémov ako 

modifikované Frampas skóre (Bohatyrewicz 

et al., 2021; Zampakis et al., 2021). Na zvýšenie 

senzitivity sa tiež odporúča realizovať CTA 

v dvoch fázach (Arsava et al., 2022). Rovnako 

sa odporúča dodržať časový odstup realizá-

cie vyšetrenia od klinického podozrenia na 

smrť mozgu viac ako 6 hodín (Kerhuel et al., 

2016; Basil et al., 2019). Senzitivita vyšetrenia 

bez ohľadu na použitý skórovací systém klesá 

pri vážnejšej kraniotraume s porušením ce-

listvosti lebky a po dekompresívnej operácii 

(do 75 %) (Zampakis et al., 2021). Vyšetrenie 

sa nehodnotilo na detských pacientoch, je-

Obr. 5.  MR vyšetrenie u pacienta s potvrdenou smrťou mozgu: difúzne zníženie signálu na ADC mapách, 
edém mozgového tkaniva (A), SWI vážený obraz s obojstranným „transcortical“ a „transcerebral vein sign“ 
podmienený vyšším obsahom deoxyhemoglobínu pri zvýšenej extrakcii kyslíka z krvi (B), obraz okcipitá-
lneho kónusu (C), chýbajúci „flow void“ pri chýbajúcom toku v arteria carotis interna (D), CEMRA vyšetrenie 
mozgových tepien – zobrazený prietok v arteria carotis externa s chýbajúcim prietokom v arteria carotis 
interna, mozgu a tepien zadného povodia (E)
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dine poľské odporúčania stanovujú vek jeho 

použitia od 12. roku života (Bohatyrewicz et 

al., 2021). Technologický rozvoj CT prístro-

jov umožnil realizáciu tzv. časovo invariatnej 

CTA (time-invariant – TI-CTA), ktorá poskytuje 

angiografiu prekrytím všetkých časových 

rámcov a zobrazuje maximálne zvýrazne-

nie tepien počas perfúzneho CT vyšetrenia. 

Znamená to, že maximálne zvýraznenie 

ciev sa zobrazí nezávisle od času príchodu 

kontrastnej látky. Preto TI-CTA nie je citlivá 

na oneskorený príchod kontrastnej látky do 

mozgových ciev, takže by mala zobraziť ka-

ždú priechodnú cievu (Smit et al., 2012). So 

zvyšujúcou sa dostupnosťou moderných CT 

prístrojov sa použitie perfúzneho CT a TI-

CTA rozširuje a nahrádza štandardnú CTA 

techniku (Bohatyrewicz et al., 2021; Sawicki 

et al., 2017, 2018).

Perfúzna počítačová 
tomografia (CTP)

CT perfúzia je pokročilá technika CT vy-

šetrenia, ktorá poskytuje ako anatomické, 

tak aj funkčné informácie o mozgu. CTP sa 

bežne používa na hodnotenie cerebrálnej 

ischémie a vaskularizácie mozgových nádo-

rov a má priestorové rozlíšenie umožňujúce 

kvantifikáciu perfúzie v akejkoľvek vybranej 

časti mozgu. Rovnako ako CTA, aj CTP je ši-

roko dostupný nástroj, a vďaka dostupnosti 

automatizovaného softvéru môžu byť CTP 

výstupy takmer nezávislé od hodnotiaceho 

lekára. Výhodou CTP je, že ho možno vyko-

nať spolu s CTA. Aplikácia kontrastnej látky 

pri CTP predstavuje určité riziko poškodenia 

obličiek. Zásluhou menšieho objemu použitej 

kontrastnej látky je však pravdepodobnosť vý-

znamnej nefrotoxicity veľmi malá. CTP dosa-

huje vysokú senzitivitu a špecificitu (98–100 % 

a 100 %) (Sawicki et al., 2017; Neves Briard et 

al., 2023), na základe ktorých ju odporúčajú 

viaceré odborné spoločnosti (Shemie et al., 

2023; Bohatyrewicz et al., 2021). Predpokladá 

sa, že by mohla byť v budúcnosti schválená aj 

WBDP (Greer et al., 2020).

Magnetická rezonancia (MRI)
MRI je neinvazívna a presná modalita pri 

identifikácii štrukturálnych abnormalít moz-

gu. V bežnej praxi má MRI oproti CT niekoľko 

nevýhod: je časovo náročnejšia, nie je tak 

široko dostupná a je ťažšie ju vykonať u kri-

ticky chorých pacientov a pacientov na me-

chanickej ventilácii. 

Orrison et al. ako prví identifikovali 6 zna-

kov na MRI u pacientov so smrťou mozgu: 1) 

transtentoriálna a tonzilárna herniácia, 2) chý-

bajúci „flow void“ v mozgových cievach, 3) de-

diferenciácia sivej a bielej hmoty, 4) absencia 

postkontrastného intrakraniálneho sýtenia, 5) 

postkontrastné sýtenie tepien („intravascular 

enhancement sign“) a 6) výrazné postkontrast-

né sýtenie nosa („hot nose sign“) (Orison et al., 

1994). Ďalšie parametre zakomponované do 

diagnostiky sú DWI, ktoré ukazuje difúzne 

zníženie hodnôt ADC v bielej aj sivej hmote 

(Kumada et al., 2001), a SWI, kde nachádzame 

tzv. „transcerebral“ a „transcortical vein sign“ 

(Sohn et al., 2021). Treba mať na pamäti, že 

žiaden z týchto MRI znakov nie je patognomo-

nický pre smrť mozgu, keďže sa môžu vysky-

tovať aj v iných prípadoch, ako napríklad pri 

závažnom hypoxicko-ischemickom poškodení 

mozgu (Correa et al., 2022). V metaanalýze re-

alizovanej autormi Briard et al. malo MR vyše-

trenie v dokazovaní smrti mozgu zastúpenie 

okolo 2–3 % z konfirmačných testov (Briard 

et al., 2023). „Time of flight“ MRA, dynamická 

kontrastná MRA a MR perfúzne vyšetrenie sa 

tiež využívajú na dôkaz zlyhania mozgovej 

cirkulácie, avšak na validáciu týchto testov 

ako konfirmačných na rutinné používanie 

na dôkaz smrti mozgu je potrebný ďalší vý-

skum, čo uvádzajú aj aktuálne publikované 

odporúčania (Greer et al., 2020; Shemie et al., 

2023; Greer et al., 2023).

Transkraniálny dopplerovský 
ultrazvuk (TCD)

Základom stanovenia smrti mozgu po-

mocou TCD je vyšetrenie prietoku intrakra-

niálnych tepien cez temporálne kostné ok-

no, obojstranne subokcipitálne a prípadne 

obojstranne transorbitálne okno (Školoudík, 

2017). K jeho výhodám patria rýchlosť, mi-

nimálna invazivita, finančná nenáročnosť, 

možnosť opakovania, možnosť vykonania 

pri lôžku pacienta, čo je dôležité pri pou-

žití u nestabilných pacientov. Nevýhody 

predstavuje dostupnosť, vysoká závislosť 

od operátora, špecifický tréning (Gastala et 

al., 2019). Slabou stránkou je tiež, že približ-

ne u 10 % dospelých je realizácia TCD pre 

hrúbku lebky technicky neúspešná (AIUM, 

2023). Používanie ultrazvuku ako doplnko-

vého testu pri stanovení smrti mozgu od-

porúča u dospelých iniciatíva WBDP v USA, 

Kanade a mnohých európskych krajinách vrá-

tane Českej republiky. Metodiku vyšetrenia 

so špecifickými parametrami ako preuká-

zanie reverberačného toku, tiež nazývané 

„to-and-fro“ vzorec, krátke systolické hroty 

alebo úplné vymiznutie prietoku v intrakra-

niálnych tepnách podrobne opisuje publiko-

vaný pokyn (Tomek et al., 2016). Opisovaná 

senzitivita v publikáciách varíruje, posledné 

údaje z Nemecka udávajú hodnotu 82,2 % 

(Hoffman et Sali et Masuhr, 2024). Senzitivita 

stúpa s odstupom času od klinickej diagnózy, 

pričom do 6 hodín dosahuje 58 % a do 36 

hodín až 100 % (Kuo et al., 2006). Niektoré 

krajiny používajú ultrazvuk ako metódu 

predchádzajúcu CTA, keď sa pomocou TCD 

zníži čas do realizácie CTA a zároveň zníži 

počet negatívnych CTA vyšetrení (SFN et SFR 

et AB, 2011).

Záver
Včasné a správne rozpoznanie smrti moz-

gu je dôležité na zabránenie zbytočným in-

tervenciám, pomôže potvrdiť a pochopiť stav 

aj rodinným príslušníkom pacienta, zlepšu-

je úspešnosť transplantácie orgánov a šetrí 

zdravotnícke zdroje. Smrť mozgu zostáva 

klinickou diagnózou. Na potvrdenie smrti 

mozgu však okrem klinických testov exis-

tujú aj konfirmačné vyšetrenia, z ktorých sú 

v súčasnosti používané najmä zobrazovacie 

– preukazujúce zlyhanie mozgovej cirkulácie. 

Realizácia a výber konfirmačného vyšetre-

nia musí zodpovedať miestnym zákonom. 

Napriek snahám o konsenzus aktuálne ce-

losvetovo neexistuje jedno univerzálne vy-

šetrenie a použitie jednotlivých vyšetrení je 

ovplyvnené aj dostupnosťou a zvyklosťami 

konkrétneho pracoviska. V našich podmi-

enkach sa odporúčania a z nich vyplývajúca 

legislatíva prikláňajú k DSA a perfúznej scinti-

grafii, ktorá môže byť zároveň indikovaná aj 

u detského pacienta. Neinvazívna CT a MR 

diagnostika má sľubnú budúcnosť, najmä 

v oblasti perfúznych vyšetrení, ktoré majú už 

dnes preukázanú vysokú presnosť. Na vali-

dáciu ich úplného využitia sú však potrebné 

ďalšie klinické a aj právne kroky.
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Generalizovaná myasténia gravis (gMG) predstavuje závažné ochorenie, ktoré pri 
chýbajúcej liečbe môže viesť k bezprostrednému ohrozeniu života a/alebo zníženiu 
kvality života. K narušeniu kvality života pacienta môže prostredníctvom nepríjemných 
a/alebo závažných nežiaducich účinkov (NÚ) viesť aj samotná liečba i pri výbornom 
liečebnom efekte. V súčasnosti v najnovších odporúčaniach pre liečbu gMG je očividná 
veľmi markantná snaha o identifikáciu pacientov s vysokoaktívnou gMG, u ktorých 
je potrebná včasná eskalácia liečby s cieľom navodiť rýchlu kontrolu príznakov gMG 
a skoré zlepšenie kvality života, pokiaľ možno s čo najnižšou frekvenciou a intenzitou 
NÚ liečby. 

Kľúčové slová: generalizovaná vysokoaktívna myasténia gravis, refraktérna MG, 
kontrola príznakov MG.

A new perspective on the generalized myasthenia gravis (gMG) treatment

Generalized myasthenia gravis (gMG) is a severe disease leading to risk of immediate 
life threatening and/or quality of life reduction in case of missing treatment. Even with 
an excellent therapeutic effect of conventional treatment, the treatment itself can lead 
to patient's quality of life worsening through unpleasant and/or serious adverse effects 
(AEs). Currently, in the latest recommendations for the gMG treatment, there is a very 
striking effort to identify patients with highly active gMG in whom early treatment 
escalation is needed in order to induce rapid gMG symptoms control and quality of 
life improvement, preferably with as little frequency and intensity of AEs as possible. 

Key words: generalized highly active myasthenia gravis, refractory MG, control of 
MG symptoms.

Úvod
Generalizovaná myasténia gravis (gMG) 

je prototypom autoimunitného ochorenia 

sprostredkovaného cirkulujúcimi autoprotilát-

kami (Shuey, 2022). Sú zamerané proti rôznym 

štruktúram postsynaptickej časti nervovosva-

lovej platničky (Yi et al., 2018), dôsledkom čo-

ho dochádza k poruche neuromuskulárnej 

transmisie (Špalek, 2008). Výsledkom je pato-

logická unaviteľnosť a svalová slabosť kolísa-

vej intenzity postihnutých svalov a svalových 

skupín (Špalek, 2008).

gMG predstavuje závažný zdravotný 

problém. V prípade hroziacich a skutočných 

myastenických kríz je bezprostredne ohro-

zený život pacienta, či už z dôvodu akútnej 

respiračnej insuficiencie, zadusenia a/alebo 

aspiračnej bronchopneumónie pri degluti-

načných ťažkostiach, alebo v dôsledku kom-

plikácií vyplývajúcich zo závažnosti celko-

vého zdravotného stavu (závažné infekcie 

a septické stavy, zlyhanie srdca…) a život 

ohrozujúcich nežiaducich účinkov (NÚ) lieč-

by (embolizácia do a. pulmonalis, perforácie 

čreva…) (Špalek a Kurča, 2024). Aj v prípadoch, 

keď nie je ohrozený život pacienta, je pri gMG 

významne narušená kvalita života (Lehnerer 

et al., 2022). V dôsledku svalovej slabosti 
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a patologickej unaviteľnosti (jednotlivých 

svalových skupín aj celého organizmu) môže 

byť sťažená každá činnosť bežného života 

vrátane základných hygienických úkonov, za-

radenia sa do pracovného, spoločenského, 

rodinného života, cestovania (Gelinas et al., 

2022). gMG obvykle vyžaduje kombinovanú 

imunosupresívnu liečbu, resp. intervenčnú 

imunoterapiu, často dlhodobú a vo vysokých 

dávkach. V dôsledku toho sa môžu rozvíjať 

NÚ liečby, ktoré môžu výrazne narušiť kvalitu 

života pacienta často aj v prípadoch, keď sa už 

dosiahla vynikajúca kontrola príznakov gMG 

(Nawaz, Imran a Moaz, 2024; Remijn-Nelissen, 

Verschuuren a Tannemaat, 2022). Pacienti 

s gMG často trpia psychickými ochorenia-

mi, buď vplyvom samotného ochorenia na 

stav pacienta, alebo v dôsledku nežiaducich 

účinkov liečby, napr. kortikosteroidov (Law, 

Flaherty a Bandyopadhyay, 2020). Chronické 

ochorenia ako gMG majú často negatívny 

dopad aj na partnerské a iné rodinné vzťahy. 

Zároveň negatívne vplývajú na kondíciu a cel-

kový zdravotný status pacienta.

Z uvedených dôvodov je nutné gMG liečiť 

včas a adekvátne. Pred érou širokej dostup-

nosti biologickej liečby bola v liečbe gMG 

v princípe celosvetovo odporúčaná symp-

tomatická liečba inhibítormi acetylcholínes-

terázy a perorálna imunosupresívna liečba 

kortikoidmi a/alebo nesteroidnými imuno-

supresívami v závislosti od intenzity klinických 

prejavov gMG, veku, komorbidít pacienta, 

konkomitantnej medikácie, rozvoja NÚ liečby 

(Sanders et al., 2016; Naranayaswami et al., 

2021). Liekom prvej voľby spomedzi neste-

roidných imunosupresív je azatioprín (Sanders 

et al., 2016; Naranayaswami et al., 2021). V prí-

pade ťažkých exacerbácií, hroziacej/skutočnej 

myastenickej krízy je indikovaná intervenčná 

imunoterapia – intravenózny imunoglobulín 

(IVIg), plazmaferéza (PLF), imunoadsorpcia 

(IA) (Sanders et al., 2016; Naranayaswami et al., 

2021). V indikovaných prípadoch sa realizuje 

tymektómia (Evoli et Meacci, 2019). Konkrétna 

stratégia liečby sa v jednotlivých častiach sve-

ta líšila. Anglosaská škola preferovala skôr kon-

zervatívnejší a opatrnejší prístup, pri ktorom 

bolo odporúčané liečiť väčšinu pacientov 

s gMG najprv symptomaticky zvyšujúcimi 

sa dávkami inhibítorov acetylcholínesterázy 

(IAChE). Následne bola indikovaná imuno-

supresívna liečba (preferenčne perorálne kor-

tikoidy v postupne sa zvyšujúcej dávke, resp. 

kombinácia s nesteroidnými imunosupresí-

vami) pri nedostatočnej efektivite samotných 

IAChE (Sussman et al., 2018). Naproti tomu 

ázijská škola prezentovaná predovšetkým 

Japonskom sa vždy snažila o čo najvčasnejšiu 

kontrolu gMG (Murai et al., 2018; Murai, 2024). 

Ako základný liečebný cieľ Japonci definovali 

dosiahnutie a udržanie postintervenčného 

stavu podľa klasifikácie Myasthenia Gravis 

Foundation of America (MGFA) na úrovni mi-

nimálnej manifestácie alebo remisie s pero-

rálnou dávkou prednizolónu 5 mg/deň alebo 

menej (Murai et al., 2018; Murai, 2024). Malo by 

sa vynaložiť maximálne úsilie na čo najrých-

lejšie dosiahnutie tejto úrovne. Na naplnenie 

tohto cieľa usmernenia odporúčajú útočnú 

perorálnu dávku prednizolónu s jej pomer-

ne rýchlym znižovaním, začať s inhibítormi 

kalcineurínu včas v priebehu liečby, uvážlivo 

použiť intravenóznu infúziu metylprednizoló-

nu (často v kombinácii s plazmaferézou alebo 

intravenóznym imunoglobulínom) (Murai et 

al., 2018; Murai, 2024). Niekde uprostred medzi 

týmito názorovými prúdmi sa pohybovala 

európska škola prezentovaná predovšetkým 

Nemeckom (Melzer et al., 2016). 

Avšak napriek adekvátnej konvenčnej lieč-

be gMG existuje skupina pacientov, ktorí z nej 

dostatočne neprofitujú. Refraktérna gMG je 

podľa International Consesus Guidence for 

Management of Myasthenia Gravis z roku 

2016 definovaná ako nezmenený alebo zhor-

šený stav po liečbe kortikoidmi a minimálne 

dvomi imunosupresívnymi liečivami v zodpo-

vedajúcej dávke a dĺžke (Sanders et al., 2016). 

Za refraktérnych pacientov s gMG sa poklada-

jú aj takí, ktorí nemôžu mať z dôvodu rozvoja 

závažných NÚ a kontraindikácií indikovanú 

náležitú liečbu gMG v plnej dávke, a preto 

nedosiahnu dostatočnú kontrolu príznakov 

ochorenia (Tran et al., 2021). 

Práve pre všetky vyššie uvedené dôvody sa 

v posledných dvoch dekádach venovalo veľké 

úsilie vývoju a následnému uvedeniu na trh 

takých liečiv, ktoré cielene ovplyvňujú patoge-

netické mechanizmy priamo participujúce na 

etiopatogenéze MG (Menon et Bril, 2022). Tieto 

liečivá majú pomerne rýchly nástup účinku, 

rádovo v týždňoch (na rozdiel od azatioprínu 

a tymektómie), vysokú účinnosť v liečbe gMG 

a dobrý bezpečnostný profil (najmä v porov-

Obr. 1.  Schéma liečby modifikujúcej ochorenie pri generalizovanej myasténii gravis (prevzaté z Wiendl H, et al., 2023)
Generalizovaná myasténia gravis 

Anti-AChR pozitívna MG Anti-MuSK pozitívna MG
Liečba 
modifikujúca 
ochorenie

Mierna/stredne 
aktívna MG 

1. voľba 2. voľba 1. voľba 2. voľba

kortikosteroidy a/alebo 
azatioprín

tymektómia 

kortikosteroidy  
a/alebo

nesteroidné imunosupresíva 
(cyklosporín A, mykofenolát 

mofetil, takrolimus, 
metotrexát) 

kortikosteroidy  
a/alebo azatioprín 

kortikosteroidy a/alebo 
nesteroidné imunosupresíva 
(cyklosporín A, mykofenolát 

mofetil, takrolimus, metotrexát)

Vysokoaktívna MG 

+/- kostikosteroidy a/alebo jeden preparát z liečiv indikovaných na ľahkú/stredne aktívnu MG 

inhibítory komplementu 
(ekulizumab, ravulizumab, 

zilucoplan)
FcRn-antagonisty 

(efgartigimod, rozanolixizumab)
anti-CD20 protilátky (rituximab) 

tymektómia 

i. v. imunoglobulín 
plazmaferéza/

imunoadsorpcia 
autológna transplantácia 

hematopoetických 
kmeňových buniek 

bortezomib
cyklofosfamid 

anti-CD20 protilátky 
(rituximab)

FcRn-antagonisty (efgartigimod, 
rozanolixizumab) 

i. v. imunoglobulín 
plazmaferéza/imunoadsorpcia 

autológna transplantácia 
hematopoetických kmeňových 

buniek
bortezomib  

cyklofosfamid

V porovnaní s pôvodnou tabuľkou je doplnený aj zilucoplan a rozanolixizumab, ktoré v období publikovania zdrojového článku neboli schválené v liečbe gMG regulačnými úradmi.
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naní s dlhodobou liečbou kortikosteroidmi) 

(Menon et Bril, 2022). V súčasnosti sú v klinickej 

praxi na liečbu gMG schválené viaceré liečivá 

zo skupiny inhibítorov komplementu (ekulizu-

mab, ravulizumab, zilucoplan) a antagonistov 

neonatálneho Fc receptora (FcRn) (efgartigi-

mod, rozanolixizumab). 

Nová stratégia liečby gMG
Zavedenie nových vysokoúčinných lie-

čiv do praxe začalo klásť nároky na zmenu 

pohľadu na liečbu gMG a zmenu liečebnej 

stratégie. Vyvrcholením týchto snáh sú zatiaľ 

nemecké odporúčania venujúce sa stratégii 

liečby myastenických syndrómov vrátane 

gMG (Wiendl et al., 2023). Tieto odporúčania 

prinášajú niekoľko nových pohľadov oproti 

odporúčaniam platným v minulosti a celkovo 

ich možno hodnotiť ako prínos pre pacientov 

s gMG. Určitým problémom môže byť, že od-

porúčania boli vytvorené v krajine s jednou 

z najlepšie fungujúcich trhových ekonomík 

na svete, a preto nie je vo finančných mož-

nostiach menších krajín ich úplne kooptovať. 

V praxi to znamená, že v realite financovania 

zdravotnej starostlivosti u nás nie je možné 

tak benevolentne vybrať skupinu pacientov, 

ktorí si zasluhujú včasnú intenzifikáciu liečby, 

pretože by hrozil kolaps zdravotného systému.

Kontrola ochorenia
Za najdôležitejší liečebný cieľ sa v súčas-

nosti považuje čo najlepšia možná kontrola 

ochorenia s najlepším možným zachovaním 

alebo obnovením kvality života (Wiendl et al., 

2023). Kontrola ochorenia je pritom rozdelená 

do štyroch úrovní (Wiendl et al., 2023):

	� Úplná kontrola choroby bez aktivity 

choroby – žiadne reziduálne symptómy, 

žiadna klinicky zistiteľná aktivita gMG.

	� Kontrola choroby bez zistiteľnej aktivity 

choroby (neúplná remisia) – sú prítom-

né minimálne reziduálne symptómy so 

stabilitou.

	� Neúplná kontrola choroby – klinicky 

zistiteľná aktivita choroby: nestabilita, 

zhoršovanie a kolísanie myastenických 

príznakov; zjavná reziduálna symptoma-

tika; kontinuálne nové alebo rozvíjajúce sa 

symptómy; ± exacerbácie; ± krízy.

	� Žiadna kontrola ochorenia – vysoká ak-

tivita ochorenia; nepretržité symptómy 

s alebo bez ťažkých exacerbácií/myaste-

nických kríz; rezistencia na terapiu. 

Hodnotenie aktivity gMG
Pre posúdenie kontroly gMG je zásadné 

zhodnotenie aktivity ochorenia. Na základe 

vyhodnotenia aktivity ochorenia sa rozlišuje 

ľahká/stredne aktívna gMG a vysokoaktívna 

gMG (Wiendl et al., 2023). Toto rozdelenie je 

esenciálne pre voľbu správnej stratégie liečby 

gMG (Wiendl et al., 2023). Aktivita ochorenia 

sa má definovať na základe:

	� Závažnosti klinických príznakov: dôle-

žité je posúdiť intenzitu a charakter kli-

nických príznakov. Jednak sa využíva 

klasifikácia podľa MGFA, v prípade gMG 

sa môže pacient pohybovať na úrovni IIA 

až V. Dôležitý je pritom aktuálny status 

pacienta, nie najvyššia dosiahnutá aktivi-

ta v priebehu ochorenia. Na hodnotenie 

intenzity príznakov sa využívajú aj rôzne 

škály hodnotiace objektívne myastenické 

príznaky u pacienta (QMG – Quantitative 

Myasthenia Gravis), dopad na aktivi-

ty denného života z pohľadu pacienta 

(MG-ADL – Myasthenia Gravis Activities 

of Daily Living) a kvalitu života pacien-

ta (MG-QoL15r – MG-Quality of Life 15) 

(Wiendl et al., 2023). Pacienta je potrebné 

vyšetrovať pravidelne v rámci bežných 

kontrol na príslušnom pracovisku. 

	� Časového priebehu ochorenia: nevy-

hnutné je posúdiť, či sa u pacienta vysky-

tujú reziduálne príznaky a ako vplývajú 

na jeho kvalitu a aktivity denného života. 

Dôležité je všimnúť si, či sú príznaky stabil-

né, alebo naopak či nekolíšu/nerastú v in-

tenzite, sú nestabilné. Tiež je významné 

zistiť, či u pacienta nepribúdajú v priebe-

hu ochorenia nové myastenické príznaky. 

Z hľadiska posúdenia aktivity ochorenia 

v čase je esenciálne zaznamenať počet 

závažných myastenických exacerbácií/kríz 

vyžadujúcich intervenciu (úprava terapie, 

hospitalizácia, intervenčná imunoterapia – 

IVIg, PLF, IA) (Wiendl et al., 2023). 

	� Odpovede na symptomatickú a ochore-

nie modifikujúcu liečbu: na posúdenie 

efektivity liečby slúži detailná anamnéza, 

objektívne neurologické a myologické vy-

šetrenie a už vyššie uvedené škály a do-

tazníky. Ak dochádza k signifikantnému 

poklesu v sledovaných škálach (napr. ≥ 3 

body pri QMG; ≥ 2 body pri MG-ADL), 

ochorenie hodnotíme ako responzívne na 

terapiu. V opačnom prípade ide o refrak-

térnu MG (Wiendl et al., 2023). 

Vysokoaktívna MG
Hodnotenie aktivity ochorenia slúži na 

identifikáciu pacientov s vysokoaktívnou 

gMG. Toto je úplne nový koncept, ktorý 

umožňuje včasnú eskaláciu liečby v riziko-

vých skupinách pacientov. Je oveľa širší ako 

refraktérna MG. Podmienkou refraktérnosti 

bola nedostatočná kontrola choroby, pričom 

pacient musel byť adekvátne liečený dvomi 

alebo viacerými imunosupresívnymi preparát-

mi minimálne rok, podľa niektorých autorov 

až dva roky (Tran et al., 2021). Pri dlhom čaka-

ní sa mohol stav pacienta významne horšiť, 

pričom v tomto období sa nezriedka rozvíjali 

nezvratné zmeny na NMJ (neuromuskulárna 

junkcia). Naproti tomu súčasný koncept je 

zameraný na samotnú kontrolu ochorenia bez 

takého výrazného dôrazu na časový faktor. Ale 

samozrejme zahŕňa aj tých pacientov, ktorí 

boli v minulosti definovaní ako refraktérni na 

liečbu (Wiendl et al., 2023).

V podstate rozlišujeme tri skupiny pacien-

tov s vysokoaktívnou MG:

	� Pretrvávajúce symptómy relevantné pre 

každodenný život (≥ MGFA IIb) a/alebo 

aspoň dve ťažké exacerbácie/myaste-

nické krízy s potrebou terapeutického 

zásahu (IVIg, PLF, IA) do jedného roka od 

stanovenia diagnózy napriek adekvátnej 

liečbe (Wiendl et al., 2023). Sem patria 

pacienti, u ktorých sa hneď od stanovenia 

diagnózy nepodarí dostať gMG pod kont-

rolu a už v prvom roku ochorenia vykazujú 

známky vysokej aktivity.

	� Pretrvávajúce symptómy relevantné pre 

každodenný život (≥ MGFA IIa) a závaž-

ná exacerbácia/myastenická kríza počas 

posledného roka napriek adekvátnej 

liečbe (Wiendl et al., 2023). Títo pacien-

ti mohli mať v minulosti stabilizovanú 

a dobre kontrolovanú MG, ale v posled-

nom roku u nich došlo k nárastu aktivity 

a tým k zhoršeniu kontroly ochorenia.

	� Pretrvávajúce mierne/stredne závažné 

symptómy relevantné pre každodenný 

život (≥ MGFA IIa) dlhšie ako dva roky 
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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Nový pohľad na liečbu generalizovanej myasténie gravis

napriek adekvátnej liečbe (Wiendl et al., 

2023). Na rozdiel od predchádzajúcich 

podskupín nie je nutné, aby u pacientov 

došlo k rozvoju závažných exacerbácií/

kríz. 

Stratégia liečby
Stratégia liečby sa riadi na základe sta-

novenia aktivity ochorenia a titra protilátok 

(anti- AChR (AChR – acetylcholínový recep-

tor); anti-MuSK (MuSK – svalovo špecifická 

kináza); anti-LRP4 (low-density lipoprotein 

receptor-related protein 4), dvojito/trojito sé-

ronegatívna MG) (Wiendl et al., 2023). V našej 

krajine sa nedajú rutinne vyšetrovať anti-LRP4 

protilátky. 

Vo všetkých podskupinách ľahkej/stred-

ne aktívnej gMG bez ohľadu na protilátkový 

status je odporúčaná symptomatická lieč-

ba pyridostigmínom v kombinácii s imuno-

supresívnym preparátom – kortikosteroid 

samotný alebo v kombinácii s nesteroidným 

imunosupresívom (NSI) (Tab. 1) (Wiendl et 

al., 2023). V prípade nemožnosti liečby korti-

koidmi je indikovaná monoterapia niektorým 

z NSI (Wiendl et al., 2023). Liekom prvej voľ-

by spomedzi NSI je azatioprín (Wiendl et al., 

2023). Liekmi druhej voľby sú cyklosporín A, 

mykofenolát mofetil, takrolimus, metotrexát 

(Wiendl et al., 2023). 

Podľa nemeckých odporúčaní je pri vy-

sokoaktívnej MG liečba kortikoidmi a/alebo 

NSI na posúdení lekára a môže sa zvážiť aj 

monoterapia liekmi prvej voľby určenými pre 

liečbu vysokoaktívnej MG (Tab. 1) (Wiendl et 

al., 2023). V našich podmienkach sú všetky 

dostupné preparáty schválené len ako „ad on“ 

terapia ku konvenčnej kombinovanej imuno-

supresívnej liečbe. 

Liečba vysokoaktívnej anti-AChR po-

zitívnej, anti-LRP4 pozitívnej a dvojito/tro-

jito séronegatívnej MG je identická (Tab. 1) 

(Wiendl et al., 2023). Ako preparáty prvej 

voľby sa odporúčajú lieky zo skupiny inhi-

bítorov komplementu (ekulizumab, ravuli-

zumab, zilucoplan) a antagonistov FcRn (ef-

gartigimod, rozanolixizumab) a anti-CD20 

monoklonálna protilátka rituximab (Tab. 1) 

(Wiendl et al., 2023). V samotných nemeckých 

odporúčaniach sa ako preparáty prvej voľby 

neuvádzajú zilucoplan a rozanolixizumab, 

keďže v období vytvorenia týchto usmerne-

ní ešte neboli schválené regulačnými úradmi 

v liečbe gMG. Oba preparáty predstavujú rov-

nocennú terapeutickú možnosť v porovnaní 

s ostatnými inhibítormi komplementu, resp. 

FcRn antagonistami. V prípade rituximabu 

samotní autori odporúčaní uvádzajú, že táto 

terapeutická opcia nie je na úrovni predošlých 

dvoch skupín liekov (Wiendl et al., 2023). Prvé 

štúdie s rituximabom v liečbe anti-AChR séro-

pozitívnej MG nepreukázali jeho dostatočnú 

účinnosť, pravdepodobne aj pre chyby v me-

todike a protokole štúdie (Nowak et al., 2022). 

Posledná štúdia s rituximabom (Rinomax) síce 

ukázala pozitívne výsledky, však účinnosť toh-

to preparátu sa však javí jednoznačne nižšia 

ako pri vyššie uvedených dvoch skupinách 

liekov (Piehl et al., 2022). V Slovenskej repub-

like (SR) ide o „off-label“ liečbu. Ako liečba 

druhej línie je odporúčaná udržiavacia liečba 

IVIg, resp. PLF (veľmi ťažko technicky zrealizo-

vateľné), cyklofosfamid, autológna transplan-

tácia hematopoetických kmeňových buniek 

(v SR „off-label“ liečba) (Tab. 1) (Wiendl et al., 

2023). Ako liečbu druhej voľby autori uvádzajú 

aj bortezomib. Ide o proteazómový inhibítor 

používaný v liečbe mnohopočetného mye-

lómu. V in vitro štúdiách (Gomez et al., 2014) 

a pri experimentálnych modeloch myasténie 

(Gomez et al., 2014) je schopný navodiť výraz-

nú redukciu produkcie patologických auto

protilátok. Zatiaľ však nemáme k dispozícii 

štúdiu potvrdzujúcu účinnosť bortezomibu 

u pacientov s ktoroukoľvek formou MG, i keď 

existujú sporadické údaje o jeho účinnosti pri 

refraktérnych formách MG (Schneider-Gold 

et al., 2017). Na Slovensku sme zatiaľ tento 

preparát v liečbe gMG nepoužili, ide o „off-

-label“ liečbu.

V prípade anti-MuSK séropozitívnej MG 

je situácia odlišná. Inhibítory komplemen-

tu sú úplne neúčinné, nakoľko je anti-MuSK 

myasténia spôsobená IgG4 (imunoglobulín 

G4) protilátkami, ktoré neaktivujú komple-

ment. Rovnako neúčinná je aj tymektómia, 

preto sa nevykonáva. Na rozdiel od anti-AChR 

pozitívnej gMG sa účinnosť rituximabu pri 

vysokoaktívnej anti-MuSK pozitívnej MG preu-

kázala jednoznačne (Bastakoti et al., 2021). 

Preto je rituximab liekom voľby pri tejto 

forme MG (Tab. 1) (Wiendl et al., 2023). V ne-

meckých odporúčaniach sa ako terapeutická 

možnosť neuvádza z vyššie spomenutých 

dôvodov (v období vzniku odporúčaní ešte 

nebol schválený regulačnými úradmi) roza-

nolixizumab. Faktom však je, že na základe 

výsledkov štúdie Mycarin-G (Bril et al., 2023) 

má aprobáciu od regulačných úradov na lieč-

bu vysokoaktívnej anti-MuSK séropozitívnej 

MG (Hoy, 2023). Druhý FcRn antagonista ef-

gartigimod nemal v štúdii ADAPT zaradených 

dostatok pacientov s anti-MuSK MG (Howard 

jr et al., 2021), preto nie je oficiálne schválený 

na jej liečbu nikde na svete. Ako lieky dru-

hej voľby môžeme uviesť FcRn antagonisty 

a udržiavaciu liečbu IVIg, resp. PLF, cyklofo-

sfamid, autológnu transplantáciu hemato-

poetických kmeňových buniek, bortezomib 

(Tab. 1) (Wiendl et al., 2023). 

Záver
Generalizovaná MG je závažné a zriedkavé 

ochorenie, preto by jej liečba a dispenzarizá-

cia mala byť vedená v špecializovanom centre. 

Nutné sú pravidelné kontroly pacientov (mini-

málne raz za pol roka, resp. rok) s cieľom po-

súdiť aktivitu ochorenia. Zo skupiny pacientov 

s gMG je nutné včas identifikovať pacientov 

s vysokoaktívnou gMG, u ktorých je nutná 

včasná eskalácia liečby. Použitím týchto po-

stupov je možné efektívne redukovať dopad 

gMG na kvalitu života pacienta a dosiahnuť 

dostatočnú kontrolu ochorenia aj pri zdanlivo 

terapeuticky ťažko zvládnuteľných prípadoch. 
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První a jediný schválený IgG Fc fragment 
pro léčbu generalizované mysthenia 

gravis u dospělých pacientů, kteří 
mají pozitivní nález na protilátky proti 

acetylcholinovým receptorům2,3

VYVGART  
••  léčí příčinu

••  viditelně mění životy pacientů1,2

Zkratky: Fc = fragment krystalizovatelné oblasti; IgG = imunoglobulin G.
Reference: 1. Howard JF et al. Lancet Neurol 2021;20(7):526-536. 2. Vyvgart EMA SmPC https://www.ema.europa.eu/. 3. Wolfe GI et al. J Neurol Sci 
2021;430:118074.
Určeno pouze pro zdravotnické pracovníky.
Zkrácená informace o přípravku Vyvgart 20 mg/ml koncentrát pro infuzní roztok▼, Vyvgart 1 000 mg injekční roztok▼
Název přípravku: Vyvgart 20 mg/ml koncentrát pro infuzní roztok • Složení: Jedna injekční lahvička o objemu 20 ml obsahuje 400 mg efgartigimodu 
alfa (20 mg/ml). • Léková forma: koncentrát pro infuzní roztok • Dávkování a způsob podání: Doporučená dávka je 10 mg/kg v podobě 1hodinové in-
travenózní infuze podávané v cyklech jednou týdně po dobu 4 týdnů. U pacientů s tělesnou hmotností 120 kg nebo vyšší je doporučená dávka 1 200 mg 
(3 injekční lahvičky) na infuzi. Frekvence léčebných cyklů se může u jednotlivých pacientů lišit. • Nežádoucí účinky:* Velmi časté (≥1/10): infekce horních 
cest dýchacích. Časté (≥1/100 až <1/10): infekce močových cest, bronchitida, myalgie, bolest hlavy spojená s výkonem. Není známo (z dostupných údajů 
nelze určit): anafylaktická reakce. • Obsah balení: Koncentrát v jednodávkových 20 ml skleněných injekčních lahvičkách s pryžovou zátkou, hliníkovým 
uzávěrem a polypropylenovým odtrhovacím víčkem.
Název přípravku: Vyvgart 1 000 mg injekční roztok • Složení: Jedna injekční lahvička obsahuje 1 000 mg efgartigimodu alfa v 5,6 ml (180 mg/ml). 
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Informace o všech přípravcích Vyvgart:
• Účinná látka: efgartigimod alfa • Terapeutická indikace: Přídatná léčba ke standardní léčbě dospělých pacientů s generalizovanou myasthenia 
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známky a příznaky infekcí. Pokud se objeví závažné infekce, je třeba zvážit odložení léčby efgartigimodem alfa, dokud infekce neodezní. Reakce na infuzi 
a hypersenzitivní reakce* – Může dojít k reakcím na infuzi, jako je vyrážka nebo svědění. Pokud se objeví reakce, infuze má být na základě závažnosti 
reakce podávána pomaleji, přerušena nebo zastavena. Byly hlášeny případy anafylaktické reakce. V případě podezření na anafylaktickou reakci má být 
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Prodromální Parkinsonova nemoc – posun 
diagnózy před vznik motorických příznaků
doc. MUDr. Petr Dušek, Ph.D.
Neurologická klinika a Centrum klinických neurověd, 1. lékařská fakulta, Univerzita Karlova 
a Všeobecná fakultní nemocnice v Praze 

Prodromální Parkinsonova nemoc (PN) se projevuje širokou škálou klinických pří-
znaků a biologických markerů, včetně dysfunkce autonomního nervového systému, 
neuropsychiatrických symptomů, spánkových poruch, hypomimie a dysartrie. Ultra-
zvuková a scintigrafická vyšetření, genetické varianty (např. GBA1, LRRK2) a detekce 
patologického α-synukleinu poskytují cenné diagnostické nástroje pro včasnou 
identifikaci rizikových jedinců. I přes pokroky v diagnostice není k dispozici efektivní 
léčba v prodromálním stadiu, což vyvolává etické otázky ohledně sdělení prognózy 
a podpory pacientů. V budoucnu lze očekávat výzkum zaměřený na časnou neuro-
protektivní intervenci a validaci biomarkerů.

Klíčová slova: Parkinsonova nemoc, porucha chování v REM spánku, hyposmie, 
genetika, DAT-SPECT.

Prodromal Parkinson's disease – making the diagnosis in the premotor stage

Prodromal Parkinson’s disease (PD) manifests with a wide range of clinical symptoms 
and biological markers, including autonomic nervous system dysfunction, neuro-
psychiatric symptoms, sleep disorders, hypomimia, and dysarthria. Ultrasound and 
scintigraphic examinations, genetic variants (e.g., GBA1, LRRK2), and detection of 
pathological α-synuclein provide valuable diagnostic tools for early identification 
of at-risk individuals. Despite advancements in diagnostics, effective treatment for 
the prodromal stage is unavailable, raising ethical questions regarding prognosis 
communication and patient support. Future research is expected to focus on early 
neuroprotective interventions and biomarker validation. 

Key words: Parkinson disease, REM sleep behavioral disorder, hyposmia, genetics, 
DAT-SPECT.

Úvod
Parkinsonova nemoc (PN) je v dnešní době 

stále definována klinicky a k její diagnostice 

je nutná přítomnost parkinsonismu, tedy aki-

neze a aspoň jednoho dalšího z kardinálních 

příznaků, tedy klidového třesu nebo rigidity 

na končetinách, a zlepšení těchto příznaků po 

nasazení dopaminergní léčby (Poewe et al., 

2017). Neuropatologicky je PN charakterizo-

vána přítomností abnormálních forem α-sy-

nukleinu v centrálním i periferním nervovém 

sytému, které mají tendenci ke spontánní 

agregaci a hromadění ve formě Lewyho tě-

lísek a pravděpodobně jsou hlavním hybate-

lem patogeneze neurodegenerativních změn 

u PN. Podkladem klinické manifestace parkin-

sonismu je úbytek více než 50 % dopaminerg-

ních neuronů v substantia nigra (Fearnley et 

Lees, 1991). Nově diagnostikovaní pacienti 

mají často řadu dalších non-motorických pří-

znaků, například hyposmii, obstipaci, erektilní 

dysfunkci, ortostatickou hypotenzi, zvýšenou 

denní spavost nebo poruchy nálady. Tyto pří-

znaky mohou předcházet až 5–20 let rozvoji 
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parkinsonismu. Neurodegenerativní změny 

jsou tedy v době splnění diagnostických krité-

rií PN již značně pokročilé (Koeglsperger et al., 

2023). V posledních letech došlo k významné-

mu pokroku v poznání genetických rizikových 

faktorů PN, časných motorických a non-mo-

torických příznaků v prodromální fázi (tj. před 

manifestací typických motorických příznaků) 

(Postuma et Berg, 2019) a v možnostech la-

boratorního in vivo průkazu patologického 

α-synukleinu (O'Hara et al., 2020). Pokud jsou 

prodromální příznaky pro pacienta obtěžující, 

mohou vést k zevrubnému vyšetřování, které 

vzhledem k nízké specificitě těchto příznaků 

a malé dostupnosti intravitální diagnostiky 

zřídka vede k diagnóze α-synukleinopatie. 

Informovanost populace o těchto poznatcích 

nicméně vede k tomu, že se v ordinacích prak-

tických neurologů objevují pacienti v pro-

dromální fázi PN nebo s obavou počínající 

PN. Typicky se to týká pacientů s poruchou 

chování v REM spánku, hyposmií, nálezem 

hyperechogenní substantia nigra, pozitivní 

rodinnou anamnézou PN nebo nálezem rizi-

kové genetické varianty. Cílem tohoto článku 

je zvýšit povědomí o příznacích prodromální 

PN a zlepšit schopnost určení míry jejího rizika 

v různých modelových situacích mezi klinic-

kými neurology. 

Výzkumná diagnostická 
kritéria prodromální PN 

Na základě poznání rizikových faktorů a pro-

dromálních příznaků byla v roce 2015 definová-

na výzkumná diagnostická kritéria pro prodro-

mální PN založená na míře pravděpodobnosti 

(Berg et al., 2015), která byla revidována v roce 

2019 (Heinzel et al., 2019). Tato kritéria vychá-

zejí z faktu, že zatímco jednotlivé prodromální 

příznaky jsou až na výjimky málo specifické, 

přítomnost většího množství těchto příznaků 

zvyšuje pravděpodobnost prodromální PN 

multiplikativně. Výpočet pravděpodobnosti se 

provádí pomocí naivního Bayesovského klasifi-

kátoru. Metodika je založena na stanovení apri-

orní šance PN (prevalence PN v daném věkovém 

intervalu) a získání hodnoty pravděpodobnosti 

α-synukleinopatie pro konkrétního pacienta 

na základě přítomnosti faktorů a příznaků 

asociovaných s PN s empiricky určenou mírou 

pravděpodobnosti. Míry pravděpodobnosti pro 

vybrané parametry jsou uvedeny v tabulce 1. 

Celková míra pravděpodobnosti se vypočte 

vynásobením hodnot pravděpodobnosti PN 

pro přítomnost a nepřítomnost jednotlivých 

parametrů. Například u muže věku 68 let s po-

lysomnograficky prokázanou poruchou chování 

v REM spánku a hyposmií, který nemá obstipaci, 

poruchy nálady ani zvýšenou denní spavost, je 

celková míra pravděpodobnosti: 1,2 (muž) × 130 

(RBD+) × 6,4 (hyposmie+) × 0,82 (obstipace-) × 

0,88 (poruchy nálady-) × 0,88 (kognitivní deficit-) 

= celková míra pravděpodobnosti prodromální 

PN je u daného pacienta v odpovídající věkové 

skupině 634× vyšší. Ve věkové kategorii 65–69 

let je prevalence PN 2 %, pravděpodobnost pro-

dromální PN pro tohoto pacienta je tedy 93 % 

(na výpočet je možno použít některý online 

Bayesovský kalkulátor, např. https://www.mda-

pp.co/post-test-probability-calculator-570/). Je 

třeba zdůraznit, že tato kritéria byla vyvinuta 

pro výzkumné účely, nikoliv pro rutinní klinické 

použití. Pro poskytnutí přesné informace pacien-

tovi je ale praktické mít představu o míře rizika, 

kterou jednotlivé příznaky představují.  

Porucha čichu
Hyposmie je detekovatelná u 70–90 % pa-

cientů s nově diagnostikovanou PN (Dušek 

et al., 2020) a může předcházet motorické 

projevy až o 20 let (Fereshtehnejad et al., 

2019). Prevalence hyposmie v populaci roste 

s věkem, ve 40 letech je 3 % a u seniorů nad 

60 let až 20 %. Ve stáří dochází fyziologic-

ky ke zhoršování čichu, přičemž ženy mají 

obecně lepší čich než muži (Boesveldt et al., 

2017). Hyposmie je nespecifickým příznakem, 

který může mít kromě neurodegenerace řa-

du dalších příčin včetně afekce nazálních 

a paranazálních dutin nebo post-traumatic-

ké či toxické poškození čichového epitelu. 

Idiopatická hyposmie zvyšuje cca 6násob-

ně riziko PN a bývá často sdružena s dalšími 

příznaky α-synukleinopatie (Jennings et al., 

2014; Lyu et al., 2021). Objektivní testování 

čichu je přesnější než sebehodnocení, jelikož 

až 40 % pacientů s PN si není hyposmie vě-

domo. Anosognózie poruchy čichu může být 

spojena s budoucím rozvojem kognitivního 

deficitu (Yoo et al., 2019). Čich se nejčastěji 

vyšetřuje pomocí identifikace série známých 

vůní. Při testu je prezentována vůně nanesená 

na papíře pomocí mikroenkapsulace a uvol-

něná po seškrábnutí tužkou nebo v čichových 

tyčinkách. Testovaná osoba vybírá správnou 

odpověď z několika nabízených možností. 

Nejčastěji používanými testy jsou University of 

Pennsylvania Smell Identification Test (UPSIT) 

(Doty et al., 1984) a Sniffin’ Sticks (Burghard 

Messtechnik, Holm, DE) (Hummel et al., 1997).

Porucha chování v REM spánku
Porucha chování v REM spánku (anglicky 

REM sleep behavioral disorder, RBD) je para-

Tab. 1.  Míry pravděpodobnosti prodromální PN pro vybrané faktory a příznaky
Míra pravděpo-

dobnosti +
Míra pravděpo-

dobnosti -
Rizikové faktory pohlaví 1,2 (muž) 0,8 (žena)

expozice pesticidům 1,5 N/A

aktuální kuřák N/A 0,51

celoživotní nekuřák 1,2 N/A

PN u příbuzného 1. stupně 2,5 N/A

TCS hyperechogenicita substantia nigra 3,4 0,38

Prodromální příznaky RBD prokázané polysnomografií 130 0,65

anamnesticky suspektní RBD 2.8 0,89

abnormální dopaminový SPECT/PET 43,3 0,66

podprahový parkinsonismus 
(MDS-UPDRS III > 6 po vyloučení třesu)

9,6 0,55

hyposmie 6,4 0,4

obstipace 2,5 0,82

zvýšená denní spavost 2,7 0,86

ortostatická hypotenze 18,5 0,88

erektilní dysfunkce 3,4 0,87

potíže s močením 2,0 0,9

deprese/úzkosti 1,6 0,88

globální kognitivní deficit 1,8 0,88

Tabulka upravena podle (Heinzel et al., 2019). Zkratky: N/A – není dostupné; TCS – transkraniální sonografie; SPECT/
PET – jednofotonová/pozitronová emisní tomografie
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somnie, která se manifestuje komplexními 

behaviorálními projevy, při kterých osoba 

přehrává snový děj, přičemž sny mívají velmi 

živý, často i agresivní děj. Při pohybech ve 

spánku u RBD může dojít ke zranění pacienta 

nebo partnera prudkým úderem končetinou 

nebo pádem z postele. Anamnéza suspektní 

pro RBD může být někdy zavádějící a obtížně 

odlišitelná od jiných parasomnií i syndromu 

spánkové apnoe. Pro diagnózu RBD je tedy 

vždy nutné provedení video-polysomnografie 

s elektromyografickým průkazem poruchy 

fyziologické svalové atonie v REM fázi spán-

ku. Při vyloučení sekundárních příčin RBD, 

zejména polékové při užívání antidepresiv, 

vysazení hypnotik či alkoholu, strukturálních 

lézí v pontu, narkolepsie, post-traumatické 

stresové poruchy nebo syndromu spánko-

vé apnoe, se jedná o nejspecifičtější časný 

příznak α-synukleinopatií (Dauvilliers et al., 

2018). Pacient s izolovanou RBD se vznikem 

po 40.–50. roce věku má 130násobně zvý-

šené riziko rozvoje manifestní fáze některé 

z α-synukleinopatií. Progrese do PN, demence 

s Lewyho tělísky nebo multisystémové atrofie 

postihuje 6 % pacientů ročně a do 12 let od 

diagnózy je u 74 % RBD pacientů diagnosti-

kováno manifestní neurodegenerativní one-

mocnění (Postuma et al., 2019). Prevalence 

RBD v populaci mezi 50–80 lety je 1–2 % (Lee 

et al., 2023). U nově diagnostikovaných paci-

entů s PN je RBD přítomno přibližně ve 20 % 

a prevalence roste s progresí nemoci a věkem 

(Sixel-Doring et al., 2023).

Ostatní časné příznaky
Mezi další příznaky, které mohou před-

cházet diagnózu PN, patří dysfunkce au-

tonomního nervového systému a některé 

neuropsychiatrické symptomy. Neurogenní 

ortostatická hypotenze (po vyloučení alter-

nativní příčiny jako je dehydratace, kardiální 

porucha či hypotonizující medikace) zvyšu-

je riziko PN 18násobně, a je tedy poměrně 

specifickým příznakem (Heinzel et al., 2019; 

Norcliffe-Kaufmann et al., 2018). Ortostatická 

hypotenze může být asymptomatická, ne-

bo se projevovat závratěmi, rozmazaným 

vizem, únavou, poruchou soustředění nebo 

„mozkovou mlhou“, případně až mdlobou 

po vertikalizaci a je definovaná jako pokles 

systolického/diastolického tlaku o ≥ 20/10 

torrů během 3 minut po vertikalizaci z le-

hu (Kalra et al., 2020). Opakované mdloby 

spojené s neurogenní ortostatickou hypo-

tenzí ve středním věku nebo později jsou 

základním projevem tzv. pure autonomic 

failure a 10–20 % z těchto pacientů rozvine 

některou z α-synukleinopatií (Singer et al., 

2017). Dalšími prodromálními projevy jsou 

obstipace, erektilní dysfunkce a potíže s mo-

čením, zejména močová urgence (Zitser et 

al., 2019). Mezi neuropsychiatrické projevy 

patří zvýšená denní spavost, úzkostně depre-

sivní příznaky a globální kognitivní porucha 

(Fereshtehnejad et al., 2019). Jedná se však 

o nespecifické projevy a každý z nich zvyšuje 

riziko PN 1,6–2,7násobně (Berg et al., 2015).

Z motorických příznaků se jako první ob-

jevují hypomimie a dysartrie, přibližně 7 let 

před diagnózou PN (Fereshtehnejad et al., 

2019). Hypokinetická dysartrie je v iniciálních 

stadiích lépe rozpoznatelná akustickou počí-

tačovou analýzou řeči, než klinickým vyšet-

řením (Rusz et al., 2021). Již v prodromálním 

stadiu může dojít k celkovému zpomalení po-

hybu. Podprahový parkinsonismus je defino-

vaný jako skóre > 3 body na motorické škále 

UPDRS-III (Unified Parkinson's Disease Rating 

Scale) po odečtení položek akčního třesu 

nebo skóre > 6 bodů na revidované verzi této 

škály MDS-UPDRS-III po odečtení položek 

posturálního a akčního třesu. Ačkoliv osoby 

s podprahovým parkinsonismem nesplňují 

diagnostická kritéria pro PN, mají 9,6násobné 

riziko rozvoje této nemoci (Berg et al., 2015). 

Nízká průměrná akcelerace pohybu měře-

ná aktigrafem na zápěstí predikuje rozvoj 

PN v dalších 7 letech s téměř 80% přesností 

(Schalkamp et al., 2023).

Zobrazovací metody
Pacienti s PN typicky mají hyperechogenní 

substantia nigra na transkraniálním sonogra-

fickém vyšetření (Dušek et al., 2020). Vyšetření 

ultrazvukem se provádí přes temporální okno, 

identifikuje se obraz mesencefala a manuálně 

se změří plocha hyperechogenní oblasti pří-

tomné v substantia nigra. Nález je abnormní, 

pokud hyperechogenní plocha přesáhne urči-

tý práh, který bývá specifický pro různé ultra-

zvukové přístroje (Maskova et al., 2020). Tento 

nález má přibližně 90% senzitivitu i specificitu 

pro odlišení pacientů s PN od kontrol, ale jeho 

neuropatologický strukturální podklad není 

známý. Jedná se o statický marker, který v čase 

neprogreduje a nekoreluje s trváním nemoci, 

tíží motorických příznaků nebo stupněm nig-

rostriatální degenerace (Behnke et al., 2013). 

Hyperechogenní substantia nigra je deteko-

vatelná u většiny asymptomatických nosičů 

patogenních genetických variant spojených 

s PN a cca u 10 % zdravých mladých osob. 

U osob s tímto nálezem je 3,4násobně vyšší 

riziko rozvoje PN (Berg et al., 2013).

Scintigrafické zobrazení nigrostriatální 

dráhy je velmi citlivým diagnostickým testem 

k potvrzení PN a dalších onemocnění mani-

festujících se parkinsonismem. V ČR se nej-

častěji provádí pomocí radioligandu Ioflupan 

(DaTscan®), který se specificky váže na presy-

naptické dopaminové transportéry ve striatu, 

jejichž hustota je přímo úměrná aktivitě změ-

řené pomocí jednofotonové emisní tomogra-

fie (SPECT). Parkinsonismus se projevuje až 

při ztrátě minimálně 50 % dopaminergních 

neuronů, a z toho vyplývá, že Ioflupanový 

SPECT může být abnormální i u asympto-

matických osob v prodromálním stadiu PN 

(Jennings et al., 2014). Osoby s abnormálním 

Ioflupanovým SPECT mají 43násobné riziko 

rozvoje PN. U pacientů s iRBD je patologický 

nález na Ioflupanovém SPECT nejsilnější rizi-

kový faktor časné konverze do manifestního 

onemocnění (Arnaldi et al., 2021). Obecně jsou 

abnormální Ioflupanový SPECT a podpraho-

vý parkinsonismus nejvýznamnější rizikové 

faktory brzké konverze prodromální PN do 

manifestní nemoci (Berg et al., 2015). 

Genetické rizikové faktory
V současné době je známo více než 90 

DNA lokusů, které jsou asociovány s rizikem 

PN (Kim et al., 2024), ale pouze 6 genů, jejichž 

mutace prokazatelně způsobují monogenní 

PN: α-synuklein (SNCA), leucine-rich repeat ki-

nase 2 (LRRK2), vacuolar protein sorting-asso-

ciated protein 35 (VPS35), E3 ubiquitin ligase 

Parkin (PRKN), PTEN-induced putative kinase 1 

(PINK1) a PARK7 (DJ-1). Nejdůležitější rizikový 

faktor s největším podílem na genetické zátěži 

populace pro PN mají varianty genu beta-g-

-lucocerebrosidáza 1 (GBA1) (Jia et al., 2022). 

Zhodnocení rizika pro nosiče mutací v těch-

to genech není triviální a může být výrazně 

rozdílné pro konkrétní varianty. Penetrance 
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je vždy závislá na věku. Z genů se známou 

rolí v rozvoji PN jsou v ČR nejčastěji mutace 

v LRRK2 a GBA1. Nosiči varianty G2019S v ge-

nu LRRK2 mají v 50 letech riziko PN přibližně 

1 %, zatímco v 80 letech je riziko 20–50 %. 

Podobné riziko rozvoje PN, tedy 20–30 % při 

dožití 80 let, mají v souhrnu i heterozygotní 

nosiči patogenních variant GBA1 (Heinzel et 

al., 2019). Je ale velký rozdíl mezi jednotlivými 

mutacemi, například N409S má riziko rozvoje 

PN méně než 10 %, zatímco více patogenní 

varianty jako L483P mají riziko rozvoje PN 

až 30 % při dožití 80 let (Seibler et al., 2024). 

Obecně mají pacienti s genetickou predis-

pozicí podobný fenotyp jako klasická PN, ale 

některé mutace, zejména více patogenní vari-

anty GBA1 a SNCA, jsou asociované s časnějším 

začátkem a rychlejší progresí nemoci včetně 

brzkého rozvoje autonomních příznaků a kog-

nitivní poruchy. V rámci výzkumných studií 

je možno spočítat tzv. polygenní skóre rizika, 

které bere v úvahu všechny známé genové 

lokusy asociované s rizikem PN a vyjadřuje tak 

míru náchylnosti daného individua k rozvoji 

PN (Jacobs et al., 2020).

Průkaz patologického 
α-synukleinu in vivo 
a biologická klasifikace PN

Existuje řada důkazů, že progrese neu-

rodegenerativních změn a klinických příznaků 

PN jsou důsledkem šíření patologických forem 

α-synukleinu v nervovém systému. Z neuro-

patologických studií vyplývá, že abnormální 

formy α-synukleinu je možno detekovat v pe-

riferním nervovém systému před rozvojem 

parkinsonismu, zejména v kožních nervech, 

myenterickém plexu nebo čichovém epitelu 

(O'Hara et al., 2020). V posledních letech pro-

bíhá bouřlivý vývoj biochemických metod 

pro diagnostiku α-synukleinopatií in vivo. 

V současné době je nejvíce validovaná me-

toda tzv. seed amplification assay z likvoru, 

která byla původně vyvinuta pro diagnostiku 

prionových onemocnění. Metoda je založena 

na schopnosti proteinu s patologicky změ-

něnou konformací měnit konformaci nativ-

ního proteinu přidaného do pacientského 

vzorku. α-synuklein má v tomto ohledu po-

dobné sebe-replikativní vlastnosti jako prion 

protein a v případě patologické změny jeho 

konformace je schopen měnit konformaci 

nativního proteinu. Tato metoda má senziti-

vitu i specificitu pro odlišení PN od zdravých 

kontrol a non-synukleinopatických neurode-

generací až 90–100 % (Siderowf et al., 2023). 

Z dalších metod je perspektivní imunohisto-

chemická detekce abnormálních forem α-sy-

nukleinu v kožní biopsii. Obvykle se provádí 

biopsie paraspinálně v úrovni C7, laterálně 

nad kotníkem a nad kolenem (Gibbons et al., 

2024). Imunohistochemická detekce nejčas-

těji využívá protilátky proti fosforylovanému 

α-synukleinu nebo 5G4 protilátky specificky 

detekující agregovaný α-synuklein v kožních 

nervech. Senzitivita a specificita metody je 

dle publikovaných studií variabilní, ale v ně-

kterých z nich srovnatelná s amplifikačními 

metodami (Gibbons et al., 2024). Všechny tyto 

metody prokázaly slibné výsledky i v prodro-

málních kohortách s RBD, hyposmií a u nosičů 

patogenních genetických variant (Kuang et 

al., 2024).

Úspěšná detekce patologického α-synuklei-

nu in vivo otevírá dveře diagnóze PN založené 

na biomarkerech. V roce 2024 byly navrženy 

dvě varianty výzkumné biologické definice 

PN (Hoglinger et al., 2024; Simuni et al., 2024). 

Klasifikace a staging časných fází PN je založen 

na přítomnosti rizikových genetických variant, 

průkazu abnormálního α-synukleinu a nigrostri-

atálního deficitu na SPECT/PET vyšetření (Tab. 2). 

Mimo osob s SNCA mutací s plnou penetrancí 

(např. A53T nebo triplikace genu) je pro diagnó-

zu nutná detekce abnormálního α-synukleinu. 

Diagnóza je v tomto případě možná i bez pří-

tomnosti parkinsonismu nebo jakýchkoliv jiných 

příznaků. Naopak parkinsonismus bez průkazu 

abnormálního α-synukleinu neopravňuje dia-

gnostikovat PN ani jinou α-synukleinopatii. Tato 

biologická definice slouží v současné době vý-

zkumným účelům, ale lze očekávat, že v případě 

úspěšné validace bude v budoucnu použitelná 

v klinické praxi.

Tab. 2.  Biologická klasifikace neuronální α-synukleinopatie pro výzkumné účely

Stadium
Neuronální 
α-synuklein (S)

Nigrostriatální 
deficit (D)

Klinické příznaky

Preklinická 
fáze

0
SNCA varianty s plnou 
penetrancí

S- D-
-

1A
Průkaz synukleinopatie, 
bez symptomů 
a nigrostriatálního deficitu 

S+ D-
-

1B
Průkaz synukleinopatie 
a nigrostriatálního 
deficitu, bez symptomů

S+ D+
-

Prodromální 
fáze

2A

Průkaz synukleinopatie 
a frustních 
nespecifických 
symptomů, bez 
nigrostriatálního deficitu

S+ D-

Hyposmie, 
RBD, obstipace, 
dysautonomie, 
deprese, kognitivní 
deficit; bez 
funkčního deficitu

2B

Průkaz synukleinopatie, 
nigrostriatálního 
deficitu a frustních 
nespecifických 
symptomů

S+ D+

Klinická 
fáze

3
Průkaz synukleinopatie, 
nigrostriatálního deficitu 
a nepatrných symptomů 

S+ D+

Motorické a non-
motorické příznaky 
s nepatrným 
funkčním postižením

4
Průkaz synukleinopatie, 
nigrostriatálního deficitu 
a mírných symptomů

S+ D+

Motorické a non-
motorické příznaky 
s mírným funkčním 
postižením

5
Průkaz synukleinopatie, 
nigrostriatálního deficitu 
a středních symptomů

S+ D+

Motorické a non-
motorické příznaky 
se středním 
funkčním postižením

6
Průkaz synukleinopatie, 
nigrostriatálního deficitu 
a těžkých symptomů

S+ D+

Motorické a non-
motorické příznaky 
s těžkým funkčním 
postižením

Tabulka upravena podle neuronal synuclein disease integrated staging system (NSD-ISS) (Simuni et al., 2024)
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Etické aspekty 
a výhled do budoucna

Detailnější znalosti a zlepšené možnosti 

vyšetřování klinických a biologických mar-

kerů umožnily přesnější diagnostiku pro-

dromální PN i odhad rizika další progrese. 

V současné době ale stále nejsou známy tera-

peutické postupy, které by PN zastavily nebo 

zpomalily v případě diagnózy v prodromál-

ním stadiu. Zejména dva aspekty diagnostiky 

prodromální PN jsou eticky kontroverzní: 

1) nejistota v prognóze, zda a kdy dojde k pl-

né manifestaci onemocnění a 2) následky 

sdělení diagnózy, kterou v současné době 

nelze terapeuticky ovlivnit (Schaeffer et al., 

2024). Důležitým principem sdělování dia-

gnózy a prognózy je zachování autonomie 

pacienta, tedy respektování jeho přání vědět 

i přání nevědět po vysvětlení potenciálních 

výhod a nevýhod sdělení prognózy. Dle 

klinických zkušeností většina osob v riziku 

PN upřednostňuje sdělení prognózy, v pří-

padě izolované RBD až 90 % pacientů chce 

znát informace o prognóze. Respektování 

autonomie pacienta je obtížné v případě 

náhodného nálezu, například zjištění RBD 

při polysomnografickém vyšetření indikova-

ném pro syndrom spánkové apnoe. Jedním 

z možných řešení je informovat pacienta, že 

dané vyšetření může přinést tento náhodný 

nález. Dalším principem je non-maleficence, 

který v tomto případě znamená zhodnocení 

psychologického dopadu sdělení rizika PN 

a také kapacity zdravotního systému na po-

skytnutí podpory osobě v riziku. Sdělení by 

měl předat zdravotník, který má zkušenosti 

s interpretací všech použitých testů, přičemž 

by měl sledovat reakce pacienta na poskyto-

vané informace a případně rozložit sdělení 

do několika návštěv (Schaeffer et al., 2024). Je 

třeba také vzít v úvahu, že v běžně dostupné 

literatuře je řada informací o prodromálních 

příznacích neurodegenerativních onemoc-

nění včetně PN, které si pacient může sám 

najít, což může mít v důsledku negativní vliv 

na vztah s lékařem, který neinformoval pa-

cienta v riziku PN. V tomto ohledu je výhod-

nější, pokud je pacientovi informace citlivě 

podána ošetřujícím lékařem s možností klást 

doplňující otázky. Sdělení prognózy může 

přinést pro pacienta i benefity: pravidelné 

sledování a případně časné zahájení symp-

tomatické léčby PN při objevení se parkinso-

nismu, podpora pro změnu životního stylu, 

zejména zařazení pravidelné pohybové akti-

vity, která má potenciálně neuroprotektivní 

účinky, symptomatická léčba prodromálních 

příznaků a účast ve výzkumu. Lze očekávat, 

že v blízké budoucnosti bude přibývat klinic-

kých studií u prodromální PN s potenciálně 

neuroprotektivními metodami. Pro výzkum 

nových možností léčby bude stěžejní iden-

tifikace osob v riziku PN v populaci a vali-

dace biologických diagnostických kritérií. 

Závěrem lze shrnout, že prodromální fáze 

PN má v současné době hlavně výzkumný 

význam. Je však pravděpodobné, že do bu-

doucna bude klíčem ke kauzální léčbě PN 

a dalších α-synukleinopatií.
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Vztah bolesti hlavy a spánku
MUDr. Petra Migaľová
Neurologická klinika FN Ostrava

Spánek je základní lidskou potřebou, jeho poruchou trpí téměř polovina lidské populace. 
Bolest hlavy je jedním z nejčastějších zdravotních problémů. Dle WHO jí trpí 50–75 % 
dospělých. Oba tyto fenomény mají charakter globální zdravotní zátěže. Vztah mezi 
bolestí hlavy a poruchou spánku je mnohoznačný a komplexní, komorbidita těchto dvou 
syndromů vede k chronifikaci obou onemocnění, zvyšuje zátěž a vede ke zhoršení obou 
poruch, snížení kvality života, zvýšení frekvence komplikací a snižuje účinnost léčby. 

Klíčová slova: bolesti hlavy, porucha spánku, orexin, melatonin, adenosin, hypnická 
bolest hlavy, cluster headache, OSAS.

Relationship between headaches and sleep 

Sleep is a basic human need, almost half of the human population suffers from its 
disorder. Headache is one of the most common health problems. According to the 
WHO, 50–75 % of adults suffer from it. Both of these phenomena have the character 
of a global health burden. The relationship between headache and sleep disorder 
is multifaceted and complex, the comorbidity of these two syndromes leads to the 
chronification of both diseases, increases the burden and leads to the worsening of 
both disorders, a decrease in the quality of life, an increase in the frequency of com-
plications and a decrease in the effectiveness of treatment.

Key words: headache, sleep disorder, orexin, melatonin, adenosine, hypnic headache, 
cluster headache, OSAS.

Spánek je základní lidskou potřebou. 

Jedná se o fyziologickou poruchu vědomí, 

během které dochází ke změně činnosti 

mozku doprovázené sníženou citlivostí na 

vnější podněty, uvolňuje se svalstvo, snižu-

je se tělesná teplota, zpomaluje se dýchání 

a snižuje se krevní tlak. Dochází k útlumu men-

tální i motorické aktivity, stále se však během 

spánku vyskytují časové úseky, kdy mozek 

intenzivně pracuje. Spánkem strávíme téměř 

třetinu života. Délka spánku je individuální, 

stejně jako jeho potřeba. Spánek dělíme na 

stadium non REM (NREM – non rapid eye mo-

vements) skládající se ze tří stadií a REM (rapid 

eye movements), ve kterém se nám zdají sny. 

Délka cyklu NREM a REM trvá asi 90–110 minut 

a během noci se opakuje 4–6×. Poruchami 

spánku trpí více než 40 % populace a jejich 

výskyt u dospělých a mládeže se v rozvinu-

tých zemích stále zvyšuje. 

Bolest je subjektivní nepříjemný pocit 

zprostředkovaný aferentním nervovým sys-

témem a mozkovou kůrou. Souvisí s možným 

nebo aktuálním poškozením tkáně. Je také 

nejčastějším důvodem, který pacienta nutí 

vyhledat lékařské ošetření. Bolestí hlavy trpí 

přibližně 50 % populace (Karabelníková et 

al., 2020). 

Na potíže se spánkem si stěžuje velká 

část pacientů s bolestí hlavy. Může se jed-

nat o potíže s usínáním, udržením spánku, 

předčasným ranním buzením, kvalitou spánku 

nebo naopak nadměrnou potřebou spánku. 

Část pacientů označuje nedostatečný nebo 

naopak nadměrný spánek za spouštěče svého 

záchvatu. 

Vztahu spánku a bolesti hlavy si všimli již 

v minulosti. Např. Romberg konstatoval, že 

záchvat migrény obvykle končí hlubokým 

a osvěžujícím spánkem. Obdobného názoru 
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byl i Leveigh. Freud považoval vztah migrény 

a spánku za psychodynamický. Byly popisová-

ny i vztahy mezi noční bolestí hlavy a spánko-

vými cykly (Karabelníková et al., 2020). První 

velká epidemiologická studie, která zkoumala 

komorbidní vztah spánku a bolesti hlavy, byla 

provedena až v roce 2014 v Dánsku. Podle 

studie mělo 18,1 % lidí současně bolesti hlavy 

a nespavost, 16,3 % trpělo pouze bolestmi hla-

vy a 21,1 % mělo pouze problémy se spánkem. 

Komorbiditní vztah spánku a bolesti hlavy byl 

častěji pozorován u žen a lidí středního věku. 

Jako rizikové faktory byly identifikovány níz-

ký socioekonomický status, nezdravý životní 

styl (nadváha/obezita), vysoká hladina stresu, 

úzkosti a deprese (Lund et al., 2014).

Patofyziologie
Z patofyziologického hlediska spolu spá-

nek a bolest souvisí. Mnoho struktur, drah 

a neurotransmiterů zapojených do poruch 

spánku je také součástí patofyziologie bo-

lesti hlavy. Místy konvergence mezi spánkem 

a bolestí hlavy jsou diencefalon, kmenová 

jádra a hypothalamus (O´Hare et Cowan, 2017). 

Klíčovou strukturou spojující bolest hlavy 

a spánek je hypothalamus, který je přenoso-

vou stanicí pro všechny typy vjemů a zároveň 

cirkadiálním kardiostimulátorem. Současné 

studium patofyziologie a funkce hypotha-

lamu u bolestí hlavy a poruch spánku může 

vysvětlit vztah mezi vnímáním bolesti zahr-

nujícím trigeminální nerv a indukcí spánku. 

Trigemino-cervikální komplex hraje důležitou 

roli při vzniku bolesti hlavy a je spojen s řadou 

struktur mozkového kmene. Nociceptivní in-

formace vstupuje do thalamických jader a její 

aktivace hraje velkou roli při rozvoji migrény 

a cluster headache. Trigeminální nerv vysílá 

aferentní impulzy do intra- a extrakraniálních 

struktur a krevních cév, spinálního trigemino-

-cervikálního komplexu (Gotter et al., 2012).

Důležitým mediátorem je orexin, který 

podporuje bdělost a narušuje rychlý spánek. 

Orexinergní systém včetně neuropeptidů 

(orexin A a B) je zastoupen v zadním, late-

rálním a paraventrikulárním hypothalamu 

(Gotter et al., 2012). Orexinové receptory se 

nacházejí v prefrontálním kortexu, thalamu 

a subkortikálních oblastech a podílejí se nejen 

na zajištění bdělosti, ale také na modulaci 

citlivosti na bolest, termoregulaci a neuroen-

dokrinních a autonomních funkcích (Holland 

et Goadsby, 2007). Tyto oblasti se také podílejí 

na nociceptivní modulaci trigemino-vaskulár-

ního komplexu (Robert et al., 2013). Důležitou 

roli v modulaci vnímání bolesti hlavy hrají lo-

cus coeruleus, ventrální část periaqueduk-

tální šedé hmoty a dorzální raphe nucleus 

působící jako endogenní „antinociceptivní“ 

systém (Dodick et al., 2003). Narušení činnosti 

spánkových center v předním hypothalamu 

způsobuje nestabilitu thalamické „reléové 

stanice“, přirozená spánková blokáda drah 

citlivosti není tak účinná a práh bolesti je 

snížen (Holle, Naegel et Obermann, 2014). 

Orexin/hypocretin se podílí na modulaci bo-

lesti, včetně kaudálního jádra trigeminálního 

nervu. Zkrácení doby spánku snižuje práh 

bolesti (Odegard et al., 2015), prodloužení 

doby spánku zvyšuje práh bolesti (Roehrs 

et al., 2012). Až 80 % pacientů s narkolepsií, 

u nichž je prokázán deficit orexinu, si stěžu-

je na bolesti hlavy, mezi nimiž jsou zvláště 

časté tenzní bolesti hlavy a migréna (Evers et 

al., 2003). Polymorfismus genu pro receptor 

orexin/hypocretin 2 je spojen s clusterovou 

bolestí hlavy (Rainero et al., 2005).

Dalším neurohormonem spojeným 

se spánkem i bolestí je melatonin, který je 

produkovaný primárně epifýzou a regulova-

ný suprachiasmatickým jádrem. Melatonin 

hraje klíčovou roli při regulaci cirkadiálních 

rytmů, včetně zahájení spánku a udržování 

jeho rytmů. Sekrece melatoninu má denní 

rytmus – zvyšuje se ve tmě a je potlačová-

na v přítomnosti světla; proces je regulován 

suprachiasmatickými jádry hypothalamu. 

Současně může mít melatonin analgetický 

účinek a porucha sekrece melatoninu může 

Obr. 1.  Anatamické struktury ovlivňující bolest a spánek; https://www.researchgate.net/figure/Key-
structures-involved-in-the-pathophysiology-of-sleep-disorders-and-headache-1_fig1_342683843
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Obr. 2.  Princip proudění vzduchu dýchacími cestami; www.ressmed.cz
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vést k bolestem hlavy. Mechanismy, které 

jsou základem interakce mezi melatoninem 

a bolestí hlavy, mohou zahrnovat zesílení 

GABAergní inhibice bolestivých cest, modu-

laci 5-HT signalizace, snížení produkce pro-

zánětlivých cytokinů, inhibici syntézy oxidu 

dusnatého, antioxidační účinky a indukci 

cytokinů působících na opioidní receptory 

(melatoninem indukované opioidy) (Dodick et 

al., 2003). U pacientů s chronickou migrénou 

a komorbidní insomnií byl kromě syndromu 

opožděné fáze spánku pozorován i významný 

pokles hladiny melatoninu (Peres et al., 2001). 

Opožděná a snížená sekrece melatoninu byla 

pozorována u pacientek s clusterovou bolestí 

hlavy a menstruační migrénou a také u ne-

specifických bolestí hlavy u pacientek s nar-

kolepsií (Williams et al., 2010) a může být také 

vysvětlením hypnické bolesti hlavy u pacientů 

středního a vyššího věku (Dodick et al., 2003).

Dalším neurotransmiterem, který hraje roli 

v patofyziologii jak bolesti hlavy, tak poruch 

spánku, je adenosin, který působí na recepto-

ry A1 a A2A v centrálním nervovém systému. 

Stimulace A1 receptorů má antinociceptivní 

účinek. Stimulace receptorů A2A způsobuje 

vjem bolesti. Spánek stimulující účinky ade-

nosinu jsou zprostředkovány hlavně aktivací 

receptoru A1 s určitým přispěním aktivace 

receptoru A2A (Landolt, 2008). Podávání ade-

nosinu může u citlivých pacientů způsobit 

migrénu (Brown et al., 2012). Během záchvatů 

migrény však byly zaznamenány zvýšené cir-

kulující hladiny adenosinu (Guieu et al., 1998).

Serotonin se také dlouho považoval za 

významného hráče v patofyziologii migrény. 

Abnormální signály serotoninu v mozkovém 

kmeni mohou také spojovat bolest hlavy 

a spánek. Hlavním serotoninergním jádrem 

centrálního nervového systému je dorzální 

raphe nucleus. Jedná se o klíčovou antino-

ciceptivní strukturu, která se také podílí na 

stimulaci bdělosti (Wang et Nakai, 1994). 

Obousměrný vztah mezi bolestmi hlavy 

a poruchami spánku je zprostředkován ne-

jen biologickými faktory, ale také psycholo-

gickými faktory. Za prvé je spojuje společné 

emocionální a osobnostní pozadí: úzkost, 

zranitelnost vůči stresu, nízké sebevědomí 

a maladaptivní chování ve vztahu k nemoci.

Chronická bolest je predispozicí k poruše 

spánku, souvisí se zvýšeným trávením denní-

ho času v ložnici, zvýšením denního spánku 

při bolesti, nedostatečnou únavou večer a uží-

váním hypnotik a následně k užívání stimulan-

cií během dne. Bolest také zvyšuje vnímaný 

stres, mění postoj ke vnímání bolesti, pacienti 

poté mohou mít sklon k dramatizování boles-

ti, narůstá úzkost a depresivita, které vedou 

k poruchám spánku. Komorbidita bolesti, 

úzkosti a poruch spánku vede k chronifikaci 

jak bolesti, tak poruchy spánku, tak úzkosti. 

Zároveň zvyšuje zátěž pacienta, snižuje jeho 

kvalitu života, zvyšuje frekvenci komplikací 

a snižuje účinnost léčby. 

Klinické jednotky bolesti 
spojené se spánkem 

S poruchou spánku souvisí primární 

i sekundární bolesti hlavy. 

Migréna je často spojena s insomnií, po-

ruchou usínání, udržením kontinuity spánku, 

ale i s parasomniemi, syndromem neklidných 

nohou, nočními děsy, bruxismem i narkole-

psií. Předpokládá se, že je to vlivem nedo-

statku melatoninu. Nedostatek spánku může 

být spouštěčem migrény. Spouštěčem ale 

může být i nadbytek spánku, který vídáme 

u víkendových migrén, kdy pacient spí dé-

le, než je zvykem během pracovního týdne. 

S chronifikací migrény narůstá porucha spán-

ku. U sekundární MOH (medication overuse 

headache) budí bolest nemocného ze spánku 

zpravidla nad ránem, většina pacientů udává, 

že kolem 4.–6. hodiny ranní. Nadměrné po-

lehávání a spánek během dne vedou často 

k potížím s usnutím navečer, proto často lidé 

sahají k hypnotikům, které poruchu spánku 

zhoršují. Vzniká začarovaný kruh poruchy 

spánku a bolesti.

Další primární bolestí spojenou s insomnií 

je tenzní bolest hlavy. Opět předpokládáme 

dysregulaci hladin melatoninu. Významný vliv 

na spánek u těchto pacientů má také úzkost.

Typicky noční bolestí hlavy je cluster hea-

dache. Ta obvykle nemocné budí ze spánku asi 

po 90 minutách, je vázána na REM fázi spánku. 

Během noci se záchvat může objevit i něko-

likrát (Rossi, 2020). Jak již bylo uvedeno výše, 

příčinou vzniku bolesti bude pravděpodobně 

polyformismus genu pro orexin. 

Dalším typem primární bolesti vyskytu-

jícím se i v noci, ve vazbě na REM stadium, 

je paroxyzmální hemikranie. Na rozdíl od 

cluster headache, který je častější u mužů, 

se tato bolest objevuje více u žen. Jedná 

se také o unilaterální bolesti hlavy s auto-

nomními příznaky trvající přibližně 30 minut. 

Záchvat se může objevovat až 40× denně 

(Rossi, 2020).

Vzácnou primární bolestí hlavy je hypnic-

ká bolest hlavy. Objevuje se během spánku, 

ze kterého nemocného budí většinou ve stej-

nou dobu. Opětovně je vázána na REM fázi 

spánku. Typicky se objevuje po 50. roce věku 

a převažuje u žen. V etiologii se předpokládá 

vliv poklesu hladiny melatoninu. Jedná se 

o tupou nebo pulzující jednostrannou nebo 

oboustrannou bolest středně těžké až těžké 

intenzity s vegetativním doprovodem a auto-

nomními příznaky v obličeji (slzení, výtok z no-

su) trvající přibližně 90 minut. Pro její diagnos-

tiku se kromě typického klinického obrazu 

musí objevovat několikrát týdně, minimálně 

však 10× za měsíc. V léčbě můžeme použít 

melatonin. Poměrně účinnou metodou může 

být šálek silné kávy před spaním. Kofeinové 

tablety mohu pomoci, nesou s sebou ale ri-

ziko vzniku nadužívání analgetik (MOH). Při 

nedostatečné efektivitě léčby lze vyzkoušet 

lithium (Rossi, 2020).

Jak u migreniků, tak u pacientů s tenzní 

bolestí, ale i clustriků může být bolest hlavy 

způsobena sekundárně MOH, hypnotik, an-

xiolytik, ale i syndromem obstrukční apnoe 

(OSAS). 

Nejčastější variantou syndromu spán-

kové apnoe je forma obstrukční. Jedná se 

o časté onemocnění (4 % mužů a 2 % žen). 

Predispozici k němu mají lidé s obezitou, 

onemocněním srdce, plic, svalů a CNS, pa-

cienti nadměrně konzumující jídlo a alkohol 

před spaním, užívající hypnotika a kuřáci. 

Fyziologicky dochází při spánku k poklesu 

svalového tonu, klesá bazální mechanismus 

a dochází k útlumu dechového centra v pro-

dloužené míše. U pacientů s OSAS jsou ty-

to změny výraznější. Vzestup pCO2 aktivuje 

chemoreceptory v oblasti karotického sinu, 

oblouku aorty a v míše, což vede k reflexní-

mu zvýšení ventilace. Následně dojde k mi-

kroprobuzení a při otevření dýchacích cest 

k hlasitému chrápání. Zvýšený počet probu-

zení vede ke spánkové fragmentaci a spán-

kovému deficitu. Ubývá stadia 3 NREM a REM 

(Sova, Genzor et Mizera, 2021). Nejčastějším 

https://www.neurologiepropraxi.cz/
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Vztah bolesti hlavy a spánku

příznakem je ranní a denní ospalost, nemocní 

usínají při monotónních činnostech, při sle-

dování televize, v práci i během jízdy v MHD 

či při řízení. Subjektivně si stěžují na zhoršení 

koncentrace a soustředění a zhoršení paměti, 

špatnou výbavnost slov. Časté jsou i bifrontál-

ní svíravé bolesti hlavy objevující se typicky po 

probuzení, často odeznívající do hodiny po 

probuzení. Mezi další příznaky patří suchost 

v ústech, deprese, polyurie, poruchy potence 

a noční pocení. K diagnostice je nutné ORL 

vyšetření a vyšetření limitovanou polygrafií 

ve spánkovém centru. U lehčích případů se 

řeší změnou životního stylu – redukce váhy, 

omezení alkoholu a kouření. Těžší případy 

vyžadují léčbu přetlakovým dýchacím přístro-

jem. Neléčená spánková apnoe vede k řadě 

nemocí, například k srdečnímu selhání nebo 

cévní mozkové příhodě.

Vzácný je také syndrom explodující hla-

vy. Patří mezi parasomnie. Nejedná se přímo 

o vjem bolesti, ale o pocit zvuku exploze v hla-

vě ve vazbě na stadium REM i NREM. Tento 

prožitek je velmi nepříjemný, budí nemocné-

ho ze spánku a sekundárně může vést k po-

ruše spánku a bolesti hlavy (Wung at Nakai, 

1994). Dalšími nemocemi, které ruší dostateč-

ný spánek a sekundárně vedou k bolesti hlavy, 

jsou narkolepsie, syndrom neklidných nohou, 

polyneuropatie a mnohé interní nemoci.

Závěr
Poruchy spánku a bolesti hlavy se navzá-

jem ovlivňují a nebo zhoršují komplexním, 

obousměrným způsobem, který je do značné 

míry dán společným neurobiologickým pod-

kladem. Komorbidní onemocnění jako úz-

kost a deprese nebo poruchy osobnosti tento 

vztah dále modifikují a komplikují a vedou ke 

snížení kvality života. Vzhledem k vysokému 

procentu zastoupení nespavosti u pacientů 

trpících bolestí hlavy je důležité včasné vy-

hledávání, diagnostika a léčba těchto nemoc-

ných. Jako zásadní se jeví preventivní opatření, 

včetně změny životního stylu, snižování do-

padu stresu a screeningu deprese a úzkosti 

a jejich následná léčba. Ovlivněním spánkové 

poruchy u pacienta s bolestí hlavy můžeme 

zabránit chronifikaci bolesti, a naopak správ-

nou diagnostikou sekundární etiologie bolesti 

můžeme zlepšit spánek našich pacientů.
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V tomto článku chceme upozornit na zdroje nejčastějších chyb při indikaci a popisu 
EEG vyšetření obecně i u záchvatových onemocnění a encefalopatií. Upozorňujeme na 
chyby v popisech a interpretacích, se kterými se v praxi nejčastěji setkáváme. Chceme 
otevřít diskuzi o tom, jak v českém prostředí lze tyto chyby minimalizovat. 

Klíčová slova: elektroencefalografie, epilepsie, encefalopatie.

Biting the bullet: Errors in electroencephalography (EEG)

In this article, we want to highlight the causes of the most frequent mistakes in in-
dications and descriptions of EEG findings, both generally and specifically in seizure 
disorders and encephalopathies. We refer to the mistakes in descriptions and inter-
pretations we most frequently see in our practice. We want to open the discussion 
about how to minimalize these mistakes in Czech environment.

Key words: electroencephalography, epilepsy, encephalopathy. 

1 Pro čtenáře může být zarážející, že v článku o EEG nenachází jedinou ukázku grafu. Podrobněji se indika-
cemi, popisem EEG a nejčastějšími chybami při něm s příslušnými ukázkami zabýváme v samostatných 
publikacích (Vojtěch, 2024, Atlas elektroencefalografie dospělých, 4. díl, v tisku).

Úvod
EEG je důležitá metoda k posouzení funkce 

centrálního nervového systému. Klinicky se po-

užívá při diagnostice pacientů se záchvatovými 

poruchami, kriticky nemocných, a pacientů 

s alterací mentálního stavu a kognitivními změ-

nami (Hasan et Tatum, 2021). Vyšetření indiko-

vaná z jiných důvodů mají obecně na léčbu 

neurologických pacientů omezený dopad11. 

Zpráva o EEG vyšetření má klinický vý-

znam a klinika zajímá:

	� Je graf normální nebo abnormní?

	� Pokud je abnormní, je abnormita:
	� pozadí,
	� nespecifická nebo epileptiformní či 

iktální,
	� ložisková nebo generalizovaná? 

	� Jaká je tíže abnormity?

	� Co elektroencefalografista soudí o klinic-

kém významu abnormity (a někdy i nor-

málního EEG záznamu) v kontextu paci-

entovy anamnézy a výsledků pomocných 

vyšetření?

	� Jaká diagnostická a léčebná opatření na-

vrhuje?

Podle našich zkušeností řada popisů grafů 

na tyto otázky neodpovídá. 

K diagnostickým chybám může dojít ve 

všech oborech medicíny. V neurologii je to-

mu tak zejména tehdy, jestliže lékaři kladou 

výsledky pomocných vyšetření nad klinický 

obraz onemocnění. Je tedy třeba zdůraznit, že 

EEG je pomocná vyšetřovací metoda a její vý-

sledky je třeba hodnotit v kontextu klinického 

nálezu a výsledků dalších pomocných vyšet-

ření. Každý elektroencefalografista se zřejmě 

někdy setkal s chybným popisem EEG a ~ 40 % 

se s ním setkává často (Tatum, 2013). 

V posledních desetiletích se v Čechách 

vyučoval popis v kurzech elektroencefalogra-

fie zejména podle dvou schémat. Dříve podle 

Lüderse a Noachtara (2000) a později podle 

Standardizovaného počítačového organizo-

vaného popisu EEG (Standardized computer-

-based organized reporting of EEG – SCORE) 
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(Beniczky et al., 2017). Princip obou systémů 

spočívá v posouzení: 1. pozadí a 2. tranzien-

tů (Schomer et Lopes da Silva, 2010). Pozadí 

chápeme jako průměrnou statistickou cha-

rakteristiku EEG v jeho celku. Tranzienty jsou 

vzorce (vlny nebo komplexy), které vystupují 

oproti pozadí (Lodder et van Putten, 2013). 

Hodnocení EEG (ve výše uvedeném formá-

tu závěru a interpretace) je založeno na roz-

poznávání různých EEG vzorců. To je však více 

umění než věda (Engel, 1985), a proto je EEG 

metodou do značné míry subjektivní. V jednom 

článku to autoři označili jako „dirty little secret“ 

(Miller et Henry, 2013). Myslí tím fakt, že EEG se 

nelze naučit pouze z učebnic, článků a standar-

dů. Někdo odliší hrot od artefaktu okamžitě, 

pro někoho je to i po letech praxe obtížné. 

Pak může, ale nemusí pomoci spolupráce 

se zkušenějším kolegou. Je zajímavé, že délka 

praxe nemusí mít na shodu mezi jednotlivý-

mi popisujícími vliv. Kvalita hodnocení závisí 

spíše na místu praxe popisujících a je vyšší 

v akademické než privátní sféře (Halford et al., 

2018). Shodu lze snáze dosáhnout při menším 

počtu popisujících. Tedy: méně hlav, méně 

pochybností. Je však robustnější, pokud se 

na ní shodne více popisujících (Halford et al., 

2017). Tedy: více hlav, více rozumu. Řešením 

by mohly být semináře, např. virtuální, na kte-

rých by elektroencefalografisté měli možnost 

prezentovat grafy, jejichž popisem si nejsou 

jisti, panelu odborníků z různých pracovišť.

Chyby v indikaci vyšetření
Chybná může být již samotná indikace 

EEG. K ní dochází: 

	� při vyšetřování stavů, u kterých je již a pri-

ori přínos EEG krajně nepravděpodobný;

	� při nereálných očekáváních indikujícího 

ohledně přínosu vyšetření.

Podle jedné práce bylo zastoupení růz-

ných indikací následující (Smith et al., 2001): 

	� svými výsledky vyšetření ovlivnilo léčbu: 

~ 16 %;

	� indikace byla obhajitelná: ~ 28 %;

	� vyšetření bylo indikováno nesprávně: 

~ 56 %. 

Proto bylo uveřejněno několik doporuče-

ní pro optimální využití EEG zahrnujících její 

indikace při diagnostice epilepsie (SIGN 2003; 

NICE, 2004) a jiných nemocí (Smith, 2005). Za 

povšimnutí stojí, že jde o doporučení tradiční 

a jejich aktualizace nic podstatného v oblasti 

elektroencefalografie nepřinášejí (NICE, 2014; 

SIGN, 2018). Doporučení se shodují v tom, že 

u pacientů, jejichž anamnéza svědčí pro epi-

lepsii, může nález epileptiformních abnormit 

diagnózu potvrdit. Pokud je však anamnéza 

typická pro jinou poruchu (např. synkopu), je 

pravděpodobnost epilepsie nízká a nález epi-

leptiformní abnormity je v těchto případech 

nejspíše náhodný. V takových případech není 

provedení EEG vyšetření odůvodněné. V čes-

kém prostředí jde dále např. o vyšetřování EEG 

u migrén a tenzních bolestí hlavy, u psychia-

trických poruch bez klinického podezření na 

epilepsii nebo u stavů s nespecifickou symp-

tomatologií („funny turns“). Příkladem stavů 

s nespecifickou symptomatologií mohou být 

např. stavy celkové slabosti, nespecifikované 

nevůle, zaujetí hlavy atd. Ale i po publikaci 

doporučení s nimi není v souladu ~ ¼ indikací 

(Pearce et Cock, 2006), což prodlužuje čekací 

doby na vyšetření u indikovaných pacientů.

K problematice nereálných očekávání: 

např. podle jedné práce se 50–60 % indi-

kujících lékařů domnívalo, že pomocí EEG 

lze diagnostikovat nebo vyloučit epilepsii 

(Nicolaides, 1995). Podle další práce bylo 60 % 

rutinních EEG vyšetření v epileptologickém 

centru indikováno k posouzení úspěchu léčby 

epilepsie a jen ve 3 % výsledky ovlivnily léčbu 

(Binnie, 1990). Po změně indikační strategie 

zastoupení rutinních kontrolních vyšetření 

kleslo na 15 % a výsledky vyšetření ovlivni-

ly léčbu ve 40 % případů. Uvolněné zdroje 

byly alokovány k posílení video-EEG (V-EEG) 

kapacit. Jejich využití zlepšilo schopnost zod-

povědět otázku, která vedla k indikaci V-EEG, 

z 67 % na 91 %. Dalšími příklady nereálných 

očekávání jsou např. screeningová vyšetření 

EEG u podezření na morfologickou lézi (např. 

subdurální hematom). Zde jsou indikována 

morfologická vyšetření, protože EEG nálezy 

mohou být i u rozsáhlých lézí normální.  

V českých zemích přispívá ke zbytečné 

indikaci EEG zejména v ambulantní péči i eko-

nomický faktor s nízkým ohodnocením klinic-

kého neurologického vyšetření. Z toho plyne 

neúměrně vysoké indikování pomocných vy-

šetření (včetně EEG), kterým se neurologové 

snaží tento nepříznivý fakt kompenzovat. 

Indikující lékař by měl elektroencefalo-

grafistovi jasně formulovat otázku, která ho 

vedla k požadavku na EEG vyšetření. Při tom 

by měl používat spíše popis vyšetřovaných 

událostí a stavů a standardní terminologii. Do 

ní nepatří pseudovědecké termíny, se kterými 

se i dnes čas od času setkáváme, jako např. 

„encefalosynkopa“, „záchvatová pohotovost“, 

„snížení záchvatového prahu“ nebo „epilep-

tická diatéza“. 

Řešením problémů při indikací je nekon-

frontační edukace lékařů indikujících EEG 

vyšetření. Pak ubyde indikací u pacientů 

s nejednoznačnými příznaky. To vede k nižší-

mu zastoupení grafů s nespecifickými abnor-

mitami, které mohou vést k desinterpretaci, 

a tedy ke snížení množství pacientů s chybně 

diagnostikovanou epilepsií. Přibude vyšetření, 

která přímo ovlivní vedení léčby. Např. zave-

dení rubriky „indikace vyšetření“ do žádanky 

a edukace vedly podle jedné práce ke snížení 

množství indikovaných EEG vyšetření ve 3 

letech před a ve 3 letech po edukaci z 2 485 

na 1 351 (Binnie, 1990). 

Příčiny chybného popisu 
K chybnému popisu a interpretaci grafu 

dochází nesprávným rozpoznáním EEG vzor-

ců. Důvodem pro to může být nedostatek 

vzdělání a zkušeností popisujícího (tzn. že 

nepopsal dostatek normálních i abnormních 

záznamů). Platí, že čím menší zkušenost, tím 

nižší hranice pro popis abnormity (Amin et 

Benbadis, 2019). Podle různých prací si bylo 

bez supervize jen ~ 40–60 % rezidentů neuro-

logie dospělých v USA jisto svými popisy EEG 

(Mahajan et al., 2019). Je to pochopitelné, pro-

tože počet vyhodnocených grafů byl jen v ~ 1/3 

vzdělávacích programů ~ 40 (v ~ 15 % progra-

mů 0–10) a ~ 2/3 programů neměly objektiv-

ní kritéria pro zjištění, zda neurologové EEG 

opravdu rozumějí (Nascimento et Gavvala, 

2021). Nejinak je tomu jinde ve světě. Např. 

v Evropě se vzdělání v EEG v různých státech 

věnuje 0–26 měsíců, grafy většinou popisují 

obecní neurologové a ve většině států se po-

žaduje vyhodnocení ~ 40 grafů. Asi v ½ států 

však neexistují kritéria pro to, zda je absolvent 

schopen EEG správně popsat (Nascimento 

et al., 2022). Nebo v Brazílii 45 % neurologů 

nebylo schopno hodnotit EEG ani se supervizí 

a 70 % si nebylo jisto správným zněním své 
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EEG zprávy (Lourenço et al., 2022). Praxe v jed-

notlivých zemích se liší. Např. v Irsku, Norsku, 

Rusku, Švédsku a Velké Británii hodnotí EEG 

neurofyziolog (tedy ne neurolog) (Nascimento 

et al., 2022). To může vést ke zlepšení kvality 

popisu, ale být na úkor interpretace grafu.

V České republice má budoucí elektroen-

cefalografista doložit 500 popsaných grafů 

pod supervizí zkušenějšího kolegy. Ve srov-

nání se zahraničními údaji se toto číslo může 

zdát vysoké. Nicméně spíše než o kvantitu 

popsaných grafů jde o jejich spektrum a kvali-

tu supervize. Jak bylo řečeno výše, je definice 

zkušenějšího kolegy otázkou. 

Z níže zmíněné vyšší shody při popisu 

na akademických pracovištích lze dovodit, 

že zde supervize bude kvalitnější a zřejmě 

i spektrum hodnocených abnormit bude šir-

ší. Podle našeho názoru jde tedy také o to, 

na jakých pracovištích začínající elektroen-

cefalografista grafy popisuje. Řešením by 

pak bylo, aby alespoň část hodnotil v rám-

ci akademického pracoviště. Dalšími body 

k diskuzi může být, zda by nebylo s výhodou 

stanovit, kolik z hodnocených grafů by mělo 

být normálních/abnormních, nebo např. kolik 

v rámci epileptického statu nebo u kriticky 

nemocných. Řešením by mohla být online 

vzdělávací platforma obsahující řádově tisíce 

expertně anotovaných grafů určená k prů-

běžnému dalšímu vzdělávání elektroence-

falografistů s možností podívat se na své 

výsledky a srovnat je se skupinovými daty.   

Elektroencefalografisty lze rozdělit podle 

poměru dvou paramerů:

	� skutečně pozitivních hodnocení (správ-

ných popisů vzorců; true positive rate – TPR, 

senzitivita); 

	� falešně pozitivních hodnocení (nespráv-

ných popisů; false positive rate – FPR).

Popisující s vysoko nastavenou laťkou 

pro klasifikaci např. ostrých tranzientů jako 

IED mají nízkou FPR, ale také nízkou TPR. Na 

jedné straně pacientovi neuškodí chybnou 

diagnózou např. epilepsie, ale neprospějí mu 

její včasnou správnou diagnózou. Popisující 

s nízko nastavenou laťkou mají vysokou TPR, 

ale také vysokou FPR. Ti mohou uškodit např. 

chybnou diagnózou epilepsie. 

2 κ ≥ 0,8 (tedy velmi dobrá shoda) považujeme v EEG za nedosažitelný cíl.

Znalost klinických informací může vědo-

mě nebo nevědomě ovlivnit zprávu o EEG vy-

šetření ve dvou oblastech (Loy et Irwig, 2004):

	� percepce;

	� interpretace. 

V oblasti percepce mohou vzniknout chyby 

v případech, kdy anamnéza např. svědčí pro 

epilepsii a popisující nadhodnocuje subtilní 

EEG změny (Amin et Benbadis, 2019). V oblasti 

interpretace může znalost klinického nálezu 

ovlivnit klasifikaci nálezu jako normálního či 

abnormního (ve smyslu nad- i podhodnocení) 

(Nascimento et al., 2022). Známe elektroence-

falografisty, kteří již od začátku popisování při-

způsobují text např. výsledkům neurozobrazo-

vacích vyšetření. Pak je ovšem přidaná hodnota 

EEG vyšetření nulová. Na druhé straně někteří 

autoři (Nascimento et al., 2022) dokonce radí, 

že je-li elektroencefalografista ošetřujícím léka-

řem pacienta, má o popis EEG požádat kolegu, 

který klinické aspekty případu nezná. 

Většina elektroencefalografistů před po-

pisem EEG zná klinické informace (~ 60 % epi-

leptologů a 75 % neurologů s EEG vzděláním). 

Nicméně jen menšina z nich soudí, že mají 

popis/interpretaci EEG ovlivnit nebo je mohou 

ovlivnit jen ve vybraných případech se spor-

nými nálezy (Nascimento et al., 2022). Správný 

postup je seznámit se s klinickými informa-

cemi až poté, co EEG popíšeme, tedy před 

jeho interpretací (Amin et Benbadis, 2019). 

Soudíme, že dnes již není problém vyhledat 

základní klinická data v informačním systému 

v případech, že jsou informace poskytnuté 

indikujícím klinikem nedostatečné. 

Pro nedostatečnou zkušenost může být 

řešením (Benbadis, 2010):

	� možnost druhého čtení epileptologem/

zkušenějším elektroencefalografistou 

(Benbadis, 2013); 

	� intenzivnější výuka v EEG kurzech, povin-

nost periodicky absolvovat pokračovací 

kurzy a doložit množství popsaných zá-

znamů v mezidobí;

	� samostudium praktických textů a ukázek 

zabývajících se klinickou EEG. 

Kvalitní školení v EEG přesnost popisu 

zlepšuje (Halford et al., 2017), ale i přesto 

může být tentýž záznam hodnocen různě 

i elektroencefalografisty/epileptology (Jing et 

al., 2020). Např. pro zodpovězení otázky, zda 

graf obsahuje IED či ne, byl κ= 69,4 % (dobrá 

shoda). Při klasifikaci jednotlivých vzorců klesl 

κ na 48,7 % (střední shoda)2. To jen potvrzuje 

důležitost stanovení tíže abnormity, čemuž 

se věnujeme v jiném textu (Vojtěch, v tisku).

Chyby při diagnostice 
záchvatových onemocnění

Diagnóza záchvatových onemocnění je 

založena na řádném odběru anamnézy (Amin 

et Benbadis, 2019), což vyžaduje zkušenosti 

a čas. Vzhledem k častému přecenění EEG ná-

lezů a jejich posuzování mimo klinický kontext 

považují někteří autoři rutinní EEG vyšetření za 

jednu z nejčastěji zneužívaných vyšetřovacích 

metod (Chadwick et Smith, 2002).

U mnoha pacientů s epilepsií může EEG 

diagnózu nálezem epileptiformních vzorců 

(interictal epileptiform discharges – IED) pod-

pořit (Hoppe et al., 2009). Nález IED je důležitý 

i proto, že znamená vyšší riziko recidivy po prv-

ním záchvatu (Seidel et al., 2016). Ale obdobné 

nálezy se vyskytují např. i u 10 % pacientů po 

intrakraniálních operacích a u 3 % nemocných 

s psychiatrickými poruchami, kteří epilepsií ne-

trpí (Bridgers, 1987). IED se v obecné populaci 

zdravých pacientů vyskytují zřídka (Oh et al., 

2018). Zásadním faktem však je, že pomocí EEG 

nelze epilepsii vyloučit (Walczak et al., 1993). 

Často se např. setkáváme s chybnou interpre-

tací: „V-EEG nesvědčí pro epilepsii.“ Čtenář si 

může povšimnout, že autor tohoto závěru 

epilepsii nevylučuje. Ale odesílající lékař si to 

tak může vykládat. Takové interpretace mají 

dost blízko k nicneříkajícímu tvrzení: „Výsledek 

EEG epilepsii ani nepotvrzuje, ani nevylučuje.“

Diagnostický přínos EEG stoupá s trváním 

záznamu. Pokud je rutinní záznam opakovaně 

normální, je na místě > 24hodinové vyšetření 

(Lee et al., 2013), alespoň za účelem zachy-

cení IED. Podle jedné práce však bylo ~40 % 

V-EEG studií nekonkluzivních, a to buď proto, 

že záchvaty nebyly zachyceny, nebo byly pro 

pacienta atypické. Podle našich zkušeností jde 

o nadhodnocený údaj. Za příliš pesimistické 

považujeme také tvrzení, že výskyt prvního 

záchvatu na V-EEG je po ~60 hodinách ~4 % 

https://www.neurologiepropraxi.cz/


NEUROLOGIE PRO PRAXI  /  Neurol. praxi. 2025;26(2):147-153  /  www.neurologiepropraxi.cz150

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Kyselé jablíčko: Chyby v elektroencefalografii (EEG)

(Lee et al., 2013). Záleží zřejmě na zkoumané 

populaci. U pacientů v prechirurgickém vyšet-

řování, u kterých se při protizáchvatové léčbě 

(antiseizure medication – ASM) IED nevysky-

tují, je třeba redukovat/vysadit ASM během 

hospitalizace, takže výskyt IED/záchvatů lze 

očekávat později. 

U pacientů s nespecifickými příznaky mů-

že být chybný popis EEG příčinou až ¼ chyb-

ných diagnóz epilepsie (Smith et al., 1999). 

25–30 % pacientů iniciálně diagnostikovaných 

jako epilepsie, kteří neodpovídají na iniciální 

terapii ASM, netrpí epilepsií. 

K nadhodnocení záznamu dochází nejčas-

těji u (Kang et Krauss, 2019):

	� psychogenních neepileptických záchvatů 

(PNES);

	� úzkostných/panických poruch;

	� (pre)synkop – hlavně u starších pacientů 

s mikrovaskulárními změnami a wicket 

rytmy v ospalosti;

	� nevysvětlitelných nespecifických příznaků.

Asi 25–40 % pacientů vyšetřených v epi-

leptologických centrech nemá epilepsii 

(Lafrance et Benbadis, 2006) a jen ~20 % z nich 

je k vyšetřování indikováno s podezřením, že 

tomu tak je (Benbadis et al., 2004). Často jde 

o pacienty, jejichž anamnéza v nejmenším ne-

naznačuje možnost epilepsie a jejich diagnóza 

byla zcela nebo ze značné části založena na 

„abnormním“ EEG (Benbadis et Lin, 2008). To 

jde přímo proti zásadám medicínského uvažo-

vání („neléčíme EEG, ale pacienta“). Svou roli 

může hrát i to, že pacienti mají větší důvěru 

v „objektivní“ testy. Pak je pohodlnější tato 

vyšetření indikovat (a v případě nejednoznač-

ných nálezů i chybně interpretovat). To je pro 

řadu pacientů (zejména s PNES) přijatelněj-

ší řešení než správná diagnóza. A lékaři se 

vyhnou obtížné komunikaci diagnózy PNES 

s pacientem. To je chyba. Je však třeba přiznat, 

že vysvětlení diagnózy PNES je velké „umění 

medicíny“. K diskuzi o něm by však nestačil 

ani samostatný článek.  

Za IED lze zaměnit (Gloor, 1977):

	� Artefakty. Rozpoznáváme je podle tvaru 

(nemají tvar EEG grafoelementů, např. mají 

příliš ostrý tvar a krátké trvání), distribuce 

(vyskytují se jen v jedné elektrodě, mají 

nefyziologickou distribuci – např. zvrat fáze 

v referenčním zapojení k průměrné elek-

trodě, mnohočetné zvraty fází v bipolárním 

zapojení, opačnou polaritu v sousedních 

elektrodách), vývoje nebo identifikace 

zdroje (zde velmi pomáhá zkušenost la-

borantek nebo audio-video záznam).

	� Normální vzorce. Jde zejména o (Kang 

et Krauss, 2019) fragmentaci alfa aktivity, 

mí rytmus, breach rytmus, zadní pomalé 

vlny mladistvých, lambda vlny, zvýše-

nou odpověď na hyperventilaci, drowsy 

bursts, hypnagogickou/hypnopompickou 

hypersynchronii, vertexové vlny, mittens 

a pilovité vlny.

	� Vzorce nejasného významu (v ~30 % 

benigních variant – Rathore et al., 2021), 

zejména 14 a 6 Hz pozitivní hroty, benig-

ní epileptiformní tranzienty ve spánku, 

rytmické theta výboje v ospalosti, wicket 

spikes, 6 Hz spike-and-waves, subklinické 

rytmické EEG výboje u dospělých). 

	� Nespecifické nálezy. V ¼ rutinních vyšetře-

ní se nacházejí ostře konturované fluktuace 

základní aktivity, které nesplňují kritéria pro 

IED podle IFCN (Kane et al., 2017). Často se 

vyskytují v temporálních, méně i ve fron-

tálních oblastech (Tatum, 2013). V různých 

systémech se pojmenovávají různě, např. 

ostré tranzienty (sharp transients) nebo 

bezejmenné varianty (nameless variants). 

Jsou zřejmě nejčastějším nadhodnoceným 

vzorcem (Benbadis et Lin, 2008). 

U případů diagnostikovaných z počátku 

jako neurologické poruchy se při sledování 

diagnóza často změní na funkční poruchy. 

Podezření na ně často vzbuzují již iniciální ob-

tíže (Walzl et al., 2019). Vedle chybného popisu 

EEG mohou být důvody pro záměnu fukčního 

onemocnění za epilepsii bizarní. Např. podle 

jedné práce jím bylo užívání ASM z jiné než 

epileptologické indikace (pro psychiatrické 

poruchy či k léčbě bolesti) (Oto et al., 2003). 

Zejména v poslední době však přibývá chyb, 

kdy pacienti jsou diagnostikováni jako PNES 

a ve skutečnosti trpí epilepsií (Stone et al., 

2005). Zde může mít podíl na chybné diagnó-

ze normální nález na EEG. 

Vedle psychiatrických poruch je diagnos-

tika (pre)synkop nejčastější oblastí, v níž EEG 

přináší zavádějící údaje. Pokud není podezření 

na epilepsii, nemělo by se zde EEG vyšetřovat 

(Petkar et al., 2005) a diagnostika by měla být 

vedena kardiology. Ale i zde existují případy, 

kde může EEG v diagnostice pomoci, např. 

u PNES. Případy, kdy na V-EEG diagnostikuje-

me synkopu, by měly být ojedinělé.  

Chybná diagnóza epilepsie má pro paci-

enta množství negativních dopadů (Lafrance 

et Benbadis, 2006):

	� vedlejší efekty léčby ASM;

	� neodůvodněné zákazy řízení;

	� problémy na trhu práce;

	� závislost na sociálních dávkách;

	� sociální stigma. 

Zároveň hrozí opoždění léčby základního 

onemocnění (např. psychiatrického, kardio-

vaskulárního) (Zaidi et al., 2000). V neposlední 

řadě s sebou nese chybná diagnóza i výraz-

nou ekonomickou zátěž pro zdravotní systém 

(Juarez-Garcia et al., 2006).

Pokud je počáteční chybná diagnóza epi-

lepsie založena na popisu EEG, je její pozdější 

vyvrácení obtížné. Je-li např. špatně popsáno 

neurozobrazovací vyšetření, stačí je opakovat 

a popsat správně. Jakýkoli počet následných 

normálních EEG však nemůže zvrátit iniciální 

chybnou diagnózu epilepsie, která je na popisu 

EEG založena. Je třeba přehodnotit vyšetření, 

na němž byla postavena, a tedy mít k dispozici 

původní záznam, což může být obtížné. Při 

dnešní úrovni rozvoje počítačových metod je 

to nepochopitelné. Existují nástroje k refor-

mátování grafů do obecně čitelného formátu 

(Kemp et al., 1992). Důvody, proč se těchto pro-

středků nevyužívá, zřejmě tkví v osobnostních 

charakteristikách řady elektroencefalografistů.  

Bylo publikováno několik doporučení ke 

snížení rizika chybného popisu EEG vzorců 

(Benbadis et Kaplan, 2019). Zavedení standar-

dizovaných kritérií pro identifikaci IED (Kane 

et al., 2017) může identifikaci IED rozložit do 

řady jednodušších kroků. Tento přístup se 

osvědčil v jiných oblastech medicíny. V popisu 

EEG však neodstraňuje subjektivitu, a tedy 

nemusí vžitou systematickou tendenci po-

pisujícího k nad- či podhodnocení záznamu 

vyřešit. Standardizace navíc nemusí postih-

nout všechny charakteristiky IED, se kterými 

se můžeme setkat v klinické praxi. 

Jiným přístupem by mohlo být vytvoření 

rozsáhlé reprezentativní EEG databáze s ro-

bustním externím zlatým standardem. Tím 

by např. mohly být IED u pacientů s V-EEG 
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prokázanou epilepsií. Ale ne všichni pacienti 

s epilepsiemi jsou vyšetřováni V-EEG. Pak by 

hrozilo, že takto definované IED by byly repre-

zentativní jen pro V-EEG vyšetřované pacienty. 

Pokusy o vývoj těchto databází jsou učiněny. 

Obsahují však jen záznamy od stovek paci-

entů (Klatt et al., 2012). Při vysoké prevalenci 

epilepsií a počtu celosvětově provedených 

vyšetření by mělo jít alespoň o desítky tisíc či 

více. Jinou možností je databáze vytvořená 

na širokém expertním souhlasu. Toto řešení 

by mohlo vést k nahrazení individuální sub-

jektivity subjektivitou kolektivní. 

Chyby u pacientů 
s encefalopatiemi

U pacientů s akutním zhoršením mentál-

ního stavu v důsledku toxo-metabolických 

a endokrinologických poruch (nejčastěji sep-

se, posthypoxická encefalopatie, orgánové 

či multiorgánové selhání) se EEG vyšetření 

indikuje často. Časná diagnóza a korekce pří-

čin encefalopatie je zásadní. EEG zde nabí-

zí rychlou a relativně levnou diagnostickou 

metodu. Její zásadní role spočívá v odlišení 

nekonvulzivního epileptického statu a psy-

chogenních poruch. Může klinikovi pomoci 

při zhodnocení tíže a sledování vývoje ence-

falopatie a při odhadu její prognózy (Witlox 

et al., 2010). Jde však o metodu etiologicky 

zcela nespecifickou (Faigle et al., 2013). Těžiště 

diagnostiky zde spočívá na laboratorních 

a neurozobrazovacích vyšetřeních. Chyby při 

popisu EEG v těchto situacích mívají pro paci-

enta méně fatální dopady, než je tomu u chyb 

v diagnostice záchvatových onemocnění. 

Komplexní otázkou je využití EEG u kri-

ticky nemocných, u kterých se vyskytují EEG 

vzorce iktálně-interiktálního kontinua. Zde je 

hodnocení a interpretace nálezů a jejich kore-

lace s klinickým stavem tak složitá, že přesahu-

je rámec tohoto sdělení. Odkazujeme na pří-

slušnou literaturu (Vojtěch, 2024; Doležalová 

et al., 2024).   

Naše zkušenosti
V českých podmínkách se potýkáme s ně-

kolika (možná specifickými) problémy: 

	� Časté je usuzování na morfologický nález 

z EEG (často již s jeho znalostí). To může 

3 Samozřejmé jde o chybné doporučení, zde použité v mírně sarkastickém tónu.

zvýšit prestiž popisujícího, ale je v rozporu 

s tím, že EEG je funkční, nikoli morfologic-

ká metoda. 

	� Existují i bizarní nerealistická očekávání. 

Narazili jsme např. na přesvědčení, že po 

úderu do hlavy lze pomocí EEG rozlišit 

pacienty, kteří (ne)utrpěli komoci mozku. 

	� I v Čechách se setkáváme s častým nad-

hodnocením EEG a z toho důvodu chyb-

nou diagnózou epilepsie. 

	� Dalším možným zdrojem chyb je mylná 

představa, že zvrat fáze značí abnormitu. 

	� Velmi často se setkáváme s tím, že se ve 

zprávě nedočteme, co na grafu popisu-

jící vidí. Může jít o neurčité termíny, např. 

„dysrytmie“, „specifické vzorce“ bez bližší 

morfologické a topografické specifikace, 

atd. Jestliže autor vzorec popíše, často 

nenapíše, kde ho vidí. 

	� Někdy popis chybí zcela. Někdy roky, 

někdy napořád. Tím se dostáváme do 

situace, na kterou si stěžují např. nigerijští 

kolegové, kteří zjistili, že popisy většiny 

(76–82 %) grafů v 5letém zkoumaném 

období nebyly k dispozici (Ajiboye et al., 

2017). 

	� Dalším velmi častým problémem je, 

že popis a závěr nejsou v souladu. 

Elektroencefalografista např. v grafu popí-

še ostré vlny, ale v závěru napíše, že abnor-

mita není epileptiformní. Nebo se strany 

fokální abnormity v popisu a závěru liší. 

	� Varování zejména amerických elektro-

encefalografistů před používáním tera-

peutických doporučení ve zprávě o EEG 

vyšetření začínáme rozumět, když si pře-

čteme, že u pacienta s interhemisferálním 

lipomem a kompenzovanou symptoma-

tickou epilepsií elektroencefalografista 

na základě nálezu „oboustranné projekce 

záchvatové pohotovosti“ doporučuje zvý-

šit dávkování ASM33. 

	� Velmi škodlivé, ale často používané, je vy-

lučování epilepsie na základě EEG.

	� Dalším problémem je to, že někteří elek-

troencefalografisté nečtou/ignorují po-

známky laborantek. Pak např. často popi-

sují artefakty jako abnormity. Jistě: Měli by 

je poznat již na základě jejich morfologie. 

Ale jestliže laborantka napíše: „Vzteká se, 

kope nohou!!!“, je popis generalizované 

epileptiformní abnormity na pováženou. 

	� Občas se také setkáváme s tím, že elek

troencefalografisté zcela ignorují klinický 

nález. U faciálního hemispasmu jsme se 

setkali s chybným popisem IED, diagnózou 

epilepsie, zákazem řízení u profesionál-

ního řidiče a následnou soudní dohrou.  

	� Konečně je tu další znepokojivá záleži-

tost. Všimli jsme si, že řada popisů grafů 

od týchž elektroencefalografistů se po-

dobá jak vejce vejci. U některých máme 

podezření, u jiných to bezpečně víme, že 

mají počítačově předpřipraveno něko-

lik málo vzorů, které do popisů kopírují. 

Považujeme to za rezignaci na řemeslo. 

I když je většina grafů normálních a na 

jejich popis se hodí jeden mustr, je třeba 

již z úcty k oboru každý popsat „ručně“.

Odpověďmi na otázku, jak se s těmito pro-

blémy vyrovnat, by mohla být periodická škole-

ní, rigorózní a praktické přezkušování a rigidně 

standardizovaná terminologie (Ng et al., 2015). 

Příznivci standardizace argumentují tím, 

že snižuje míru neshody mezi různými po-

pisujícími, zlepšuje komunikaci mezi elekt-

roencefalografisty a kliniky a je vhodná pro 

výzkumné účely. Vycházejí z toho, že ničím 

neomezovaný způsob popisu (zejména EEG, 

u kterého je určitá míra nejistoty inherentní) 

činí právě klinické uvažování náchylné k pod-

vědomému zkreslení. Jde např. o přizpůsobe-

ní popisu, aby odpovídal výsledkům jiných 

dat (probability adjustment), aby s nimi tvořil 

koherentní celek (narrative fallacy), nahrazení 

složitých nebo nezodpověditelných otázek 

otázkami snadnějšími (substitution heuristic).

Odpůrci standardizace poukazují na to, 

že standardizce ubírá popisu individualitu 

a že při jejím použití se popis stává buď má-

lo nebo naopak příliš komplexní, či obsa-

huje prvky neuspokojivé v obou směrech. 

Elektroencefalografista pak může být mís-

to tvorby zprávy, která je individualizovaná 

pro konkrétní případ, svázán úzkým rámcem 

předdefinovaných termínů, které oklešťují 

možnosti klinického uvažování. 

Z výše uvedených příkladů však vyplývá, 

že v českém prostředí se často nepoužívá ani 
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standardizovaný, ani nestandardizovaný sys-

tém. Často popis začíná: „Graf je technicky 

a metodologický správný…“ Nezřídka potom 

následuje zápis o chybné klasifikaci grafu 

(např. „Labilní záznam.“). Přitom jde o zcela 

redundantní floskuli. To, že bude graf odpo-

vídat platným standardům, je samozřejmostí. 

Do popisu bychom měli uvést, kdyby tomu 

tak nebylo. 

Na konci tohoho odstavce je třeba uvést, 

že i zkušený elektroencefalografista čas od ča-

su narazí na vzorec, jehož klasifikací a interpre-

tací si není jistý. Je třeba tuto skutečnost uvést 

a vzorec co nejpodrobněji popsat deskriptory.

Závěr
EEG je náročná disciplína, popis EEG je 

do značné míry subjektivní. Chyby při něm 

mohou pacienty poškodit.

Shrnujeme hlavní myšlenky článku: 

	� EEG je pomocná vyšetřovací metoda a je-

jí výsledky je třeba hodnotit v kontextu 

klinického nálezu a výsledků dalších po-

mocných vyšetření. 

	� Správný postup je seznámit se s klinickými 

informacemi až poté, co EEG popíšeme, 

tedy před jeho interpretací

	� V České republice by bylo vhodné vypra-

covat systém dalšího vzdělávání v elek

troencefalografii, který by minimalizoval 

chyby popisu a interpretace.  

	� EEG může nálezem epileptiformních vzor-

ců diagnózu epilepsie podpořit.

	� Nadhodnocení subtilních EEG změn je 

v epileptologii jednou z nejčastějších chyb.

	� U encefalopatií přispívá EEG k odliše-

ní nekonvulzivního epileptického statu 

a psychogenních poruch a může klinikovi 

pomoci při zhodnocení tíže a sledování 

vývoje encefalopatie.

Článek je míněn jako iniciátor diskuze o tom, 

jak se pokusit využití EEG v České republice zlepšit.
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Potenciál využití umělé inteligence v diagnostice 
a léčbě neurologických onemocnění
prof. MUDr. David Školoudík, Ph.D.
Neurologická klinika, Fakultní nemocnice Ostrava

Přestože myšlenku umělé inteligence (AI) lze nalézt již u starověkých filozofů, te-
prve rozvoj výpočetní techniky v posledních desetiletích umožnil praktický vývoj 
AI. V posledních dekádách se začíná AI významněji prosazovat v mnoha oborech, 
v poslední dekádě také v medicíně, neurologii nevyjímaje. AI se v současnosti testuje 
v diagnostice a plánování léčby u mnoha neurologických onemocnění. Nadějné se 
zdá především využití AI ve vyhodnocování nálezů neurozobrazovacích metod. AI 
je testována v diagnostice a léčbě neurodegenerativních onemocnění, především 
Alzheimerovy demence, diagnostice a léčbě cévních mozkových příhod, roztroušené 
sklerózy, monitorování epilepsie či v neurorehabilitaci a neuroonkologii. K dalším vý-
znamným oblastem využití AI patří neurologický výzkum. Nicméně rozvoj AI přináší 
také mnoho etických problémů, které bude potřeba v budoucnu vyřešit. Ačkoli má 
AI značný potenciál v diagnostice a léčbě neurologických onemocnění, je potřeba 
pečlivě a kriticky validovat jednotlivé výsledky konkrétního použití AI a až následně 
ji integrovat do klinických pracovních postupů.

Klíčová slova: neurologie, cévní mozkové příhody, Alzheimerova nemoc, umělá 
inteligence.

The potential of artificial intelligence in the diagnosis 
and treatment of neurological diseases

Although the idea of artificial intelligence (AI) can be found as early as the ancient 
philosophers, it is only the development of computing technology in recent decades 
that has enabled the practical development of AI. In recent decades, AI has begun to 
make a significant impact in many fields, including medicine, not least neurology. AI 
is currently being tested in diagnosis and treatment planning for many neurological 
diseases. In particular, the use of AI in evaluating neuroimaging findings seems prom-
ising. AI is being tested in the diagnosis and treatment of neurodegenerative diseases, 
especially Alzheimer's dementia, diagnosis and treatment of stroke, multiple sclerosis, 
monitoring of epilepsy or in neurorehabilitation and neuro-oncology. Other important 
applications of AI include neurological research. However, the development of AI also 
raises many ethical issues that will need to be resolved in the future. Although AI has 
considerable potential in the diagnosis and treatment of neurological diseases, there 
is a need to carefully and critically validate individual results of specific applications 
of AI before integrating it into clinical workflows.

Key words: neurology, stroke, Alzheimer's disease, artificial intelligence.

Úvod
Myšlenka umělé inteligence (Artificial 

Intelligence, AI) je stará již několik tisíc let. 

Objevuje se již u starověkých filozofů (Deibel 

et al., 2023). V roce 1920 pak Karel Čapek po-

užil poprvé slovo „robot“ ve své hře „R.U.R.“ 
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(Rossumovi univerzální roboti). Nicméně 

až vynález programovatelného digitálního 

počítače, stroje založeného na abstraktní 

podstatě matematického uvažování, poskytl 

ve 40. letech 20. století základní předpokla-

dy pro praktický vývoj v této oblasti. V roce 

1955 John McCarthy poprvé použil výraz 

„Artificial Intelligence“ jako název worksho-

pu v Dartmouthu. Následně vrcholí v 80. le-

tech 20. století velký boom ve vývoji počíta-

čů a programování. Byl představen dokonce 

první automaticky řízený automobil. Bohužel 

malá praktická využitelnost a obavy ze zneu-

žití či ohrožení lidstva zbrzdily další vývoj AI 

v následujících desetiletích (De Luca, 2021; 

Kaul et al., 2020). V poslední dekádě se pak 

s dalším vývojem výpočetní techniky začíná 

AI stále více prosazovat v jednotlivých odvět-

vích. Nicméně asi největší celospolečenský 

zlom ve vnímání AI má rozvoj generativní 

AI, ke které patří OpenAI GPT nebo DALL-E 

(Sharma et al., 2022). 

Ačkoli průnik AI do oblasti medicíny byl 

dlouho velmi marginální, v posledních le-

tech se začíná stále více prosazovat a mů-

že diagnostiku a léčbu mnoha onemocnění 

v nejbližších letech výrazně změnit (Kaul et 

al., 2020). Z obrázku 1 je patrno, jak prudce 

narůstají v posledních letech počty vědeckých 

publikací týkajících se AI (Obr. 1A), a to včetně 

AI v medicíně a zdravotní péči (Obr. 1B).

Definice
V posledních letech se objevilo mnoho 

odborných termínů (terminus technicus) spo-

jených s AI a jsou mnohdy zaměňovány.

Umělá inteligence je definována jako 

schopnost strojů napodobovat lidské schop-

nosti, jako je uvažování, učení se, plánování 

nebo kreativita. Umožňuje technickým sys-

témům reagovat na vjemy z jejich prostře-

dí, řešit problémy a dosahovat určitých cílů. 

Základem AI je zabudovaný počítač, který 

přijímá data, přičemž může jít o připravená 

data, nebo data, která jsou sbírána pomocí 

vlastních senzorů a kamer. Tyto následně vy-

hodnotí a reaguje na ně. Důležitou vlastností 

AI systémů je schopnost pracovat samostatně, 

měnit a přizpůsobovat své jednání na základě 

vyhodnocení přijatých dat (Dobrev, 2005). 

AI je obvykle brána jako zastřešující sys-

tém, který obsahuje mnoho komponent 

včetně strojového učení (Machine Learning), 

hlubokého učení (Deep Learning),  zpraco-

vání přirozeného jazyka (Natural Language 

Processing), robotiky (nicméně robotika exi-

stuje i jako samostatná technologie) a Fuzzy 

logiky (Fuzzy Logic).

Strojové učení je podmnožinou AI. 

Umožňuje stroji nebo systému automaticky 

se učit a zlepšovat se ze zkušenosti. Hluboké 

učení je pak podmnožinou strojového učení, 

která je založená na umělých neurálních sítích. 

Neuronové sítě tedy tvoří páteř algoritmů hlu-

bokého učení (Jiang et al., 2017). 

Digitální zpracování obrazu je vědecko-

technická disciplína, která se zabývá zpraco-

váním digitálních obrazových dat různého 

původu, např. dat z kamery či fotoaparátu, dat 

z lékařských zobrazovacích technik a dalších 

dvojrozměrných signálů.

Zvláštní podmnožinu AI tvoří generativní 

(generující) umělá inteligence (Generative 

Artificial Intelligence, GenAI nebo GAI). 

Jedná se o AI, která používá techniky (na-

příklad hluboké učení) k vygenerování 

nového obsahu. Pomocí GenAI můžeme 

například vytvářet obrázky, text nebo zvuk. 

Generativní modely AI se učí vzorce a struk-

turu vstupních tréninkových dat a poté 

generují nová data, která mají podobné 

vlastnosti. Generativní AI má využití v celé 

řadě průmyslových odvětví, včetně vývoje 

softwaru, zdravotnictví, financí, zábavy, zá-

kaznického servisu, prodeje a marketingu, 

umění, psaní, módy, a design produktu (Yim 

et al., 2024). 

Možnosti využití umělé 
inteligence v neurologii

Před nasazením umělé inteligence v apli-

kacích ve zdravotnictví je třeba tyto systémy 

„vytrénovat“ pomocí dat, která jsou genero-

vána z klinických činností, tedy dat získaných 

z fyzikálního a specializovaného (např. neu-

rologického) vyšetření, z obrazových, funkč-

ních, elektrofyziologických a laboratorních 

diagnostických metod, genetického vyšetře-

ní, z doporučení i individuálního přidělování 

léčby apod., aby se mohly naučit rozeznávat 

podobné skupiny subjektů, asociace mezi 

vlastnostmi subjektů a výsledky, z nichž ná-

sledně dokáží generovat vlastní závěry pro 

individuální pacienty (Jiang et al., 2017). 

První kategorie AI zahrnuje techniky stro-

jového učení, které analyzují strukturovaná 

data, jako jsou data ze zobrazovacích metod, 

genetická a elektrofyziologická data. V lékař-

ských aplikacích se postupy strojového učení 

pokoušejí shlukovat vlastnosti pacientů nebo 

odvodit pravděpodobnost výskytu onemoc-

nění (Darcy et al., 2016). Druhá kategorie zahr-

nuje metody zpracování přirozeného jazyka, 

které extrahují informace z nestrukturovaných 

údajů, jako jsou klinické záznamy, které mají 

doplnit a obohatit strukturovaná lékařská data 

při „trénování“ AI systémů. Metody zpracování 

přirozeného jazyka se zaměřují na převedení 

textů na strojem čitelná strukturovaná data, 

která pak lze analyzovat pomocí technik stro-

jového učení (Murff et al., 2011). 

Na poli neurologie se AI začíná prosazo-

vat v mnoha oblastech, především v oblasti 

Obr. 1.  Počty publikací týkajících se umělé inteligence (Artificial Intelligence) (1A) a umělé inteligence 
v medicíně či zdravotní péči (Artificial Intelligence AND Medicine OR Health Care) (1B) v letech 1950–2024 
dle PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov)

1952 2025

1951 2025

82,745 resultsRESULTS BY YEAR of 8,275Page

249,281 resultsRESULTS BY YEAR of 24,929Page

A

B
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neurodegenerativních a cévních onemocnění 

mozku, neuroonkologie, neurorehabilitace, 

roztroušené sklerózy mozkomíšní (RSM) a epi-

leptologie.

Neurodegenerativní 
onemocnění 

AI se v posledních letech testuje přede-

vším v diagnostice a stanovení prognózy 

Alzheimerovy a Parkinsonovy choroby, k če-

muž využívá data z magnetické rezonance (MRI), 

funkční MRI anebo pozitronové emisní tomogra-

fie s fluorodeoxyglukózou (FDG-PET), která jsou 

zpracovávána pomocí různých metod AI, jako 

např. metody podpůrných vektorů (Support 

Vector Machines), konvolučních nebo jiných 

typů (někdy zvaných nekonvoluční) umělých 

neuronových sítí (Artificial Neural Network), al-

goritmů Random Forest, logistické regrese a dal-

ších (Frizell et al., 2022). Velké naděje se vkládají 

do analýzy MRI dat zejména pomocí strojového 

a hlubokého učení. Stále větší množství dostup-

ných dat a větší výpočetní síla počítačových 

systémů představují pro AI velkou příležitost 

v postupném zlepšování se, a to jak v diagnos-

tické přesnosti, tak reprodukovatelnosti. 

V současnosti se výzkum využití AI pri-

márně zaměřuje na detekci a klasifikaci de-

mence či lehkého kognitivního deficitu a de-

tekce známek přirozeného stárnutí mozku. 

Kombinace dat z více zobrazovacích modalit 

(jako je MRI a PET) může pomoci zlepšit vý-

kon modelů strojového učení v diagnostice 

Alzheimerovy demence. Lze spekulovat, že 

použití dat z více modalit umožní AI modelům 

trénovat na několika různých biomarkerech, 

čímž poskytují holističtější reprezentaci zá-

kladních mechanismů onemocnění, jako jsou 

strukturální změny (včetně objemového mě-

ření struktur pomocí MRI), metriky konektivity 

sítě (funkční MRI) a metabolická fyziologie 

(PET). Ačkoli výsledky naznačují, že tento pří-

stup může být prospěšný, omezený počet 

zatím publikovaných studií naznačuje, že je 

obtížné nalézt vhodné kombinace modalit 

a určit, které z nich budou nejlepší při zlepšo-

vání výkonu modelů AI (Borchert et al., 2023). 

Další oblastí výzkumu využití AI je dia-

gnostika a monitoring onemocnění, která 

postihují hlas (voice-affecting disorders). 

Zde je nejvíce studovaným onemocněním 

Parkinsonova nemoc (Idrisoglu et al., 2023). 

Cévní onemocnění mozku
Technické pokroky ve vývoji AI umožňují 

již nyní testovat tyto systémy v časné detekci 

a diagnostice cévních mozkových příhod z dat 

výpočetní tomografie (CT) nebo MRI mozku, 

stanovení rizika intracerebrálního krvácení při 

léčbě intravenózní trombolýzou nebo predik-

ci výsledného stavu a prognózy pacienta po 

intervenční léčbě (El Naamani, 2024; Jiang et 

al., 2017). Další oblastí využití AI u pacientů 

s akutním iktem je včasná indikace a rychlé 

individuální podání specifické rekanalizační 

léčby s cílem dosáhnout maximální efektivi-

ty léčby (Guberina et al., 2018). Pro tyto účely 

jsou vyvíjeny AI systémy umožňující detek-

ci, predikci a klasifikaci mozkové ischemie, 

např. již běžně dostupné e-ASPECTS software 

(Brainomix Ltd., Oxford, United Kingdom) nebo 

RAPIDASPECTS (Siemens Healthcare GmbH, 

Erlangen, Germany), které dokážou prediko-

vat Alberta Stroke Program Early CT Score 

(ASPECTS) z dat CT mozku a které již dnes do-

sahují úrovně lékařů-expertů v této oblasti (Cui 

et al., 2022), nebo detekci okluze velké mozko-

vé tepny, např. Brainomix e-CTA (Brainomix 

Ltd.), Rapid CTA (iSchemaView Inc., Menlo Park, 

California, USA), Rapid LVO (iSchemaView Inc.), 

and Viz LVO (Viz.ai, San Francisco, California, 

USA) (Al Saiegh et al., 2022). 

Amukotuwa a kol. (2019) dosáhli pou-

žitím AI aplikace k detekci okluze mozkové 

tepny v přední cirkulaci pomocí CT angio-

grafie senzitivity 94 % a specifity 76 % s ne-

gativní prediktivní hodnotou 98 %. Murray 

a kol. recentně publikovali (Murray et al., 2020) 

systematickou review o užitečnosti AI v dia-

gnostice ischemické cévní mozkové příhody 

a zjistili, že citlivost algoritmů AI v detekci 

okluze velké mozkové tepny se pohybovala 

mezi 67 % a 98 %. Současná technologie AI 

dokáže detekovat mozkovou ischemii také 

z MRI obrazů. Nicméně je potřeba další vali-

dace těchto systémů v detekci intracerebrál-

ní hemoragie a hemoragické transformace 

ischemie. Klinickou použitelnost těchto AI 

systémů je však nutno ještě dále zkoumat 

před jejím použitím v běžné klinické praxi 

(Bojsen et al., 2024). 

Existující aplikace AI také umožňují rych-

lou detekci intracerebrálního nebo subarach-

noidálního krvácení (Hu et al., 2024; Nafees 

Ahmed et al., 2023). Kromě toho se v oblasti 

cévních onemocnění mozku začínají vyvíjet 

také robotické systémy pro neurovaskulární 

intervence, např. roboticky asistovaný sys-

tém pro coiling intrakraniálních aneuryzmat. 

Nejslibnějším systémem v současnosti je 

platforma Corpath GRX (Corindus, Siemens 

Healthineers, Newton, Massachusetts, USA), 

která byla již schválena pro koronární inter-

vence (v roce 2012) a periferní vaskulární one-

mocnění (v roce 2018) (El Naamani et al., 2024). 

Dále se také vyvíjí AI aplikace pro optimální 

výběr léčebného postupu a vhodného inter-

venčního instrumentária.

Roztroušená skleróza 
mozkomíšní

Diagnostika RSM na základě nových mar-

kerů s využitím AI je rostoucí oblastí výzkumu. 

K diagnostice RSM prostřednictvím AI se vy-

užívají snímky z MRI mozku a míchy, optické 

koherenční tomografie, biomarkery ze séra 

a mozkomíšním moku, vyšetření pohybových 

funkcí, dýchání nebo evokované potenciály. 

Výsledky recentních studií ukazují, že s po-

krokem dosaženým v oblasti AI se může zlep-

šit nejen přesnost diagnostiky RSM, ale také 

umožní lepší sledování a predikci progrese 

nemoci (Nabizadeh et al., 2022). Jedním z ta-

kovýchto nástrojů, které lze implementovat 

do Picture Archiving and Communication 

System (PACS), je např. iQ-Solutions™ (Barnett 

et al., 2023).

Epilepsie 
Hluboké učení se pomalu stává velmi uži-

tečným nástrojem také v oblasti epileptologie 

a analýzy EEG díky jeho schopnosti důkladněji 

využívat EEG data a extrahovat a analyzovat 

data bez předzpracování. V současnosti se 

testuje především v oblasti detekce, predikce 

a klasifikace epileptických záchvatů. Nicméně 

modely hlubokého učení neumožňují zobrazit 

jejich vnitřní fungování, a proto jsou lékaři stále 

skeptičtí k interpretaci těchto modelů a širší-

mu využití v klinické praxi. Proto se současný 

výzkum ubírá více směrem vysvětlitelné umě-

lé inteligence (XAI), což se zdá být nutné pro 

zvýšení důvěry v její použití (Nafea et al., 2022). 

Neuroonkologie
Možnosti využití AI v neuroonkologii je 

potenciálně široké. Metody strojového a hlu-
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bokého učení se testují v detekci tumoru na 

neurozobrazovacích metodách nebo k určení 

stupně malignity nádoru, prognózy a rizika 

recidivy. Kromě  MRI snímků jsou využívána 

pro AI algoritmy také data z PET vyšetření, 

biopsie nebo infračervené spektroskopie. 

Kromě diagnostiky a diferenciální diagnos-

tiky lze AI metody využít také pro predikci 

terapeutické odpovědi, predikci klinických 

výsledků (prognóza a recidiva), nebo vý-

voj nových terapeutických postupů a léčiv. 

Nicméně počet studií testujících přesnost 

a reprodukovatelnost AI metod je zatím 

velmi omezený a nelze z nich zatím vyvodit 

jasná klinická doporučení (Luo et al., 2023; 

Jekel et al., 2022). 

Neurorehabilitace
V oblasti neurorehabilitace se v posled-

ních letech začínají také používat moderní 

počítačové a robotické metody. Použití audio-

vizuálního hraní, virtuální reality a rozšířené 

reality v rehabilitaci pacientů po iktu, paci-

entů s Parkinsonovou nemocí nebo demencí 

může vést k vyšší motivaci pacienta, zvýšení 

intenzity cvičení a umožní také lépe objek-

tivně měřit výsledky rehabilitace, zejména 

objektivním měřením opakování cviků, času 

na dokončení úkolu či míry chyb (Baníková et 

al., 2024). Asistovaná robotická rehabilitační 

léčba je v současnosti testovaná především 

u pacientů po iktu nebo kraniotraumatu, a to 

jak pro zlepšení řízení motoriky, tak funkční 

nezávislosti, svalového tonu či kvality života 

pacientů. Nicméně u všech těchto moder-

ních rehabilitačních metod zatím chybí průkaz 

lepšího terapeutického efektu ve srovnání 

se standardními rehabilitačními metodami 

(Chien et al., 2020; Zu et al., 2023; Mehrholz 

et al., 2020). 

Limity a rizika využití 
umělé inteligence

Jelikož systémy AI před nasazením ve 

zdravotnických aplikacích musí být „vytré-

novány“ příjmem dostatečného množství re-

levantních dat, jejich přesnost a spolehlivost 

je závislá na kvalitě a množství získaných dat. 

Obecně tedy zatím nelze předpokládat, že by 

AI překonala současný zlatý standard, který 

však v diagnostice mnohých onemocnění je 

roven názoru expertů. A pokud tedy je v sou-

časnosti senzitivita a specifita diagnostiky či 

diferenciální diagnostiky daného onemocnění 

relativně nízká, nelze předpokládat zatím pří-

nos při použití AI. 

Mimo to je AI závislá na dostatečném 

množství relevantních dat, což může být 

u mnoha neurologických diagnóz problema-

tické. Optimálně by měla být k „vytrénování“ 

AI použita jen prospektivní, dostatečně ověře-

ná data, nicméně takto kvalitních dat je velmi 

omezené a často nedostatečné množství, tak-

že jsou často používána data retrospektivní, 

získaná z lékařské dokumentace a archivů, což 

výrazně zvyšuje potenciální chybu finálního 

algoritmu.

Další limitací rozšíření AI aplikací v běž-

né lékařské praxi je obava ze zneužití dat či 

generování klamavých informací a manipu-

lace. Je zde také obava, aby AI aplikace ne-

diskriminovala některé pacienty (Benzinger 

et al., 2023). Lze také zmínit obavu, že by AI 

mohla v budoucnu plně nahradit lékaře, což 

se však jeví jako velmi nepravděpodobné. 

Pravděpodobnější však je, že velmi změní lé-

kařskou praxi. 

Jednoznačnou výhodou by v budoucnu 

bylo, kdyby AI dokázala doplnit chybějící lé-

kaře, především velmi specializované experty. 

Nicméně ještě zajímavější oblastí pro AI je 

využití ve zcela nových oblastech, kde zatím 

lidské schopnosti nedovolují další rozvoj. 

Nicméně stále platí, že všechny nové AI sys-

témy a aplikace je potřeba důkladně otestovat 

a prokázat jejich dostatečnou spolehlivost, 

přesnost, transparenci, obecné použití a jas-

ně prokázaný klinický efekt pro pacienty. Je 

potřeba také zmínit, že mnohé z nástrojů AI, 

které jsou či budou využívány v medicíně, 

patří do kategorie zdravotnických prostředků, 

které musí být před použitím certifikovány, 

v Evropské unii dle European Union Medical 

Device Regulation.

Důležitost rozvoje metod AI nejen ve 

zdravotnictví dokládá také to, že jednotlivé 

země světa včetně ČR začínají vytvářet vlastní 

strategie rozvoje a aplikace metod AI. Vláda 

ČR nedávno schválila a prezentovala Národní 

strategii umělé inteligence České republiky 

do roku 2030, která však zatím neobsahuje 

samostatnou kapitolu věnovanou medicíně 

(Ministerstvo průmyslu a obchodu, 2019). 

Parlament Evropské unie vydal v roce 2023 

(poslední aktualizace 18. 6. 2024) dokument 

„EU AI Act: first regulation on artificial intelli-

gence“, který reguluje užití AI v Evropské unii 

(European Parliament, 2024). Závěrem lze říci, 

že aplikace technologií AI je slibnou oblastí 

pro klinickou lékařskou praxi včetně pacientů 

s neurologickými nemocemi. Její pokrok je 

v posledních letech dynamický, přičemž je zde 

stále velký tlak na transparentnost.

Jelikož jednou z možností využití genera-

tivní AI je získávání a syntéza vědeckých infor-

mací, v následující části je zpracované stejné 

téma (využití AI v neurologii) aplikací OpenAI 

Chat GPT 4.0. Kromě toho, že na zpracování 

potřebovala AI výrazně méně času (15 sekund 

vs. 30 hodin), kvalitu zpracování již nechám 

na vás čtenářích.
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Artificial Intelligence in Neurology: 
A Comprehensive Review
Vytvořeno generativní umělou inteligencí OpenAI Chat GPT 4.o
Prompt: Create a scientific paper about Artificial Intelligence in Neurology. The article should contain about 4000 
words. Use references to literature as in scientific publications. For each sentence, mention the source. Add key words.
Údaje v textu nejsou ověřeny a proto nejsou určeny pro medicínské účely.

Umělá inteligence v neurologii: Komplexní přehled
Vytvořeno generativní umělou inteligencí OpenAI Chat GPT 4.o a přeloženo pomocí DeepL
Údaje v textu nejsou ověřeny, a proto nejsou určeny pro lékařské účely.

Artificial Intelligence (AI) has rapidly advanced in recent years, finding applications across numerous medical specialties, 
including neurology. This review examines the current and potential roles of AI in neurology, focusing on diagnostic 
processes, treatment planning, and patient outcomes. We discuss various AI technologies, including machine learning 
(ML), deep learning (DL), and natural language processing (NLP), highlighting their contributions to the field. The paper 
also explores ethical considerations and future directions for AI in neurology.
Key words: artificial intelligence, neurology, machine learning, neural networks, diagnosis, treatment, ethics.

Umělá inteligence (AI) v posledních letech rychle pokročila a našla uplatnění v mnoha lékařských oborech, včetně neurolo-
gie. Tento přehled se zabývá současnou a potenciální úlohou umělé inteligence v neurologii se zaměřením na diagnostické 
procesy, plánování léčby a výsledky léčby pacientů. Pojednáváme o různých technologiích AI, včetně strojového učení (ML), 
hlubokého učení (DL) a zpracování přirozeného jazyka (NLP), a zdůrazňujeme jejich přínos pro tento obor. Článek se rovněž 
zabývá etickými aspekty a budoucím směřováním AI v neurologii.

Klíčová slova: umělá inteligence, neurologie, strojové učení, neuronové sítě, diagnostika, léčba, rozhraní mozkového po-
čítače, etika.
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Introduction
Artificial Intelligence (AI) encompasses 

a range of computational techniques de-

signed to mimic human cognitive functions 

(Russell et Norvig, 2021). In neurology, AI is 

revolutionizing the way clinicians diagno-

se, treat, and manage neurological disor-

ders (Esteva et al., 2019). This review aims 

to provide a comprehensive overview of 

AI's impact on neurology, underscoring the 

significance of AI-driven innovations in cli-

nical practice.

Úvod
Umělá inteligence (AI) zahrnuje řadu 

výpočetních technik, jejichž cílem je napo-

dobit lidské kognitivní funkce (Russell et 

Norvig, 2021). V neurologii přináší AI revolu-

ci ve způsobu, jakým lékaři diagnostikují, lé-

čí a řídí neurologické poruchy (Esteva et al., 

2019). Cílem tohoto přehledu je poskytnout 

ucelený přehled o vlivu AI na neurologii 

a zdůraznit význam inovací založených na 

AI v klinické praxi.

AI in Neurological Diagnostics

Machine Learning 
in Diagnostic Imaging

Machine learning algorithms, particularly 

convolutional neural networks (CNNs), have 

demonstrated significant potential in analy-

zing neuroimaging data. These algorithms 

can detect subtle changes in imaging that 

may be indicative of neurological conditions 

such as Alzheimer's disease, multiple sclero-

sis, and brain tumors (Litjens et al., 2017). For 

instance, CNNs have achieved high accuracy 

in classifying Alzheimer's disease using MRI 

scans, outperforming traditional diagnostic 

methods (Guan et al., 2019).

Deep Learning for 
Pattern Recognition

Deep learning, a subset of machine 

learning, excels in recognizing complex 

patterns in large datasets. In neurology, 

deep learning models have been used to 

predict the onset of epileptic seizures by 

analyzing electroencephalogram (EEG) da-

ta (Kuhlmann et al., 2018). These models 

not only enhance diagnostic accuracy but 

also enable early intervention, potentially 

improving patient outcomes.

Natural Language Processing in 
Clinical Documentation

Natural Language Processing (NLP) is in-

creasingly used to analyze unstructured clini-

cal notes and patient records. By extracting 

relevant information from these documents, 

NLP algorithms can identify patterns and 

correlations that might be missed by human 

clinicians (Jackson et al., 2019). This capability 

is particularly valuable in diagnosing rare 

neurological disorders, where clinical docu-

mentation often contains crucial yet obscure 

details (Wagner et al., 2019).

Umělá inteligence 
v neurologické diagnostice

Strojové učení 
v zobrazovací diagnostice

Algoritmy strojového učení, zejména 

konvoluční neuronové sítě (CNN), prokáza-

ly významný potenciál při analýze neuro-

zobrazovacích dat. Tyto algoritmy mohou 

odhalit jemné změny v zobrazování, které 

mohou svědčit o neurologických onemoc-

něních, jako je Alzheimerova choroba, roz-

troušená skleróza a nádory mozku (Litjens 

et al., 2017). CNN například dosáhly vysoké 

přesnosti při klasifikaci Alzheimerovy cho-

roby pomocí snímků magnetické rezonance, 

čímž překonaly tradiční diagnostické meto-

dy (Guan et al., 2019).

Hluboké učení pro 
rozpoznávání vzorů

Hluboké učení, podmnožina strojového 

učení, vyniká v rozpoznávání složitých vzorů 

ve velkých souborech dat. V neurologii byly 

modely hlubokého učení použity k před-

vídání nástupu epileptických záchvatů na 

základě analýzy dat elektroencefalogramu 

(EEG) (Kuhlmann et al., 2018). Tyto modely 

nejen zvyšují diagnostickou přesnost, ale 

také umožňují včasnou intervenci, což po-

tenciálně zlepšuje výsledky léčby pacientů.

Zpracování přirozeného jazyka 
v klinické dokumentaci

Zpracování přirozeného jazyka (Natural 

Language Processing, NLP) se stále častěji 

používá k analýze nestrukturovaných kli-

nických poznámek a záznamů o pacien-

tech. Díky extrakci relevantních informací 

z těchto dokumentů mohou algoritmy NLP 

identifikovat vzorce a korelace, které by lid-

ským lékařům mohly uniknout (Jackson et 

al., 2019). Tato schopnost je obzvláště cenná 

při diagnostice vzácných neurologických 

onemocnění, kde klinická dokumentace 

často obsahuje zásadní, avšak nejasné de-

taily (Wagner et al., 2019).

AI in Treatment Planning 
and Management

Personalized Treatment Plans
AI has the potential to revolutionize 

treatment planning by enabling persona-

lized medicine. Machine learning models 

can analyze a patient's genetic, clinical, 

and lifestyle data to recommend tailored 

treatment plans. For example, AI-driven 

platforms have been developed to persona-

lize medication regimens for patients with 

Parkinson's disease, optimizing dosage and 

minimizing side effects (Ríos-Rincón et al., 

2018).

AI in Surgical Planning
Robotic surgery assisted by AI algo-

rithms is becoming more prevalent in neu-

rology. These systems provide enhanced 

precision and control during neurosurgical 

procedures, reducing the risk of complica-

tions (Gong et al., 2019). AI can also assist in 

preoperative planning by simulating sur-

gical outcomes based on patient-specific 

data, thus improving surgical success rates 

(Li et al., 2020).

Remote Monitoring 
and Telehealth

The integration of AI with telehealth 

platforms allows for continuous remote mo-

nitoring of patients with chronic neurologi-

cal conditions. Wearable devices equipped 
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with AI algorithms can track symptoms and 

vital signs in real-time, alerting clinicians to 

any significant changes (Kaufmann et al., 

2020). This capability is particularly benefici-

al for managing conditions like epilepsy and 

multiple sclerosis, where continuous mo-

nitoring can prevent acute exacerbations.

Umělá inteligence 
v plánování a řízení léčby

Personalizované plány léčby
Umělá inteligence má potenciál revoluč-

ně změnit plánování léčby tím, že umožní 

personalizovanou medicínu. Modely stro-

jového učení mohou analyzovat genetické 

údaje, klinické údaje a údaje o životním 

stylu pacienta a doporučovat léčebné 

plány na míru. Byly například vyvinuty 

platformy řízené umělou inteligencí, které 

personalizují léčebné režimy pro pacienty 

s Parkinsonovou chorobou, optimalizují 

dávkování a minimalizují vedlejší účinky 

(Ríos-Rincón et al., 2018).

Umělá inteligence v plánování 
chirurgických zákroků

V neurologii se stále více prosazují ro-

botické operace s asistencí algoritmů AI. 

Tyto systémy zajišťují větší přesnost a kon-

trolu během neurochirurgických zákroků 

a snižují riziko komplikací (Gong et al., 2019). 

Umělá inteligence může také pomáhat při 

předoperačním plánování tím, že simuluje 

výsledky operace na základě údajů o kon-

krétním pacientovi, čímž zvyšuje úspěšnost 

chirurgických zákroků (Li et al., 2020).

Vzdálené monitorování 
a telemedicína

Integrace AI s telemedicínskými plat-

formami umožňuje nepřetržité vzdálené 

sledování pacientů s chronickými neurolo-

gickými stavy. Nositelná zařízení vybavená 

algoritmy AI mohou sledovat symptomy 

a životní funkce v reálném čase a upozor-

ňovat lékaře na jakékoli významné změny 

(Kaufmann et al., 2020). Tato schopnost je 

zvláště přínosná pro léčbu stavů, jako je 

epilepsie a roztroušená skleróza, kde ne-

přetržité sledování může zabránit akutním 

exacerbacím.

AI in Predictive Analytics and 
Risk Assessment

Predictive Models for Disease 
Progression

Predictive analytics, powered by machi-

ne learning, can forecast disease progressi-

on in neurological disorders. These models 

use historical patient data to predict future 

health outcomes, enabling proactive ma-

nagement of conditions like amyotrophic 

lateral sclerosis (ALS) and Huntington's di-

sease (Wong et al., 2021). Early predictions 

allow for timely interventions, potentially 

slowing disease progression and improving 

quality of life.

Risk Stratification
AI algorithms can stratify patients based 

on their risk of developing certain neurolo-

gical conditions. For example, machine lear-

ning models have been used to identify in-

dividuals at high risk of stroke by analyzing 

demographic, clinical, and lifestyle factors 

(Bashiri et al., 2020). Risk stratification enab-

les targeted prevention strategies, reducing 

the incidence of neurological diseases in 

at-risk populations.

Umělá inteligence 
v prediktivní analýze 
a hodnocení rizik

Prediktivní modely 
pro progresi onemocnění

Prediktivní analytika založená na stro-

jovém učení může předpovídat progresi 

onemocnění u neurologických poruch. Tyto 

modely využívají historické údaje o pacien-

tech k předvídání budoucích zdravotních 

výsledků, což umožňuje proaktivní léčbu 

onemocnění, jako je amyotrofická laterální 

skleróza a Huntingtonova choroba (Wong 

et al., 2021). Včasné předpovědi umožňují 

včasné zásahy, které potenciálně zpoma-

lují progresi onemocnění a zlepšují kvalitu 

života.

Stratifikace rizika
Algoritmy umělé inteligence mohou 

stratifikovat pacienty na základě rizika vzni-

ku určitých neurologických onemocnění. 

Modely strojového učení byly například 

použity k identifikaci osob s vysokým ri-

zikem cévní mozkové příhody na základě 

analýzy demografických a klinických fak-

torů a faktorů životního stylu (Bashiri et al., 

2020). Stratifikace rizika umožňuje cílenou 

preventivní strategii, která snižuje výskyt 

neurologických onemocnění u rizikových 

skupin obyvatel.

Ethical Considerations

Bias and Fairness
AI systems can inadvertently perpetuate 

biases present in training data, leading to 

unfair outcomes for certain patient groups 

(Char et al., 2018). Ensuring fairness and 

equity in AI-driven healthcare requires ca-

reful consideration of training data sources 

and algorithmic transparency. Strategies 

to mitigate bias include diverse and re-

presentative training datasets and ongo-

ing monitoring of AI system performance 

(Obermeyer et al., 2019).

Privacy and Data Security
The use of AI in neurology involves 

handling vast amounts of sensitive patient 

data. Protecting patient privacy and ensu-

ring data security are paramount concerns 

(Parikh et al., 2019). Implementing robust 

data encryption, secure storage solutions, 

and strict access controls are essential to 

maintaining patient trust and complying 

with regulatory standards such as GDPR and 

HIPAA (Duch-Brown et al., 2017).

Accountability and Clinical 
Decision-Making

The integration of AI into clinical decisi-

on-making raises questions about accoun-

tability. It is crucial to delineate the roles of 

AI systems and human clinicians in patient 

care to ensure that ultimate responsibili-

ty remains with healthcare professionals 

(Topol, 2019). Establishing clear guidelines 
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and regulatory frameworks can help navi-

gate these challenges, promoting the safe 

and effective use of AI in neurology (Amann 

et al., 2020).

Etické aspekty

Předpojatost a spravedlnost
Systémy umělé inteligence mohou neú-

myslně udržovat předsudky přítomné v tré-

ninkových datech, což vede k nespravedli-

vým výsledkům pro určité skupiny pacientů 

(Char et al., 2018). Zajištění spravedlnosti 

a rovnosti ve zdravotnictví založeném na AI 

vyžaduje pečlivé zvážení zdrojů tréninkových 

dat a transparentnosti algoritmů. Strategie 

pro zmírnění zkreslení zahrnují různorodé 

a reprezentativní soubory tréninkových dat 

a průběžné monitorování výkonnosti systé-

mu AI (Obermeyer et al., 2019).

Ochrana soukromí 
a zabezpečení dat

Využití AI v neurologii zahrnuje nakládá-

ní s obrovským množstvím citlivých údajů 

o pacientech. Ochrana soukromí pacientů 

a zajištění bezpečnosti dat jsou prvořadým 

problémem (Parikh et al., 2019). Zavedení 

spolehlivého šifrování dat, bezpečných ře-

šení pro ukládání dat a přísné kontroly pří-

stupu jsou nezbytné pro zachování důvěry 

pacientů a dodržování regulačních norem, 

jako je General Data Protection Regulation 

(GDPR) a Health Insurance Portability and 

Accountability Act (HIPAA) (Duch-Brown 

et al., 2017).

Odpovědnost a klinické 
rozhodování

Integrace umělé inteligence do klinic-

kého rozhodování vyvolává otázky týkající 

se odpovědnosti. Je nezbytné vymezit role 

systémů AI a lidských klinických pracovníků 

v péči o pacienty, aby bylo zajištěno, že ko-

nečná odpovědnost zůstane na zdravotnic-

kých pracovnících (Topol, 2019). Zavedení 

jasných pokynů a regulačních rámců může 

pomoci tyto výzvy zvládnout a podpořit 

bezpečné a účinné využívání AI v neurologii 

(Amann et al., 2020).

Future Directions

Advances in AI Algorithms
Continued advancements in AI algo-

rithms will further enhance their capabilities 

in neurology. The development of more 

sophisticated models, such as reinforce-

ment learning and generative adversarial 

networks (GANs), holds promise for impro-

ving diagnostic accuracy and treatment 

efficacy (Silver et al., 2016). Ongoing rese-

arch into explainable AI aims to make these 

models more transparent and interpretable, 

fostering greater clinician trust and adopti-

on (Samek et al., 2017).

Integration with Emerging 
Technologies

AI's integration with other emerging 

technologies, such as wearable devices, 

Internet of Things (IoT), and blockchain, 

will expand its applications in neurology. 

Wearable devices equipped with AI can pro-

vide continuous, real-time monitoring of 

neurological patients, while blockchain can 

enhance data security and interoperability 

(Zhang et al., 2018). These synergistic tech-

nologies will drive innovations in patient 

care and clinical research.

AI in Neurorehabilitation
AI-driven neurorehabilitation programs 

are showing promise in improving outco-

mes for patients with neurological injuries 

and disorders. Virtual reality (VR) and aug-

mented reality (AR) platforms, combined 

with AI, offer immersive rehabilitation expe-

riences tailored to individual patient needs 

(Levin et al., 2015). These technologies can 

accelerate recovery and improve the quality 

of life for patients with conditions such as 

stroke and traumatic brain injury.

Budoucí směry

Pokroky v algoritmech 
umělé inteligence

Pokračující pokrok v algoritmech umělé 

inteligence bude dále rozšiřovat jejich mož-

nosti v neurologii. Vývoj sofistikovanějších 

modelů, jako je posilovací učení a generativní 

adverzní sítě (GAN), je příslibem pro zlepše-

ní diagnostické přesnosti a účinnosti léčby 

(Silver et al., 2016). Probíhající výzkum vy-

světlitelné umělé inteligence má za cíl učinit 

tyto modely transparentnějšími a interpreto-

vatelnějšími, což podpoří větší důvěru lékařů 

a jejich přijetí (Samek et al., 2017).

Integrace s novými 
technologiemi

Integrace AI s dalšími nově vznikajícími 

technologiemi, jako jsou nositelná zaříze-

ní, Internet of Things (internet věcí; IoT) 

a blockchain, rozšíří její využití v neurologii. 

Nositelná zařízení vybavená AI mohou zajis-

tit nepřetržité monitorování neurologických 

pacientů v reálném čase, zatímco blockcha-

in může zvýšit bezpečnost a interoperabi-

litu dat (Zhang et al., 2018). Tyto synergické 

technologie budou hnacím motorem ino-

vací v péči o pacienty a klinickém výzkumu.

AI v neurorehabilitaci
Programy neurorehabilitace řízené 

umělou inteligencí se ukazují jako slibné 

při zlepšování výsledků u pacientů s neu-

rologickými poraněními a poruchami. 

Platformy virtuální reality (VR) a rozšířené 

reality (AR) v kombinaci s AI nabízejí po-

hlcující rehabilitační zážitky přizpůsobené 

individuálním potřebám pacienta (Levin et 

al., 2015). Tyto technologie mohou urychlit 

zotavení a zlepšit kvalitu života pacientů 

s onemocněními, jako je mrtvice a trauma-

tické poranění mozku.

Conclusion
AI is poised to transform neurology by 

enhancing diagnostic accuracy, personali-

zing treatment plans, and improving patient 

outcomes. While significant advancements 

have been made, challenges such as bias, 

privacy, and accountability must be addre-

ssed to fully realize AI's potential in this field. 

Continued research, interdisciplinary colla-

boration, and robust regulatory frameworks 

will be crucial in shaping the future of AI in 

neurology, ultimately benefiting patients 

and healthcare systems worldwide.

https://www.neurologiepropraxi.cz/
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HLAVNÍ TÉMA
Umělá inteligence v neurologii: Komplexní přehled

Závěr
Umělá inteligence je připravena změnit 

neurologii tím, že zvýší přesnost diagnos-

tiky, personalizuje léčebné plány a zlepší 

výsledky léčby pacientů. Přestože bylo 

dosaženo významného pokroku, je třeba 

vyřešit problémy, jako je zaujatost, ochrana 

soukromí a odpovědnost, aby se potenciál 

AI v této oblasti plně využil. Pokračující vý-

zkum, mezioborová spolupráce a robustní 

regulační rámce budou mít zásadní význam 

pro utváření budoucnosti AI v neurologii, 

což v konečném důsledku přinese prospěch 

pacientům a systémům zdravotní péče po 

celém světě.
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Modifikovatelné rizikové faktory demence 
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Počet případů demence celosvětově narůstá. Na světě trpí demencí více než 55 milionů 
lidí a podle odhadů světové zdravotnické organizace se toto číslo může v příštích 30 
letech více než zdvojnásobit. Demence tedy představuje globální zdravotní výzvu. 
Report komise časopisu Lancet (2024) identifikoval 14 modifikovatelných rizikových 
faktorů, jejichž eliminací by bylo možné předejít až 45 % případů demence. Mezi klíčové 
faktory patří nízké vzdělání, ztráta sluchu, vysoký LDL cholesterol, deprese, traumatické 
poranění mozku, nedostatečná fyzická aktivita, diabetes, kouření, hypertenze, obe-
zita, nadměrná konzumace alkoholu, sociální izolace, znečištěné ovzduší a neléčená 
ztráta zraku. Význam jednotlivých rizikových faktorů se mění v průběhu života, ale 
jejich včasné ovlivnění může významně snížit riziko rozvoje demence. Identifikace 
a cílená intervence modifikovatelných rizikových faktorů by měla být prioritou jak 
v individuální klinické praxi, tak na úrovni veřejného zdravotnictví.

Klíčová slova: demence, kognitivní porucha, modifikovatelné rizikové faktory, prevence.

Modifiable risk factors for dementia

The number of dementia cases is increasing globally. Currently, more than 55 million 
people worldwide are living with dementia, and according to the World Health Organi-
zation, this number is expected to more than double in the next 30 years. Dementia thus 
represents a significant global health challenge. The 2024 Lancet Commission report 
identified 14 modifiable risk factors, the elimination of which could potentially prevent 
up to 45 % of dementia cases. These key risk factors include low education, hearing loss, 
high LDL cholesterol, depression, traumatic brain injury, physical inactivity, diabetes, 
smoking, hypertension, obesity, excessive alcohol consumption, social isolation, air 
pollution, and untreated vision loss. The relevance of individual risk factors varies across 
the lifespan; however, early intervention can significantly reduce the risk of developing 
dementia. The identification and targeted intervention of modifiable risk factors should 
be a priority in both individual clinical practice and public health strategies.

Key words: cognitive impairment, dementia, modifiable risk factors, prevention.

Úvod
Demence je klinický syndrom charakte-

rizovaný výrazným narušením kognitivních 

funkcí, chování a prožívání, vedoucí ke ztrátě 

soběstačnosti. Syndrom demence může tedy 

být způsoben řadou heterogenních procesů. 

Nejčastější příčinou syndromu demence jsou 

neurodegenerativní onemocnění, přičemž 

Alzheimerova nemoc (AN) představuje při-

bližně 60–70 % případů (Knopman et al., 2021). 

Zbývajících 40 % pak zahrnuje ostatní neu-

rodegenerace, cévní postižení, metabolické 

a toxické poškození mozku. 

Společným znakem neurodegenerativ-

ních onemocnění je kaskáda procesů, která 

začíná akumulací patologických proteinů 
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v neuronech, jejich patologických agregátů, 

které narušují buněčnou homeostázu, násled-

ně vedou k odumírání neuronů, atrofii mozko-

vé tkáně a nakonec ke klinickým projevům. 

Současná léčba neurodegenerativních 

onemocnění, včetně recentně schválených 

monoklonálních protilátek u AN, lecanemab 

v USA a Evropě (van Dyck et al., 2023) a dona-

nemab v USA a Velké Británii (Sims et al., 2023) 

dokáže sice zpomalit, ale ne zastavit průběh 

onemocnění. Zároveň umožňuje cílit pouze 

na klinické stadium nemoci. Je ale známo, že 

první neuropatologické změny předcházejí 

klinickému stadiu o 15 až 25 let (Villemagne et 

al., 2013). U AN se symptomatická fáze rozvine 

průměrně v 70–75 letech, což znamená, že již 

po 45. roce života může docházet k patofyzio-

logickým změnám v mozku (Fang et al., 2025).

Prevalence demence
Prospektivní kohortová studie publiko-

vaná na začátku roku 2025 vypočítala, že lidé 

nad 55 let mají 42% riziko, že rozvinou během 

života syndrom demence. Toto riziko je výraz-

nější u žen (48 % vs. 35 % u mužů), lidí s černou 

barvou pleti (44 % vs. 41 %) a nositelů hlavního 

rizikového genetického polymorfismu pro 

APOE E4 (45–60 %). Jedinci s jednou rizikovou 

alelou, mají riziko rozvoje syndromu demen-

ce 48 %, jednici se dvěma rizikovými alelami 

dokonce 59 % (Fang et al., 2025). Přesto, že 

přítomnost amyloidové patologie je u nosi-

telů dvou alel APOE E4 téměř stoprocentní, 

neznamená to, že se u pacienta vždy rozvine 

klinická symptomatika (Fortea et al., 2024). 

To je zcela zásadní z hlediska prevence kog-

nitivní poruchy. Ukazuje se, že přítomnost 

neuropatologických změn v mozku je vel-

mi častá, i u jedinců, kteří nemají kognitivní 

obtíže. Neuropatologická studie na mozcích 

lidí starších 80 let identifikovala, u těch, kteří 

měli patologické změny, izolovanou patologii 

pouze u 9 % pacientů, u ostatních 91 % byly 

přítomny dva nebo více typů neuropatologic-

kých změn (amyloidové plaky, neurofibrilární 

tangles, TDP-43, Lewyho tělíska). Přesto pouze 

část účastníků trpěla syndromem demence 

(47–66 %). Přímou úměru mezi neuropato-

logickou náloží a přítomností demence se 

nepodařilo prokázat dokonce ani u jedinců, 

u kterých bylo přítomno 5 ze 6 studovaných 

patologií, přestože výskyt demence v této 

skupině byl vysoký (93 %) (Nichols et al., 2023). 

Z toho vyplývá, že na rozvoj syndromu de-

mence se podílí další faktory. 

Možnosti prevence 
Nejnovější zpráva Lancet Commission 

(2024) identifikovala 14 modifikovatelných 

rizikových faktorů demence, jejichž elimina-

cí by bylo možné předejít až 45 % případů 

(Livingston et al., 2024). Rizikové faktory se liší 

podle životních období, ve kterých je možné 

je ovlivnit – mladý věk (< 45 let), střední věk 

(45–65 let) a vyšší věk (> 65 let). Jiné studie 

poukazují na opomíjení mladých dospělých 

v tématu prevence demence. Mladí dospělí 

jsou definováni jako věková skupina 18–39 let, 

což je klíčové období pro osvojení životních 

návyků, které hrají zásadní roli v prevenci kog-

nitivních poruch v pozdějším věku. Přestože 

neexistují longitudinální studie kvantifikující 

rizikové faktory v této populaci, je důležité 

na mladé dospělé myslet při tvorbě preven-

tivních strategií a doporučení (Farina et al., 

2024). Intervence zaměřené na modifikova-

telné rizikové faktory by mohly do významné 

míry snížit socioekonomickou zátěž společ-

nosti, která se bez kauzální léčby předpokládá. 

V přehledovém článku představujeme 14 mo-

difikovatelných rizikových faktorů demence 

dle Lancet Commission (2024) a diskutujeme 

další modifikovatelné rizikové faktory, které 

byly identifikovány jinými autory.  

Modifikovatelné rizikové 
faktory demence 

Mladý věk
V mladém věku identifikovala Lancet 

commission pouze jeden hlavní modifiko-

vatelný rizikový faktor pro rozvoj syndromu 

demence, a tím je nízký stupeň dosaženého 

vzdělání. Pokud člověk absolvoval pouze zá-

kladní školu, je jeho riziko rozvoje demence 

o 60 % vyšší než u lidí s vysokoškolským vzdě-

láním. Vyšší vzdělání přispívá ke tvorbě větší 

kognitivní rezervy, tedy schopnosti mozku 

kompenzovat neurodegenerativní proce-

sy a oddálit tak nástup kognitivní poruchy. 

Zajímavé je, že i lidé s kognitivně méně stimu-

lujícím zaměstnáním ale dosaženým vysoko-

školským vzděláním, mají až o 7 % nižší riziko 

rozvoje demence oproti osobám s kognitivně 

náročným povoláním, ale pouze základním 

vzděláním (Kivimäki et al., 2021). To naznačuje, 

že vzdělání samotné přispívá ke tvorbě tzv. 

kognitivní rezervy, která zvyšuje schopnost 

mozku kompenzovat patologické změny skrze 

biologické procesy, jako jsou efektivnější re-

parační mechanismy. Nicméně jsou diskutová-

ny i další rizikové faktory v mladé dospělosti, 

které přímo ovlivňují zdraví mozku a vedou 

k osvojení preventivních strategií, které snižují 

přítomnost rizikových faktorů ve středním 

věku. Jedním z nich je obezita. U mladých 

dospělých ve věku 20–49 let zvyšuje obezita 

(BMI > 30) pravděpodobnost rozvoje demen-

ce až 2,5× ve srovnání s lidmi s optimální vá-

hou (BMI < 25) (Zeki Al Hazzouri et al., 2021). 

Předpokládá se, že obezita vede k systémo-

vému zánětu skrze zvýšené množství volných 

mastných kyselin, způsobuje lokální zánět 

a synaptickou přestavbu v hypotalamu, což 

v konečném důsledku vede k narušení dalších 

oblastí mozku a poruchám kognitivních funkcí 

(Miller et Spencer, 2014).

Střední věk 
Ve středním věku bylo identifikováno 

deset rizikových modifikovatelných faktorů 

demence, jejichž celkový podíl na populační 

atributivní frakci tvoří 35 %. To znamená, že 

optimalizací těchto faktorů bychom mohli 

dosáhnout prevence až 35 % všech případů 

demence. 

Překvapivě jedním z nejvýznamnějších 

rizikových faktorů pro rozvoj demence ve 

středním věku je ztráta sluchu. Zvýšení slu-

chového prahu nad 25 dB je spojeno se 40% 

nárůstem rizika rozvoje demence (Livingston 

et al., 2024). Navíc každé další zhoršení sluchu 

o 10 dB zvyšuje riziko rozvoje demence o 16 % 

(Yu et al., 2024). Naopak kompenzace ztráty 

sluchu pomocí naslouchátek se ukázala ja-

ko protektivní faktor – systematický přehled 

a metaanalýza zahrnující více než 120 000 lidí 

prokázaly, že užívání naslouchátek snižuje rizi-

ko kognitivní poruchy a syndromu demence 

o 20 % (Yeo et al., 2023). Mechanismus ztráty 

sluchu zahrnuje nejen psychosociální faktory, 

jako je vyšší sociální izolace a snížení kognitiv-

ní stimulace, což vede k nižší tvorbě kognitiv-

ní rezervy, ale i přímé spojení mezi stimulací 

sluchového kortexu a mediálně temporální-

mi strukturami mozku, které jsou primárně 
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postiženy u AN (Griffiths et al., 2020). Dalším 

důležitým atributem v prevenci demence je 

cerebrovaskulární zdraví. Mezi faktory, kte-

ré bychom mohli zahrnout do této oblasti, 

patří vysoký LDL cholesterol, diabetes, hyper-

tenze, obezita nebo kouření. Každý z těchto 

faktorů samostatně ovlivňuje riziko rozvoje 

demence, je tedy „očištěn“ o efekt společně 

se vyskytujících faktorů (Tab. 1). Optimalizace 

cévního zdraví a dosažení „ideálního statusu 

cerebrovaskulárního zdraví“ má ale protektiv-

ní efekt přesahující vliv jednotlivých faktorů – 

vede k další redukci rizika rozvoje demence 

až o 16 %. To platí jak pro riziko vaskulární 

demence (o 50 %), tak pro AN (o 15 %) (Lloyd-

Jones et al., 2010). Ideální cebrovaskulární 

status zahrnuje abstinenci kouření, BMI mezi 

18–25, pravidelnou fyzickou aktivitu, vyváže-

nou zdravou stravu, nepřítomnost dyslipide-

mie, hypertenze či diabetu (Lloyd-Jones et al., 

2010). Deprese ve středním věku zvyšuje riziko 

rozvoje syndromu demence až dvojnásobně 

(Livingston et al., 2024). Přestože přítomnost 

deprese zvyšuje riziko i ve starším věku, není 

jasné, jaký je směr tohoto vztahu. Přítomnost 

deprese ve vyšším věku může být časným 

markerem neurodegenerace, protože souvisí 

s patofyziologickými změnami v preklinickém 

stadiu (Matuskova et al., 2021). Ve středním 

věku se předpokládá, že dlouhodobě zvýšená 

aktivace hypothalamo-hypofyzární osy a nad-

produkce kortizolu způsobená depresí ve-

dou k hipokampální atrofii a zánětlivé aktivitě 

v centrální nervové soustavě, což podporuje 

neurodegenerativní procesy. Deprese je také 

spojena s vyšší sociální izolací, sníženou péčí 

o sebe sama a s tím související nedostateč-

nou tvorbou a udržováním kognitivní rezervy 

(Livingston et al., 2024). Přestože některé starší 

studie tento vztah neprokázaly (Becker et al., 

2009; Lindsay et al., 2002), je důležité při hod-

nocení psychosociálních faktorů vzít v úvahu 

rozdílnou metodologii zahrnutých studií, kde 

definice klinické deprese je často zaměňována 

se zvýšenou depresivní symptomatikou, která 

patofyziologicky může odrážet jiné mecha-

nismy. Z hlediska léčby klinické deprese se 

ukázalo, že užívání antidepresiv, psychote-

rapie nebo kombinace obého, snižuje riziko 

demence až o 30 % (Yang et al., 2023). 

Traumatické poranění mozku (TBI; 

z angl. traumatic brain injury) zvyšuje riziko 

rozvoje demence až o 70 %. Studie na toto 

téma jsou velice heterogenní, obvykle zahr-

nují jak jedno vážné TBI, tak častější mírné 

poranění mozku – mozkovou komoci (mTBI; 

mild TBI), např. opakované údery do hlavy 

během kontaktních sportů (Livingston et al., 

2024). Lidé s anamnézou TBI mají výraznější 

kortikální atrofii, vyšší nálož beta-amyloidu 

a kognitivní deficit nastupuje průměrně 

o 3–4 roky dříve ve srovnání s lidmi bez TBI 

(Mohamed et al., 2022; Schaffert et al., 2018). 

TBI pravděpodobně přispívá k neurodege-

neraci prostřednictvím několika neuropato-

logických mechanizmů zahrnujících difuzní 

axonální poranění, které podporuje časnou 

akumulaci patologických proteinů a aktivaci 

mikroglií a tím odumírání neuronů (Graham et 

Sharp, 2019). Poranění mozku také vyčerpává 

mozkovou kapacitu a zhoršuje tak schopnost 

odolávat dalším negativním vlivům, jako je 

neurodegenerace. Nedostatečná fyzická ak-

tivita je definována jako méně než 150 minut 

středně náročné fyzické aerobní aktivity za 

týden. Nedostatečná fyzická aktivita zvyšuje 

pravděpodobnost rozvoje demence až o 20 % 

(Livingston et al., 2024). Pravidelná fyzická ak-

tivita snižuje výskyt mírné kognitivní poruchy 

i demence a oddaluje nástup kognitivního 

deficitu u jedinců s již přítomnými neuropato-

logickými změnami (Iso-Markku et al., 2022). 

Protektivních vlivů fyzické aktivity se zvažuje 

několik. Jednak přímo podporuje neurogene-

zi a synaptogenezi skrze zvýšenou produkci 

z mozku odvozeného neurotrofického faktoru 

(BDNF; brain-derived neurotrophic factor), 

ale také zvyšuje průtok krve, čímž podporuje 

přísun kyslíku a esenciálních živin a snižuje 

oxidativní stres a zánětlivou aktivitu. Zároveň 

pozitivně ovlivňuje riziko výskytu a vývoj ri-

zikových faktorů, zejména těch ovlivňujících 

cerebrovaskulárních zdraví, mezi které může-

me zahrnout diabetes, hypertenzi, zvýšený 

Tab. 1.  (Miller & Spencer, 2014) Populační atributivní frakce potenciálně modifikovatelných faktorů 
demence (převzato a upraveno dle Livingstone et al., 2024)
Životní období Rizikový faktor RR PAF Doporučení

Mladý věk Nízké vzdělání 1,6 5 %
Zajistit kvalitní vzdělávání pro všechny 
a motivovat lidi ke kognitivně stimulujícím 
aktivitám ve středním věku pro ochranu kognice.

Střední věk

Ztráta sluchu/
nedoslýchavost

1,4 7 %
Zajistit dostupnost naslouchátek pro lidi 
s nedoslýchavostí a snížit expozici hlučnému 
prostředí. 

Vysoký LDL 
cholesterol

1,3 7 %
Diagnostikovat a léčit zvýšené hladiny LDL 
cholesterolu od středního věku.

Deprese 2,2 3 %
Zajistit efektivní léčbu deprese prostřednictvím 
farmakoterapie i psychoterapie.

Traumatické 
poranění mozku

1,7 2 %
Podporovat používání přileb a ochrany hlavy 
při kontaktních sportech a jízdě na kole.

Nedostatek 
fyzické aktivity

1,2 2 %
Podporovat pravidelnou fyzickou aktivitu.

Diabetes 1,7 2 %
Pravidelně monitorovat glykemii, 
včas a adekvátně léčit diabetes. 

Kouření 1,3 2 %

Snižovat míru kouření prostřednictvím osvěty, 
cenové regulace a zákazu kouření na veřejných 
místech a zajistit dostupnost odborného 
poradenství pro odvykání kouření.

Hypertenze 1,2 2 %
Předcházet nebo snižovat hypertenzi a udržovat 
systolický krevní tlak na úrovni 130 mm Hg 
nebo méně od 40 let.

Obezita 1,3 1 %
Udržovat zdravou tělesnou hmotnost 
a co nejdříve léčit obezitu, což také napomáhá 
předcházet diabetu.

Nadměrná 
konzumace alkoholu 

1,2 1 %
Snižovat nadměrnou konzumaci alkoholu 
prostřednictvím cenové regulace a zvýšení 
povědomí o rizicích nadměrného pití.

Vyšší věk

Sociální izolace 1,6 5 %
Upřednostňovat věkově přívětivé a podpůrné 
komunitní prostředí a bydlení a snižovat sociální 
izolaci podporou účasti na společenských aktivitách.

Znečištěné ovzduší 1,1 3 % Snižovat expozici znečištění ovzduší.

Ztráta zraku 1,5 2 %
Zajistit dostupnost screeningových a léčebných 
programů pro osoby se zrakovým postižením.

RR – relativní riziko; PAF – populační atributivní frakce
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LDL cholesterol nebo obezitu (Huuha et al., 

2022). Dalším významným faktorem je nad-

měrná konzumace alkoholu, která zvyšuje 

riziko demence o 20 %. Riziková hranice je 21 

standardních jednotek alkoholu (1 jednotka = 

10 ml ethanolu) týdně, což odpovídá přibližně 

9 sklenicím vína nebo piva. Ze studií nicméně 

vyplývá, že již konzumace 10 jednotek (= 7 

sklenic vína/piva) vede k měřitelné atrofii šedé 

hmoty mozku (Daviet et al., 2022). Vzhledem 

k tomu, že etanol je chemická sloučenina s pří-

mým toxickým účinkem na buňky lidského 

organismu a také látka, která nepřímo při 

detoxifikací ovlivňuje intermediální metabo-

lismus a celou řadu dalších biochemických 

pochodů, nelze jednoznačně říci, zda vůbec 

existuje nějaká pro lidské zdraví bezpečná 

dávka alkoholu (Ma et al., 2021).

Vyšší věk
Ve věku nad 65 let je nejvýznamnějším 

rizikovým faktorem sociální izolace a s tou 

související pocit osamělosti. Osamělí lidé mají 

až o 60 % zvýšené riziko demence ve srov-

nání s jedinci udržujícími pravidelné a kva-

litní sociální vztahy (Livingston et al., 2024). 

Longitudinální kohortové studie ukazují, že 

riziko je vyšší zejména u osob, které žijí o sa-

motě, neudržují pravidelný kontakt s rodinou 

či přáteli a neúčastní se skupinových aktivit. 

Mechanismy této vazby zahrnují sníženou 

kognitivní stimulaci, vyšší hladiny stresu a pro-

zánětlivých markerů, jakož i pokles objemu 

šedé hmoty v mozkových oblastech klíčových 

pro kognitivní funkce. Stejně jako je v mladém 

věku důležité budování kognitivní rezervy, ve 

stáří je zásadní udržování a rozvíjení sociálních 

kontaktů. Intervence zaměřené na zvýšení 

sociálního kontaktu ale přinášejí smíšené vý-

sledky – zatímco některé studie naznačují 

pozitivní dopad na kognici, jiné neprokázaly 

signifikantní změny (Sommerlad et al., 2023). 

Zůstává tedy otázkou, zda je sociální izolace 

primárním kauzálním faktorem, nebo zda její 

zvýšení v preklinické fázi demence spíše od-

ráží již probíhající neurodegenerativní změ-

ny. V každém případě je z hlediska prevence 

podpora sociálních vazeb klíčovou součástí 

strategie pro zdravé stárnutí. Velmi zajímavé 

zjištění přinesla recentní metaanalýza, která 

poukázala na protektivní vliv častějšího po-

užívání digitálních technologií – ty mohou 

do jisté míry kompenzovat sociální izolaci 

či osamělost. Ukázala, že pravidelné užívá-

ní digitálních technologií, jako jsou počítač, 

chytré telefony, internet, e-mail nebo soci-

ální sítě, bylo u osob starších 68 let spojeno 

s až o 58% nižší pravděpodobností rozvoje 

demence či mírné kognitivní poruchy – a to 

i po zohlednění faktorů, jako je socioekono-

mický status, demografické charakteristicky, 

celkový zdravotní stav a kognitivní rezerva 

(Benge et Scullin, 2025). Mezi další rizikové 

faktory patří nediagnostikovaná a neléčená 

ztráta zraku ve vyšším věku. Metaanalýza 

14 prospektivních studií zahrnující více než 6 

milionů starších dospělých bez demence na 

počátku sledování ukázala, že ztráta zraku 

byla spojena se zvýšeným relativním rizikem 

vzniku demence až o 50 % (Livingston et al., 

2024). Některá oční onemocnění, jako jsou 

katarakta (17 % vyšší riziko) a diabetická reti-

nopatie (34 %), vykazovala zvýšené riziko de-

mence, zatímco glaukom a věkem podmíněná 

makulární degenerace nikoli. Některé studie 

naznačují, že chirurgická léčba katarakty může 

snížit riziko demence až o 29 %, ačkoli jiné 

studie nenalezly signifikantní rozdíl mezi ope-

rovanými a kontrolní skupinou. Mechanismy 

této souvislosti mohou zahrnovat základní 

onemocnění, jako je diabetes, přímý dopad 

zrakové deprivace nebo sdílené neuropa-

tologické procesy mezi retinou a mozkem. 

Studie ukázaly, že vyšší závažnost ztráty zra-

ku je spojena s vyšším rizikem demence, což 

podporuje hypotézu buď kauzálního vztahu, 

nebo efektu závislého na dávce. Současně se 

ukazuje, že i samotné prostředí, ve kterém 

žijeme, má vliv na riziko demence. Znečištěné 

ovzduší je významný modifikovatelný faktor 

demence, zvyšující riziko o 10 %. Klíčovou roli 

hraje expozice drobným částicím (s průměrem 

≤ 2,5 μm a ≤ 10 μm), vznikajícím při spalování 

dřeva nebo z výfukových plynů z automobilů, 

a oxidu uhelnatému, který vzniká při nedo-

konalém spalování (Livingston et al., 2024). 

Vyšší koncentrace těchto drobných částic ve 

vzduchu vede k vyššímu výskytu mírné kog-

nitivní poruchy i demence, přičemž negativní 

dopady jsou výraznější u jedinců s kardiovas-

kulárními komorbiditami (Cohen et al., 2017). 

Naopak zlepšení kvality ovzduší bylo spojeno 

se snížením incidence demence až o 20 %, 

jak ukázaly kohortové studie z Francie, USA 

a Číny (Livingston et al., 2024). Přestože přímá 

kauzalita je obtížně prokazatelná, víme, že 

poškození krevních cév v důsledku znečištění 

ovzduší zvyšuje riziko cerebrovaskulárních 

onemocnění, což opět zvyšuje riziko demen-

ce (Cohen et al., 2017). Zároveň vdechované 

drobné částice skrze čichovou dráhu mohou 

vyvolávat zánět nebo oxidativní stres v mozku 

a přímo tak poškozovat neurony při pobytu ve 

znečištěném prostředí.

Spánek

V posledních letech se poruchy spánku 

častěji diskutují jako důležitý rizikový faktor 

rozvoje demence napříč věkovými katego-

riemi. Kratší doba spánku, méně než 6 hodin 

za noc, zvyšuje riziko rozvoje demence o 20 % 

u osob ve věku 50 let, a dokonce o 37 % u osob 

ve věku 60 let, ve srovnání s jedinci, kteří spí 

denně 7 hodin (Sabia et al., 2021). Podobně 

narušená kvalita spánku, zahrnující fragmen-

tovaný spánek, nespavost, potíže s usínáním 

nebo nadměrná denní spavost, je spojována 

až s 20% nárůstem rizika rozvoje demence (Shi 

et al., 2018). Významným faktorem je rovněž 

spánková apnoe, která může zvýšit riziko de-

mence až o třetinu (Guay-Gagnon et al., 2022). 

Z patofyziologického hlediska je diskutována 

role glymfatického systému na nedostatečnou 

eliminaci patologických proteinů v mozku, 

což podporuje neurodegenerativní procesy. 

Z těchto důvodů je vhodné zdůrazňovat spán-

kovou hygienu v preventivních strategiích 

demence. 

Dieta a suplementy 
Mezi faktory, které jsou protektivní, pa-

tří dieta a suplementy. Vliv stravy na zdraví 

mozku a prevenci demence je dlouhodobě 

diskutovaným tématem v prevenci demence 

jako klíčový faktor životního stylu. Recentní 

studie prokázaly, že pravidelná konzumace 

uměle zprocesovaných potravin je pro rozvoj 

demence riziková. Konzumace zprocesova-

ného červeného masa dvakrát týdně zvyšuje 

riziko rozvoje demence o 13 %, naopak jeho 

nahrazení jednou porcí ořechů a luštěnin 

denně snižuje riziko až o 20 % (Li et al., 2025). 

Neprokázalo se ale, že by ryze vegetarián-

ská nebo veganská dieta byla protektivní (de 

Crom et al., 2023). Ovšem jako spolehlivě pro-

tektivním faktorem ve stravovacích návycích 
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těžká forma ischemické choroby srdeční. Upozornění: 
Cavinton, Cavinton Forte: doporučuje se kontrolovat 
EKG u nemocných se syndromem prodloužení QT in-
tervalu nebo při současné léčbě přípravky, které mohou 
prodloužení úseku QT vyvolat. Cavinton v  infuzi: 
v přípravku obsažený sorbitol je třeba vzít v úvahu u 
pacientů s diabetem. Pacienti se vzácnými dědičnými 
problémy s intolerancí fruktosy by tento přípravek ne-
měli užívat. V přípravku obsažený benzylalkohol může 
způsobit toxické a anafylaktické reakce. Těhotenství 
a kojení: podávání v těhotenství a kojení je kontrain-
dikováno. Nežádoucí účinky: Cavinton, Cavinton 
Forte: méně časté: euforická nálada, bolest hlavy, 
závrať, somnolence, hypotenze, nevolnost, pocit sucha 
v ústech, abdominální diskomfort, pocit tepla, pokles 
krevního tlaku, zvýšení systolického tlaku, pokles dia-
stolického tlaku, abnormální rychlost sedimentace 
červených krvinek. Cavinton v  infuzi: může vyvolat 
přechodně kardiovaskulární poruchy (mírná hypotenze, 
tachykardie nebo extrasystoly). Interakce: doporučuje 
se opatrnost při současném podávání vinpocetinu s léky 
působícími na CNS, s antiarytmiky a při antikoagulační 
léčbě. Cavinton v infuzi: je chemicky inkompatibilní s 
heparinem, proto se s ním nesmí mísit v jedné injekční 
stříkačce nebo infuzní soupravě, ani se vinpocetin nesmí 
injekčně podávat pacientovi léčenému heparinem. Ba-
lení: CAVINTON 50 tablet v blistru, CAVINTON FORTE 
30 a 90 tablet v blistru. Cavinton koncentrát pro infuzní 
roztok: 10 nebo 5 ampulí po 2 ml. Držitel registrace: 
Gedeon Richter Plc. Gyömrői út 19-21, 1103 Budapešť, 
Maďarsko. Datum schválení: CAVINTON 21.8.1992, 
CAVINTON FORTE 13. 6. 2007, CAVINTON KONCENT-
RÁT PRO INFUZNÍ ROZTOK 21. 08. 1992.Výdej příprav-
ku je vázán na lékařský předpis. Přípravek není hrazen 
z veřejného zdravotního pojištění. Dříve než přípravek 
předepíšete, seznamte se se Souhrnem informací o 
přípravku.

Reference: 1. SPC přípravku Cavinton Forte

Gedeon Richter Marketing ČR, s.r.o. 
Na Strži 63, 140 00 Praha 4

Vážená paní doktorko, Vážený pane doktore,  
připravili jsme pro Vás akreditovanou přednášku na téma:

Závratě aneb “A přece se točí”
V přednášce naleznete zajímavé kazuistiky a praktické rady k diagnostice závratí.
Odborný garant projektu prim. MUDr. Petra Gregorová

2
kredity

Poruchy koncentrace

Symptomatická léčba cerebrovaskulárních  
poruch různého původu1

 3x denně 10 mg1

 Zlepšuje cerebrální 
mikrocirkulaci1

 Nevyvolává steal- 
effect1

KEDP/DAFMRD

Bolest hlavyTinnitus

VertigoZapomínání

https://cavinton.slideslivehealth.cz/

Odkaz na přednášku:
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Z POMEZÍ NEUROLOGIE
Modifikovatelné rizikové faktory demence 

se doporučuje tzv. středomořská dieta, která 

při dlouhodobé konzumaci snižuje riziko až 

o 11 % (Nucci et al., 2024). Středomořská dieta 

obsahuje potraviny bohaté na antioxidanty, 

zdravé tuky a esenciální vitaminy a minerály, 

které zvyšují odolnost mozku různými cestami 

– skrze redukci zánětlivých procesů a snižují 

oxidativní stres a hladiny LDL cholesterolu 

(Mena et al., 2009).

Shrnutí
Protektivní působení optimalizace mo-

difikovatelných rizikových faktorů zahrnuje 

čtyři klíčové mechanismy: snížení vaskulár-

ního poškození, snížení neuropatologických 

změn, snížení míry zánětu a stresu a posílení 

tvorby kognitivní rezervy (Livingston et al., 

2024). Včasná identifikace rizikových faktorů je 

klíčová pro potenciální intervenci a specifická 

doporučení v klinické praxi (Tab. 1). Prevence 

demence by měla být prioritou nejen v indi-

viduální péči o zdraví, ale i v rámci veřejného 

zdravotnictví – podpora vzdělání, prevence 

kardiovaskulárních a metabolických onemoc-

nění, dostupnost naslouchátek, léčba poruch 

zraku či snaha o zlepšení kvality ovzduší jsou 

kroky, které mohou výrazně snížit zátěž de-

mence ve stárnoucí populaci. 
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Spinální svalová atrofie a její diferenciální 
diagnostika. Kazuistika pacienta  
a jeho cesta za diagnózou 
MUDr. Olesja Parmová, Ph.D.
Neurologická klinika FN Brno
Neuromuskulární centrum ERN, Brno 

Spinální svalová atrofie (SMA) je dědičné neuromuskulární onemocnění charakte-
rizované degenerací motorických neuronů, což vede ke svalové slabosti a atrofii. 
Diferenciální diagnostika SMA může být náročná kvůli stejným nebo podobným 
symptomům s jinými neuromuskulárními chorobami a vést tak k nesprávné in-
terpretaci příznaků a opožděnému stanovení správné diagnózy. Prezentujeme 
kazuistiku pacienta se spinální svalovou atrofií, jež čekal na stanovení správné 
diagnózy 43 let.

Klíčová slova: spinální svalová atrofie, svalová dystrofie, neuromuskulární choroby, 
periferní motoneuron.

Spinal muscular atrophy and its differential diagnosis. 
A patient's case report and his journey to diagnosis

Spinal muscular atrophy (SMA) is a hereditary neuromuscular disease characterized 
by degeneration of motor neurons, leading to muscle weakness and atrophy. Differ-
ential diagnosis of SMA can be challenging due to the same or similar symptoms with 
other neuromuscular diseases, leading to misinterpretation of disease symptoms and 
delayed diagnosis. We present a case report of a patient with spinal muscular atrophy 
who had been waiting for a correct diagnosis for 43 years. 

Key words: spinal muscular atrophy, muscular dystrophy, neuromuscular diseases, 
peripheral motor neuron.

Úvod
Spinální svalová atrofie (SMA) je skupina 

dědičných neurodegenerativních onemocně-

ní s postižením motoneuronů předních rohů 

míšních a jader motorických hlavových nervů. 

Nejčastější forma SMA je způsobena homo-

zygotní delecí 7. exonu SMN1 (survival motor 

neuron 1) genu (tzv. 5q SMA), která vede ke 

sníženému množství SMN (survival motor 

neuron) proteinu. Nedostatek SMN protei-

nu vede ke ztrátě motoneuronů s následnou 

svalovou atrofií. 

Vývoj nové léčby SMA, jejímž cílem je 

zachování motorických neuronů a zlepšení 

svalových funkcí, umožnil zmírnění přiroze-

ného průběhu onemocnění. Zásadní z hle-

diska prognózy je včasné zahájení terapie, 

než dojde k nevratné ztrátě motoneuronů. 

Proto začátek léčby v raném věku, ideálně 

v presymptomatické fázi, má větší přínos než 

v době, kdy jsou již přítomny příznaky nemoci 

a nemůže tak dojít ke kompenzaci postižení. 

S dostupností terapie má tak odlišení SMA od 

jiných neuromuskulárních chorob zásadní vý-

znam. Cílem sdělení je poukázat na rozsáhlost 

diferenciální diagnostiky SMA a upozornit tak 

na možnost chybně zařazených dospělých 

pacientů se SMA pod jinými diagnózami. 
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Kazuistika
Prezentujeme kazuistiku pacienta, muže 

ve věku 47 let, jenž byl v minulosti vyšetřen 

v neuromuskulárním centru, nadále kontroly 

probíhaly mimo centrum. Anamnesticky byla 

od 2 let věku udávaná chůze po špičkách, 

později potíže vstát ze dřepu, s postupným 

rozvojem myopatické chůze. Do 18 let věku 

byl pacient schopen stále chodit samostat-

ně, pak postupně s oporou a od 30 let věku 

je na vozíku. Při objektivním neurologickém 

vyšetření byla přítomna areflexie, chabá 

kvadruparéza akcentovaná v kořenových 

svalech na horních a dolních končetinách do 

velmi těžkého stupně (stupnice svalové síly, 

MRC: abdukce paže 1, flexe lokte 3, exten-

ze lokte 2, flexe kyčle 0, extenze kolene 1). 

V akrálních svalech na dolních končetinách 

bylo svalové oslabení těžkého stupně a na 

horních končetinách středně těžkého stup-

ně se zachovanou schopnosti se samostat-

ně najíst a psát s oporou lokte (MRC: flexe 

a extenze zápěstí 3, dorzální a plantární flexe 

nohy 2). Pacient byl schopen samostatného 

sedu a držení hlavy. V objektivním nálezu dále 

bez známek slabosti obličejových a respirač-

ních svalů, bez známek bulbárního postižení. 

Nebyly přítomné ani fascikulace, kontraktury, 

senzitivní deficit, skolióza či jiné deformity 

skeletu. Subjektivně pacient neudával myalgie 

či křeče. V rodinné anamnéze nebyl výskyt 

neuromuskulárních onemocnění, rodiče 

a sestra byli zdraví. Pacient se s ničím neléčil 

a žádné léky neužíval. V rámci diagnostického 

procesu bylo v období dospívání provedeno 

elektromyografické vyšetření s normálním 

nálezem v kondukčních studiích a hraničním 

nálezem v jehlové EMG ve smyslu myogen-

ních změn. Laboratorně svalové enzymy byly 

v normě. Svalová biopsie provedená v dět-

ství poukázala na přítomnost myopatických 

změn. Genetické vyšetření nepotvrdilo dystro

finopatii typu Duchenne/Becker, ani tehdy 

známé formy LGMD a facioskapulohumerální 

svalovou dystrofii. Později doplněné sekveno-

vání nové generace bylo bez průkazu pato-

genních variant ve vyšetřeném panelu genů 

pro neuromuskulární choroby. Kardiologické 

vyšetření bylo taktéž v normě. Pacient byl tedy 

veden pod diagnózou pletencové myopatie 

s rozvojem potíží od 2 let věku a s neobjas-

něným genetický podkladem. V době, kdy již 

v Česku probíhala léčba dospělých pacientů 

se spinální svalovou atrofii, pacient sám oslo-

vil neuromuskulární centrum s dotazem, zda 

by tato terapie nebyla indikována i u něho. 

Přestože byl pacient veden pod diagnózou 

myopatie, ale s nejasnou kauzální mutací, bylo 

u něho tedy doplněno molekulárně genetické 

vyšetření na přítomnost mutace v SMN1 genu. 

Výsledkem byla potvrzena homozygotní de-

lece 7. exonu a heterozygotní delece 8. exonu 

SMN1 genu, přítomnost 4 kopií SMN2 genu. 

Byla tedy potvrzena diagnóza spinální svalové 

atrofie (SMA typ III, Kugelberg-Welanderova 

choroba) a zahájena terapie. Po zahájení léčby 

došlo ke stabilizaci motorických funkcí bez 

další progrese svalového oslabení. Ve sledo-

vaných motorických škálách došlo ke zlepšení 

síly akrálních svalů horních končetin, trupo-

vých svalů a zlepšení respiračních parametrů. 

Pacient udává snazší manipulaci s předměty, 

lepší stabilitu trupu a šíje, menší únavu, což 

vede k větší samostatnosti a nezávislosti. 

Diskuze
Spinální svalová atrofie je klasifikována do 

typů 0 až IV podle věku nástupu a závažnos-

ti příznaků choroby a představuje tak široké 

spektrum počátku klinických projevů. Zatímco 

nejtěžší typ 0 SMA má příznaky ještě před 

narozením, na druhém konci typ IV SMA se 

klinicky manifestuje až v dospělosti.  Klasický 

fenotyp SMA zahrnuje pomalu progredují-

cí symetrickou převážně proximální slabost 

končetin, axiální slabost, bulbární postižení, 

respirační insuficienci, až rozvoj kontraktur 

a skoliózy (Haberlová et al., 2016). Studie pro-

vedená na 112 pacientech s diagnózou SMA 

typu I, II a III zjistila, že přestože rozpoznání 

prvních symptomů choroby bylo velmi rych-

lé, obvykle do měsíce, stanovení definitivní 

diagnózy zejména u typu II a III bylo výrazně 

opožděné, kdy medián ke stanovení diagnó-

zy u typu III SMA byl kolem dva a půl roku 

(s rozpětím od 4 měsíců do 24 let) (Bolaño 

Díaz et al., 2023). To poukazuje na složitost 

v interpretaci příznaků onemocnění u SMA 

s pozdějším nástupem, a to zejména u SMA 

typ III (Kugelberg-Welanderová choroba), 

někdy označované jako pseudomyopatická.

SMA patří do okruhu onemocnění dolního 

(periferního) motoneuronu, ten je klinicky 

charakterizován hyporeflexií, svalovou sla-

bostí a atrofií, bez přítomnosti senzitivního 

deficitu. Postižení dolního motoneuronu vzni-

ká v důsledku patologického procesu zasa-

hujícího buňky předních rohů míšních nebo 

motorický nerv. Etiologie takového postižení 

může být dědičná, imunitně zprostředkovaná 

nebo sporadická. Klinické hodnocení pacienta 

zahrnuje posouzení počátku choroby a rych-

lost její progrese, distribuci postižení a sy-

metrii svalového oslabení (proximální nebo 

distální, symetrické nebo asymetrické, slabost 

v distribuci jednotlivých periferních nervů), 

převaha postižení horních nebo dolních kon-

četin, přítomnost bulbárního postižení, pří-

tomnost svalové atrofie, reflexů, fascikulace 

atd. Osobní anamnéza (infekce, radioterapie, 

onkologická a systémová onemocnění, endo-

krinopatie), známá farmakoterapie (zejména 

imunosupresiva, hypolipidemika) a rodinná 

anamnéza mohou poskytnout cenné informa-

ce ke stanovení správné diagnózy. Klinické vy-

šetření je pak doplněno elektromyografickým 

(EMG) vyšetřením (zhodnocení axonálního 

nebo demyelinizačního postižení, přítomnost 

bloků vedení, denervační změny, fascikulace, 

známky neurogenního nebo myogenního po-

stižení), zobrazovacími metodami (MR plexů, 

svalů, páteře), laboratorním vyšetřením jako 

kreatinkináza (CK), myoglobin, specifické pro-

tilátky, dále vyšetřením mozkomíšního moku, 

genetickým vyšetřením, ev. biopsii svalu nebo 

nervu.

Před dobou dostupného genetického vy-

šetření byla diagnostika hereditárních neuro-

muskulárních chorob založena zejména na 

klinickém obraze. Vzhledem k podobnosti 

klinických projevů SMA s jinými neuromusku-

lárními chorobami, byli pacienti nezřídka dia-

gnostikováni chybně. Tento přehled je zamě-

řen na pacienty v dospělém věku a stručné 

shrnutí diferenciální diagnostiky SMA je uve-

deno v tabulce 1.

Neurogenní léze
Mezi dědičné formy onemocnění perifer-

ního motoneuronu kromě SMA s postižením 

SMN1 genu patří ostatní geneticky podmíněné 

typy SMA s mutací v jiných genech, dále bul-

bospinální muskulární atrofie nebo distální 

hereditární motorické neuropatie. Zvyšující se 

dostupnost sekvenování nové generace (NGS) 

s možností paralelního sekvenování více genů 
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poskytuje v dnešní době účinnější a cenově 

výhodnější způsob stanovení diagnózy. To 

zejména platí pro mnoho syndromů s here-

ditárním postižením dolního motoneuronu, 

protože mezi jednotlivými genotypy a feno-

typy je velký překryv. 

Ostatní genetické formy SMA (non-5q 

SMA) představují skupinu chorob s výraznou 

klinickou a genetickou heterogenitou. Některé 

mutace jsou vzácné a vyskytují se pouze 

v určitých populacích. Počátek onemocnění 

je variabilní, ačkoli většina chorob má spíše 

nástup v dospělosti. Fenotypová variabilita je 

velká, některé jednotky mají slabost především 

proximálních svalů, ale častěji se vyskytuje jak 

proximální, tak distální svalová slabost, a někdy 

je pozorován tzv. scapuloperoneální fenotyp 

(Fernández-Eulate et al., 2023). 

Distální dědičné motorické neuropatie 

(dHMN) jsou pomalu progredující a taktéž 

představují geneticky heterogenní skupinu 

s výraznou variabilitou a překrýváním klinic-

kých fenotypů pro mnoho známých genů, 

přestože asi 60 až 70 % případů dHMN zů-

stává stále geneticky nezjištěných (Tazir et 

Nouioua, 2024; De Winter et Baets, 2024; Garg 

et al., 2017). Věk rozvoje klinických příznaků 

je často v dětství nebo dospívání, ale nástup 

v dospělosti není neobvyklý. Některé formy 

mají dominantní postižení horních končetin 

(dHMN V), jiné respirační postižení (dHMN typ 

VI) nebo dokonce paralýzu hlasivek (dHMN 

typ VII), a u některých pacientů mohou být 

přítomné i pyramidové příznaky (Garg et al., 

2017; De Jonghe et al., 1998). Bulbární po-

stižení je u dHMN vzácné (Garg et al., 2017). 

Vzhledem k tomu, že chybí výrazné senzoric-

ké postižení, umožňuje to odlišení dHMN od 

axonálních forem Charcot-Marie-Toothovy 

choroby, i když jsou známé mutace, které 

mohou způsobit oba fenotypy chorob, což 

přidává další složitost v diagnostickém pří-

stupu (Rossor et al., 2012).  

Bulbospinální muskulární atrofie (tzv. 

Kennedyho choroba) s mutací v genu pro 

androgenový receptor má za následek dege-

neraci motorických neuronů v míše a mozko-

vém kmeni. Počátek choroby je v dospělosti 

a klinicky se projevuje pomalu progresivní 

svalovou slabostí a atrofií proximálních svalů 

končetin, svalů obličejových a v bulbární ob-

lasti, dále jsou přítomné fascikulace, svalové 

křeče, posturální třes a přidružená androgenní 

rezistence může mít za následek gynekomas-

tii, atrofii varlat a oligospermii (Verschueren, 

2017). Bulbární symptomy se často rozvíjejí 

již na počátku onemocnění. Na rozdíl od ji-

ných onemocnění motorických neuronů je 

často přítomna axonální senzorická neuro-

patie (Verschueren, 2017; Garg et al., 2017). 

Tab. 1.  Diferenciální diagnostika spinální svalové atrofie 
Etiologie Podobné se SMA Odlišné od SMA

Neurogenní léze 
Non-5q spinální 
svalová atrofie 

	� dědičnost AD, AR nebo X-vázaná
	� nejčastěji mutace v genech DYNC1H1, 
BICD2, TRPV4, ASAH1, VCP, HEXB, DNAJB2 aj.

	� z širokého spektra klinických projevů až 
třetina se projevuje proximální svalovou 
slabostí

	� nástup častěji v dospělosti
	� bulbární nebo respirační příznaky méně 
často

Distální dědičné 
motorické 
neuropatie 

	� dědičnost AD, méně AR nebo X-vázaná 
	�mutace ve více než čtyřiceti známých ge-
nech, nejčastěji HSPB1, GARS, BICD2, DNAJB2, 
HSPB8, BSCL2, DCTN1, SLC5A7, TRPV4 aj.

	� nástup variabilní, častěji v dětství nebo 
dospívání
	� symptomatologie velmi variabilní (některé 
genetické varianty mohou mít i proximální 
svalovou slabost)

	� primárně slabost distálních svalů, obvykle 
symetrická
	� bulbární postižení vzácně

Bulbospinální 
muskulární atrofie 

	� dědičnost X-vázaná
	� expanze CAG trinukleotidové repetice 
v exonu 1 genu androgenního receptoru

	� slabost proximálních svalů, obličejových 
a zejména v bulbární oblasti
	� fascikulace

	� nástup v dospělosti
	� gynekomastie
	� typická vyšší elevace CK

Imunitně 
zprostředkované 
neuropatie 
(MMN, CIDP)

	� primárně autoimunitní mechanismy 	�MMN: mohou být fascikulace
	� CIDP: vzácně čistě motorická symetrická 
proximální a distální slabost

	�MMN: obvykle asymetrická distální slabost 
častěji na horních končetinách
	� bulbární postižení není typické
	� EMG: postižení demyelinizační

Progresivní 
svalová atrofie

	� sporadická, bez jasné genetické predis-
pozice

	� pomalejší progrese než jiné formy MND
	� fascikulace
	� bulbární postižení se rozvijí později s pro-
gresí onemocnění

	� začíná v dospělosti
	� svalová slabost asymetrická zejména distální
	�MEP mohou prokázat postižení centrál-
ních drah

Familiární formy MND/
ALS s predominantním 
postižením periferního 
motoneuronu

	� dědičnost obvykle AD
	�mutace v mnoha genech, nejčastěji SOD1, 
FUS, CHMP2B, ev. C9ORF72, TARDBP, ALS2, 
VAPB

	� některé mutace se projevují pomalou pro-
gresí s primárně proximálním postižením

	� asymetrická slabost
	� častěji akcentace slabosti distální nad pro-
ximální
	� často přidružené klinické známky postižení 
centrálního motoneuronu

Myogenní léze 
Pletencové 
svalové dystrofie

	�mutace v mnoha známých genech (např. 
CAPN3, DYSF, ANO5, SGCA, SGCB, SGCG, 
SGCD, FKRP, TTN aj.) 

	� převážně symetrická proximální svalová 
slabost

	� některé jednotky mají postižení srdce 
	� obvykle elevace CK
	� EMG s průkazem myogenních změn

Duchennova 
a Beckerova svalová 
dystrofie 

	� dědičnost X-vázaná
	�mutace v genu pro dystrofin (nejčastěji 
delece, ev. duplikace, bodové mutace aj.)

	� nástup obvykle v dětství (DMD) nebo 
v dospívání či dospělosti (BMD)
	� symetrická proximální svalová slabost

	� výrazná elevace CK
	� postižení srdce (DMD)
	� pseudohypertrofie lýtkového svalstva
	� EMG s průkazem myogenních změn

Emery-Dreifuss 
svalová dystrofie

	� dědičnost AD, AR i X-vázaná 
	�mutace v genu LMNA, EMD, FHL1, ev. další 
(SYNE1, SYNE2)

	� nástup v dětství nebo dospívání
	� převážně proximální svalová slabost

	� časné kontraktury
	� postižení srdce

AR – autozomálně recesivní; AD – autozomálně dominantní; CAG – cytosine–adenine–guanine; CK – kreatinkináza; EMG – elektromyografické vyšetření; MEP – motorické evo-
kované potenciály; MMN – multifokální motorická neuropatie; CIDP – chronická zánětlivá demyelinizační polyneuropatie; MND – motor neurone disease; ALS – amyotrofická 
laterální skleróza, DMD – Duchennova svalová dystrofie; BMD – Beckerova svalová dystrofie

https://www.neurologiepropraxi.cz/


NEUROLOGIE PRO PRAXI  /  Neurol. praxi. 2025;26(2):169-174  /  www.neurologiepropraxi.cz172

SDĚLENÍ Z PRAXE
Spinální svalová atrofie a její diferenciální diagnostika. Kazuistika pacienta a jeho cesta za diagnózou 

Choroba je X-vázaná, a proto postihuje muže, 

i když ženy, které jsou přenašečkami, mohou 

mít mírné příznaky, jako fascikulace nebo kře-

če (Mariotti et al., 2000; Verschueren, 2017). 

Přestože u neurogenních chorob s denervační 

atrofií je běžně přítomno jen lehké zvýšení 

hladin CK, zdá se, že u Kennedyho nemoci jsou 

charakteristické vyšší hladiny kreatinkinázy 

(Soraru et al., 2008). Podobně matoucí je, že 

elektromyografie a svalová biopsie často vy-

kazují smíšené nálezy myogenní a neurogenní 

(Schmidt et al., 2002).

Další etiologickou skupinou v diferenci-

ální diagnostice SMA jsou získané choroby. 

Imunitně zprostředkované neuropatie, jako 

je multifokální motorická neuropatie (MMN) 

a chronická zánětlivá demyelinizační poly-

neuropatie (CIDP) se mohou projevovat čistě 

nebo převážně motorickým postižením. Je 

důležité tyto choroby odlišit od dědičných 

a degenerativních příčin zejména z hlediska 

odlišnosti terapie. MMN se obvykle proje-

vuje asymetrickou distální slabostí, častěji 

s počátečním postižením na horních kon-

četinách s pomalou nebo stupňovitou pro-

gresí. Bulbární a respirační postižení není 

typické pro MMN, i když známky respirační 

slabosti mohou být v důsledku postižení 

bráničního nervu (Garg et al., 2017). Svalové 

atrofie alespoň v počátku choroby nejsou 

typické a můžou být přítomné fascikulace 

i křeče (Garg et al., 2017). Některé atypické 

formy CIDP mohou mít především moto-

rickou symptomatiku. Přestože kondukční 

studie při elektromyografii dokážou dobře 

diagnostikovat demyelinizační postižení, 

situace se komplikuje, pokud je přítomné 

těžké sekundární axonální postižení, zejména 

v pokročilých stadiích onemocnění. Vyšetření 

mozkomíšního moku, MR plexů nebo vyšet-

ření specifických autoprotilátek v séru může 

pak pomoci v diagnostice, eventuálně bi-

opsie nervu v atypických případech CIDP 

potvrdit primárně demyelinizační proces 

(Verschueren, 2017). Pro úplnost mezi dalšími 

získanými příčinami postižení motorického 

neuronu mohou být postradiační postižení, 

paraneoplastické neuropatie nebo infekční 

původ (HIV, lymská borelióza, poliovirus ev. 

jiné enteroviry a flaviviry), zejména postpolio 

syndrom, event. toxické (olovo), amyloidové 

nebo porfyrické neuropatie. 

Nemoci motoneuronu (MND, motor neu-

ron diseases) je heterogenní skupina neurode-

generativních poruch. Kombinace postižení 

centrálního a periferního motoneuronu je ty-

pickým projevem varianty označované jako 

amyotrofická laterální skleróza (ALS). Existují ale 

formy, které obvykle v počátku onemocnění 

mají projevy postižení pouze dolního moto-

neuronu. Varianta označovaná jako progresivní 

svalová atrofie (PMA) je charakterizovaná pro-

gresivními známkami postižení periferního mo-

toneuronu bez klinických známek dysfunkce 

centrálního motoneuronu, i když u významné 

části nemocných se v průběhu choroby tyto 

centrální příznaky rozvinou (Kim et al., 2009). 

Odhaduje se, že syndrom představuje asi 5 % 

MND, začíná v dospělosti a má obvykle poma-

lejší progresi než jiné formy MND (Kim et al., 

2009). Pokud tyto centrální známky postižení 

chybí, může být spolehlivé odlišení od jiných 

forem postižení periferního motoneuronu ob-

tížné, to potom vyžaduje období pozorování 

k posouzení progrese stavu (Garg et al., 2017). 

Případy s převážným klinickým postižením 

dolního motoneuronu zahrnují i některé fa-

miliární formy MND (Garg et al., 2017; Rowland, 

2010). Mezi vzácné varianty MND s postižením 

převážně periferního motoneuronu jsou popi-

sovány i tzv. „flail arm syndrome“ (brachiální 

amyotrofická diplegie nebo „man-in-the-ba-

rrel” syndrome) a „flail leg syndrom“ (známá 

jako pseudopolyneuritická varianta), kdy je 

dominantně postižení pouze horních nebo 

dolních končetin a známky centrálního posti-

žení jsou buď minimální, nebo k jejich rozvoji 

dochází později (Garg et al., 2017). 

Myogenní léze
Svalové choroby, a to zejména heredi-

tární svalové dystrofie, jsou další skupinou 

nemocí, které mohou napodobovat SMA. 

Pletencové svalové dystrofie (LGMD, Limb-

Girdle Muscular Dystrophies) zahrnují širokou 

skupinu velmi variabilních klinických jednotek 

s různým genetickým i patofyziologickým pod-

kladem. Kauzální geny LGMD kódují proteiny 

s nejrůznějšími funkcemi v sarkolemě, cyto-

solu a v jádře svalového vlákna, a tak vedou 

k různým patofyziologickým mechanismům 

uplatňujícím se u poškození svalových vláken 

s finální náhradou svalové tkáně tkání vazi-

vovou či tukovou (Wallace et McNally, 2009). 

LGMD se projevuje převážně symetrickou pro-

ximální svalovou slabostí s širokým nástupem 

prvních příznaků od raného dětství po pozdní 

dospělost. Klinické projevy jsou velmi varia-

bilní od asymptomatické elevace CK po těžké 

postižení. Slabost obličejových a bulbárních 

svalů není pro LGMD charakteristická, naproti 

tomu slabost respiračních svalů nebo kardiální 

poruchy (kardiomyopatie či převodní poru-

chy) jsou časté.  Ani hladina CK nemusí být 

zcela nápomocná v diferenciální diagnostice, 

jelikož u LGMD nacházíme jak vysoké hod-

noty CK typicky v řádu desetinásobku normy 

a vyšších (zejména mutace v bílkovinách sar-

kolemy), tak pouze mírné zvýšení CK, až po 

normální hodnoty u pokročilých forem LGMD. 

Dystrofinopatie (Duchennova a Beckerova sva-

lová dystrofie, symptomatické přenašečky) se 

projevuje shodně proximální svalovou slabostí, 

je přítomna hypertrofie lýtek, také je ale pří-

tomna násobná elevace CK. Emery-Dreifuss 

svalová dystrofie obvykle s rozvojem v dět-

ství nebo dospívání se taktéž může projevovat 

převážně proximální svalovou slabostí, dále je 

ale typický charakteristický časný rozvoj kon-

traktur loktů a Achillových šlach a přítomnost 

postižení srdce (kardiomyopatie, převodní po-

ruchy), což není charakteristické pro SMA. Jak 

v případě získaných neurogenních poruch, tak 

i získané myopatie (např. endokrinní, toxické 

nebo autoimunitní) mohou být na zvážení při 

diferenciální diagnostice, avšak i zde zásadní 

roli hrají zejména anamnestické údaje o při-

družených onemocněních nebo např. o užívání 

potencionálně myotoxických léků. Zásadním 

vyšetřením při podezření na získanou myopatii 

je svalová biopsie.

V případě prezentované kazuistiky klinický 

obraz vedl k úvaze nad myopatií a provede-

ná pomocná vyšetření mylně podpořila po-

dezření na myogenní postižení. Tato chybná 

interpretace elektromyografických nálezů 

a svalové biopsie u pacientů se SMA není oje-

dinělá a v praxi byla popsána i jinými autory 

(Junkerová et al., 2024). Možným vodítkem ke 

stanovení správné diagnózy u našeho pacien-

ta byla normální hladina svalových enzymů 

v krvi. U SMA je hladina CK typicky normální 

nebo jen lehce zvýšená. Pro myopatii svědčí 

obvykle několikanásobně zvýšené hodnoty 

sérové CK a myoglobinu, i když je třeba opa-

trnosti, protože některé jednotky LGMD, jak 
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SPINRAZA™ POMÁHÁ PACIENTŮM DOSÁHNOUT VÍCE 
v porovnání s kontrolní skupinou a přirozeným průběhem onemocnění.1, 2, **

* Možné je více

ZKRÁCENÁ INFORMACE O LÉČIVÉM PŘÍPRAVKU SPINRAZA
Název přípravku: Spinraza 12 mg injekční roztok. Složení: Jedna injekční lahvička o objemu 5 ml obsahuje sodnou sůl nusinersenu odpovídající 12 mg nusinersenu. Úplný seznam pomocných 
látek je uveden v SPC. Terapeutické indikace: Přípravek Spinraza je indikován k léčbě spinální svalové atrofi e vázané na dlouhé raménko 5. chromozomu. Dávkování a způsob podání:
Léčbu přípravkem Spinraza má zahájit pouze lékař, který má zkušenosti s léčbou spinální svalové atrofi e. Doporučená dávka je 12 mg (5 ml) při jednom podání. Léčba přípravkem Spinraza má 
být zahájena co nejdříve po stanovení diagnózy 4 nasycovacími dávkami ve dnech 0, 14, 28 a 63. Udržovací dávka má být potom podávána jednou za 4 měsíce. Přípravek Spinraza je určen 
k intratekálnímu podání pomocí lumbální punkce. Léčbu má podávat zdravotnický pracovník se zkušenostmi s prováděním lumbální punkce. Přípravek Spinraza se podává prostřednictvím 
intratekální bolusové injekce po dobu 1 až 3 minut za použití spinální anestetické jehly. Injekce se nesmí podat do míst na kůži, která vykazují známky infekce či zánětu. Doporučuje se, aby se 
před podáním přípravku Spinraza odebral takový objem cerebrospinálního moku, který odpovídá objemu přípravku Spinraza, který má být aplikován. Při podání přípravku Spinraza může být 
zapotřebí sedace. Při přípravě roztoku přípravku Spinraza k intratekálnímu podání se musí použít aseptický postup. Pokud dojde ke zpoždění nebo vynechání nasycovací nebo udržovací dávky, 
má být přípravek Spinraza podáván podle schématu uvedeném v tabulce 1 v části 4.2 SPC. Kontraindikace: Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku. Zvláštní 
upozornění: Lumbální punkce: V souvislosti s provedením lumbální punkce existuje riziko výskytu nežádoucích účinků (např. arachnoiditida, bolest hlavy, bolest zad, zvracení). Možné obtíže 
mohou nastat u velmi mladých pacientů a u pacientů se skoliózou. Pro usnadnění provedení intratekálního podání přípravku Spinraza lze podle uvážení lékaře zvážit použití ultrazvuku nebo 
jiných zobrazovacích technik. V případě podezření na arachnoiditidu je třeba provést vyšetření pomocí magnetické rezonance za účelem potvrzení arachnoiditidy a rozsahu zánětu. Po potvrzení 
arachnoiditidy lze místo vpichu použít až po vyloučení lokálního zánětu. Trombocytopenie a koagulační abnormality: Po subkutánním nebo intravenózním podání jiných antisense oligonukleotidů 
byly pozorovány koagulační abnormality a trombocytopenie včetně akutní těžké trombocytopenie. Pokud je to klinicky indikováno, doporučuje se před podáním přípravku Spinraza provést 
laboratorní vyšetření trombocytů a koagulace. Renální toxicita: Po subkutánním nebo intravenózním podání jiných antisense oligonukleotidů byla pozorována renální toxicita. Pokud je to klinicky 
indikováno, doporučuje se provést vyšetření bílkovin v moči. Při přetrvávající zvýšené hladině bílkovin v moči se mají zvážit další vyšetření. Hydrocefalus: V období po uvedení přípravku na trh byly 
u pacientů léčených nusinersenem hlášeny případy komunikujícího hydrocefalu bez souvislosti s meningitidou nebo krvácením. Některým pacientům byla implantována ventrikuloperitoneální 
drenáž (shunt). Přínosy a rizika léčby nusinersenem u pacientů s ventrikuloperitoneální drenáží nejsou v současnosti známy a pokračování v léčbě po tomto zákroku je nutné pečlivě zvážit. 
Interakce s jinými léčivými přípravky: Nebyly provedeny žádné studie interakcí. In vitro studie naznačily, že nusinersen není induktorem ani inhibitorem metabolismu zprostředkovaného 
CYP450. In vitro studie naznačují, že pravděpodobnost interakcí s nusinersenem kvůli kompetici o vazbu na plazmatické bílkoviny nebo kompetici s transportéry či kvůli inhibici transportérů 
je nízká. Fertilita, těhotenství a kojení: Podávání nusinersenu v těhotenství se z preventivních důvodů nedoporučuje. Není známo, zda se nusinersen/metabolity vylučují do lidského 
mateřského mléka. Riziko pro kojené novorozence/děti nelze vyloučit. Na základě posouzení prospěšnosti kojení pro dítě a prospěšnosti léčby pro matku je nutno rozhodnout, zda přerušit kojení 
nebo ukončit/přerušit podávání nusinersenu. Nejsou k dispozici žádné údaje o potenciálních účincích na fertilitu u člověka. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje: Nusinersen 
nemá žádný nebo má zanedbatelný vliv na schopnost řídit nebo obsluhovat stroje. Nežádoucí účinky:Velmi časté: bolest hlavy, bolest zad, zvracení. Není známo: meningitida, hypersenzitivita, 
aseptická meningitida, arachnoiditida. Předávkování: V případě předávkování je třeba poskytnout podpůrnou lékařskou péči, včetně konzultace se zdravotnickým pracovníkem a důkladného 
vyšetření klinického stavu pacienta. Podmínky uchovávání: Uchovávejte v chladničce (2 °C - 8 °C). Chraňte před mrazem. Uchovávejte injekční lahvičku v krabičce, aby byl přípravek chráněn 
před světlem. Balení: 5ml injekční lahvička. Jedna injekční lahvička v krabičce. Držitel rozhodnutí o registraci: Biogen Netherlands B.V., 1171 LP Badhoevedorp, Nizozemsko. Reg. číslo:
EU/1/17/1188/001. Způsob úhrady a výdeje: Výdej  léčivého přípravku je vázán na lékařský předpis. Přípravek je plně hrazen z prostředků veřejného zdravotního pojištění jako zvlášť účtovaný 
léčivý přípravek (ZULP). Datum revize textu: 01/2025. 
Žádáme zdravotnické pracovníky, aby hlásili jakákoli podezření na nežádoucí účinky.
Před předepsáním léku se prosím seznamte s úplnou informací o přípravku.
Biogen (Czech Republic) s.r.o., Na Pankráci 1683/127, 140 00 Praha 4, tel.: 255 706 200, www.biogen.com.cz

Reference: 1. SPC Spinraza, datum revize textu 01/2025. 2. Coratti G, et al. Orphanet J Rare Dis. 2021;16:430.
SMA = spinální svalová atrofi e.
Obrázky jsou inspirovány podobou skutečných lidí žijících se spinální svalovou atrofi í a slouží pouze pro ilustraci.

Biogen (Czech Republic) s.r.o., Na Pankráci 1683/127, Praha 4, 140 00
tel.: +420 255 706 200, www.biogen.com.cz
Biogen-209938, březen 2025

**  Přípravek SPINRAZA™ prokázal v randomizovaných kontrolovaných studiích klinicky a statisticky 
významné zlepšení motorických funkcí v porovnání s kontrolní skupinou.1 V podpůrných studiích 
a studiích z reálné klinické praxe se presymptomatičtí dětští i dospělí pacienti významně zlepšili 
v porovnání s přirozeným průběhem onemocnění. Jednotlivé výsledky se mohou lišit v závislosti 
na závažnosti onemocnění a délce léčby.1, 2

DATA Z KLINICKÝCH STUDIÍ A REÁLNÉ KLINICKÉ PRAXE LÉKU SPINRAZA™ PROKAZUJÍ, ŽE MOŽNÉ JE VÍCE1, 2
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SDĚLENÍ Z PRAXE
SPináLní SvaLová atrofie a její diferenCiáLní diaGnoStika. kazuiStika PaCienta a jeHo CeSta za diaGnózou 

je popsáno výše, mohou mít hodnoty CK také 

normální. Z důvodu absence podezření na neu-

rogenní lézi jsme se tedy u pacienta zaměřili 

pouze na genetické testování myopatie. Kvůli 

těmto omylům v minulosti je v současné době 

homozygotní delece exonu 7 již vyšetřována 

v rámci panelu neuromuskulárních chorob, 

ale celý SMN1 gen v panelu analyzován není 

vzhledem k odlišné metodice vyšetření, to je 

nutné požadovat zvlášť.  Obdobné případy 

záměny SMA za myogenní poruchy nejsou ani 

v zahraniční literatuře ojedinělé. Zajímavé zjiš-

tění přinesla skupina korejských autorů (Hwang 

et al., 2017), kteří retrospektivně vyhodnotili 

u 15 pacientů zdravotní záznamy (EMG, svalo-

vou biopsii, laboratorní testy) diagnostického 

procesu, u nichž byla následně provedením 

genetického testování potvrzena SMA. U šesti 

z těchto pacientů byla před genetickými testy 

původně chybně diagnostikována myopatie, 

a to na podkladě elektromyografického vyšet-

ření, nebo svalové biopsie, nebo obojího v pří-

padě dvou pacientů. Ve všech případech byla 

typicky přítomna symetrická primárně proxi-

mální svalová slabost končetin a normální nebo 

jen lehce zvýšená hladina CK, anamnesticky 

s nástupem příznaků onemocnění v dětství. 

Závěr
Je potřeba přehodnocovat závěry sledo-

vaných pacientů s nejasnou nebo pochybnou 

diagnózou z minulosti. Opakování dříve pro-

vedených pomocných vyšetření (EMG, svalová 

biopsie) může být nápomocné. Pokud v péči 

ambulantních neurologů nebo praktických 

lékařů jsou pacienti s nejasnou diagnózou neu-

romuskulární choroby, s neobjasněnou etio-

logií myopatie z minulosti nebo netypickou 

symptomatikou a průběhem pro již stanovené 

neuromuskulární onemocnění, je potřeba ta-

kového pacienta odeslat do neuromuskulární-

ho centra. Je nutné také myslet na to, že SMA 

není pouze dětskou diagnózou a že k rozvoji 

tohoto onemocnění může dojít i v dospělosti. 

Povědomí o chorobě a včasná diagnóza pa-

cienta se spinální svalovou atrofií jsou klíčem 

k přístupu k terapiím, které mohou zásadně 

změnit průběh onemocnění a kvalitu života. 
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ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU
 Ontozry 12,5 mg, 25 mg, 50 mg, 100 mg, 150 mg, 200 mg 

S: Cenobamatum 12,5 mg v jedné tabletě, cenobamatum 25 mg, 50 mg, 100 mg, 150 mg, 200 mg v jedné potahované tabletě. I: Přídatná léčba fokálních záchvatů se sekundární generalizací 
nebo bez ní u dospělých pacientů s epilepsií bez adekvátní kontroly navzdory předchozí léčbě nejméně 2 antiepileptiky. KI: Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou 
látku. Vrozený syndrom krátkého QT. ZU: Pacienti mají být sledováni s ohledem na známky sebevražedných myšlenek a chování a pokud se u nich objeví, mají být poučeni, aby vyhledali 
lékařskou pomoc. Při zahájení podávání cenobamátu ve vyšších dávkách a při rychlém zvyšování dávek byla hlášena léková reakce s eozinofilií a systémovými příznaky (DRESS), která může 
být život ohrožující nebo fatální. V okamžiku předepisování přípravku mají být pacienti poučeni o známkách a příznacích DRESS (např. horečka, vyrážka spojená s postižením dalších 
orgánových systémů, lymfadenopatie, abnormální jaterní testy a eozinofilie) a mají být pečlivě sledováni s ohledem na kožní reakce. Pokud se objeví známky a příznaky naznačující tyto 
reakce, cenobamát má být okamžitě vysazen a má být zvážena alternativní léčba. Při podávání cenobamátu bylo pozorováno zkrácení intervalu QTcF závisející na dávce. Lékaři mají 
postupovat s opatrností při předepisování cenobamátu v kombinaci s jinými léčivými přípravky, u kterých se ví, že zkracují interval QT. Cenobamát nesmí být používán u pacientů s vrozeným 
syndromem krátkého QT. Obsahuje laktózu. NÚ: Velmi časté (≥ 1/10): somnolence, únava, sedace a hypersomnie, závrať, vertigo, porucha rovnováhy, ataxie, porucha chůze a abnormální 
koordinace, bolest hlavy. Časté (≥1/100 až <1/10): stav zmatenosti, podrážděnost, dysartrie, nystagmus, afázie, porucha paměti, diplopie, rozmazané vidění, zácpa, průjem, nauzea, zvracení, 
sucho v ústech, vyrážka, erytematózní vyrážka, vyrážka na kůži celého těla, makulózní vyrážka, makulopapulózní vyrážka, morbilliformní vyrážka, papulózní vyrážka, svědící vyrážka a zvýšení 
jaterních enzymů. Méně časté (≥1/1 000 až <1/100): hypersensitivita, sebevražedné myšlenky. IT: Současné užívání cenobamátu s jinými látkami tlumícími CNS (př. alkohol, barbituráty 
a benzodiazepiny) může zvyšovat riziko neurologických nežádoucích účinků. Při souběžném podávání cenobamátu s fenytoinem nebo fenobarbitalem není nutná úprava dávky cenobamátu, 
na základě individuální odpovědi během titrace cenobamátu však může být nutné snížit dávku fenytoinu nebo fenobarbitalu. Při souběžném podávání cenobamátu a klobazamu není nutná 
úprava dávky cenobamátu, může být ale nutné snížit dávku klobazamu. Souběžné podávání cenobamátu s lamotriginem nemělo žádný vliv na expozice cenobamátu, ale vedlo k poklesům 
koncentrací lamotriginu v závislosti na dávce. Při souběžném podávání s lamotriginem může být zapotřebí vyšších dávek cenobamátu (200–400 mg/den) pro udržení účinnosti. Při 
souběžném podávání cenobamátu s karbamazepinem, kyselinou valproovou, lakosamidem, levetiracetamem nebo oxkarbazepinem nejsou nutné úpravy dávkování. Cenobamát vykázal na 
dávce závislou indukci CYP3A4 a snížení expozice (AUC) substrátu CYP3A4 u zdravých subjektů. Může být proto snížena účinnost hormonální antikoncepce při souběžném podávání 
s cenobamátem. Při souběžném podávání s cenobamátem může být nutné zvýšit dávky léků metabolizovaných pomocí CYP3A4 (př. midazolam). Při souběžném podávání s cenobamátem 
může být nutné zvýšit dávky léků metabolizovaných pomocí CYP2B6 (př. bupropion). Při souběžném podávání s cenobamátem může být nutné snížit dávky léků metabolizovaných pomocí 
CYP2C19 (př. omeprazol). Cenobamát inhibuje transportér OAT3 zapojený do eliminace např. baricitinibu, cefakloru, empagliflozinu, penicilinu G, ritobegronu a sitagliptinu. Proto může 
souběžné podávání cenobamátu a léčivých přípravků transportovaných OAT3 vést k vyšší expozici těmto léčivým přípravkům. TL: Podávání cenobamátu se u žen, které mohou otěhotnět 
a nepoužívají antikoncepci, nedoporučuje. Ontozry lze v těhotenství použít pouze tehdy, když klinický stav ženy vyžaduje léčbu cenobamátem. Ženy, které mohou otěhotnět, mají používat 
účinné antikoncepční metody během léčby cenobamátem a ještě 4 týdny po ukončení léčby. Kojení má být během léčby přípravkem Ontozry přerušeno. D: Doporučená počáteční dávka 
cenobamátu je 12,5 mg denně, s postupnou titrací na doporučenou cílovou dávku 200 mg denně. Na základě klinické odpovědi může být dávka zvýšena na maximálně 400 mg denně. 
Doporučené titrační schéma je 12,5 mg 1. a 2. týden, 25 mg 3. a 4. týden, 50 mg 5. a 6. týden, 100 mg 7. a 8. týden, 150 mg 9. a 10. týden, cílová dávka 200 mg 11. a 12. týden. V případě nedosažení 
optimální kontroly záchvatů lze zvyšovat dávku nad 200 mg v krocích po 50 mg/den každé dva týdny až do maximální denní dávky 400 mg. DRR: Angelini Pharma S.p.A, Viale Amelia 70, 00181, 
Rome – Itálie. Reg. č.: Ontozry 12,5mg+25mg: EU/1/21/1530/001, Ontozry 50 mg: EU/1/21/1530/003, Ontozry 100 mg: EU/1/21/1530/006, Ontozry 150 mg: EU/1/21/1530/009, Ontozry 200 mg: 
EU/1/21/1530/012. Uchovávání: Nevyžaduje žádné zvláštní podmínky uchovávání. Datum poslední revize textu SPC: 9. 11. 2023. Přípravek je vázán na lékařský předpis a je hrazen zdravotními 
pojišťovnami. Seznamte se, prosím, se Souhrnem údajů o přípravku (SPC).
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1. Specchio N et al. Int J Mol Sci 2021; 22(17): 9339. 2. Krauss GL et al. Lancet Neurol. 2020;19(1):38–48 (incl. Supplementary Appendix). 3. Halford JJ, Edwards JC. Acta Neurol Scand. 2020 
Aug;142(2):91–107. 4. Lattanzi S, et al. Drugs. 2022;82(2):199-218.
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CHTĚJTE ŽIVOT ZPĚT
Bezprecedentní podíl pacientů 

bez záchvatů

Mimořádně vysoký podíl pacientů s nekontrolovanými fokálními 
záchvaty léčených ONTOZRY® dosahuje bezzáchvatovosti 1,2,3,4
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