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Úvod
Dystonie je charakterizována tr-

valou mimovolní kontrakcí jednotlivých 
svalů nebo svalových skupin působící 
abnormní postavení nebo abnormní po-
hyby různých částí těla. V patofyziologii 
dystonie je důležitá ko-kontrakce svalů, 
což je abnormální kontrakce antagonistů, 
která znemožňuje volní či automatickou 
motorickou aktivitu agonistů. Výsledkem 
je dystonický pohyb či dystonické posta-
vení (Poewe et Jankovic, 2014).

Primární dystonie je nejčastější 
formou dystonie a má multifaktoriální 
etiologii, na které se podílí jak genetické, 
tak environmentální faktory. V posledních 
letech se objevilo několik sdělení o akut-
ním poškození různých tkání, včetně pe-
riferních nervů, jehož následkem měl být 
rozvoj dystonie. Jednalo se o maxilo-faci-
ální trauma s rozvojem kraniální dystonie 
(oromandibulární dystonie či blefarospaz-
mu), trauma šíje a páteře s rozvojem cer-
vikální dystonie, úraz ruky a předloktí 
s rozvojem dystonie ruky a úraz dolní 
končetin s rozvojem dystonie nohy. Tato 
sdělení však nehodnotila všechny základ-
ní atributy úrazu – frekvenci předcho-

zích úrazů, časový odstup mezi úrazem 
a vývojem dystonie, závažnosti trauma-
tu k riziku rozvoje dystonie (Defacio et 
Jankovic, 2010). 

Výskyt dystonie po traumatu 
periferního nervu je možno analyzovat 
z mnoha pohledů. Jednotlivé charak-
teristiky vztahu traumatu periferního 
nervu a rozvoje dystonie jsou rozvedeny 
v následujících bodech.

Kazuistická sdělení
Trauma periferních nervů se 

u cervikální dystonie uvádí v 5–21 %.
Sheehy a Marsden popsali u 9 % lézi
periferního nervu svého souboru ne-
mocných se spasmodickou torticollis.
O´Riordan a Hutchinson zjistili u 16 ze
svých 95 nemocných s cervikální dysto-
nií lokální poranění v průběhu čtyř týdnů
před vznikem dystonie. Mezi nemocnými 
s předcházejícím úrazem byla nalezena
vyšší frekvence laterocolis, více bolesti
a vyšší přítomnost deprese. Také bylo
v menší míře přítomno antagonistické
gesto a byla i nižší odpověď na aplikaci
botulotoxinu. Úraz hlavy a obličeje, včet-
ně poranění nervu, byly rizikové faktory

pro vznik dystonie v rámci Italské stu-
die (Italian Movement Disorders Study 
Group).

Přítomnost psychiatrických 
faktorů a právních problémů 
(vymáhání odškodnění)
Psychogenní faktory, přítom-

nost psychické poruchy, superpozice 
příznaků i přímo simulace dystonie – to 
vše vede k chybnému vztahu trauma-
tu a vzniku dystonie. Přítomnost psy-
chogenních komponent a simulace se 
objevuje v mnoha kazuistikách (Sa et 
al., 2003). Pro stanovení simulace jsou 
důležité videonahrávky, kdy je nemocný 
přesvědčen, že není nikým pozorován. 
Sa a ost. sledovali 16 nemocných s po-
sttraumatickou cervikální dystonií a zjis-
tili, že soudní vymáhání či odškodnění se 
prokázalo u všech 16 nemocných. U po-
sttraumatické dystonie je častý výskyt 
depresí a jiných psychiatrických poru-
ch. O´Riordan a Hutchinson diagnos-
tikovali depresi u 14 ze 16 nemocných 
s posttraumatickou torticollis, zatímco 
u nemocných s netraumatickým vznikem
cervikální dystonie byla deprese u 28
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z 52 nemocných. Na druhé straně podíl 
nemocných vyžadujících antidepresivní 
léčbu byl u obou těchto skupin stejný. 
Van Rooijen a spol. při retrospektivní 
analýze 133 souborů poruch hybnosti 
po lokálním poškození (včetně perifer-
ních nervů) konstatovali, že nevyřízený 
soudní spor či přítomnost druhotných 
zisků významně ovlivňuje vznik indu-
kovaných poruch hybnosti. Avšak nebylo 
prokázáno, že vyřešení soudního sporu 
by významněji ovlivnilo další průběh po-
ruchy hybnosti.

Diagnostická kritéria
Kritéria pro uznání periferního 

traumatu jako příčinu vzniku extrapy-
ramidových poruch hybnosti stanovili 
Cardoso a Jankovic. Tato kritéria byla 
pak dále aplikována a prověřována u růz-
ných typů dystonie. Jsou to následující 
zásady:
•  trauma je dostatečně závažné, aby 

způsobilo lokální příznaky a nejméně 
v trvání dvou týdnů či vyžaduje lé-
kařské ošetření v průběhu dvou týd-
nů po traumatu

•  počáteční manifestace dystonie od-
povídá anatomické lokalizaci místní-
ho poškození

•  vznik dystonie je v časové závislos-
ti na poranění – a to následuje po 
traumatu s odstupem několika dnů 
až maximální jednoho roku

Posttraumatická dystonie je 
v mnoha studiích porovnávána s idiopa-
tickou dystonií a vždy jsou zdůrazňovány 
rozdíly. Tyto rozdíly jsou způsobeny jak 
typem traumatu s postižením anato-
mických struktur (nerv, měkké tkáně), 
zapojením patomechanizmů komplex-
ního regionálního bolestivého syndromu 
a dalšími faktory (geografické, kulturní, 
ekonomické) (Kumar et Jog, 2010).

Posttraumatická dystonie – 
má všechny charakteristiky 
dystonie?
Nejčastějším příkladem posttrau-

matické dystonie je cervikální dystonie 
po traumatu krční páteře. Ale cervikální 
dystonie může mít souvislost i s trauma-
ty periferních nervů – např. n. accesso-
rius, s poškozením cervikálních kořenů. 
V souboru O´Riordana a Hutchinsona 
bylo 16 nemocných s posttraumatickou 

cervikální dystonií a tito nemocní byli 
srovnání s ne-traumatickými pacienty 
s cervikální dystonií. U všech 16 nemoc-
ných se torticollis objevila již do 14 dnů 
po traumatu C páteře. V jejich souboru 
se podstatně častěji vyskytovala latero-
collis, šíjové svaly byly bolestivé a s urči-
tým odstupem se u nich vyvinuly depre-
sivní příznaky. Nevyskytovala se úleva 
se zmenšením dystonické úchylky po 
úlevových manévrech (senzorické triky) 
a tito nemocní měli podstatně horší od-
pověď při léčbě botulotoxinem. Schrag 
et al. analyzovali soubor 103 nemocných 
s fixní cervikální dystonií a zjistili, že se 
u nich většinou jedná o následek trauma-
tu a často se překrývá s komplexním re-
gionální bolestivým syndromem. I když 
většina posttraumatických cervikálních 
dystonií se rozvinula po poranění měk-
kých částí – vazů, svalů, při distorzi či 
kontuzi krční páteře – přesto se podobný 
obraz „fixní dystonie“ objevil i u pacientů 
po poranění periferních nervů – čtyři 
nemocní v souboru uvedeném v práci 
Van Rooijen et al. Charness a spol. uvá-
dějí lézi loketního nervu u profesionální 
dystonie ruky s křečemi u hudebníků. 
Průkaz léze loketního nervu v oblasti 
lokte byl prokázán u 28 ze 73 hudebníků 
s profesionálními křečemi ruky. Ulnární 
neuropatie byla prokázána u 24 ze 31 pří-
padů hudebníků s flekční dystonií páté-
ho a čtvrtého prstu. Fokální dystonie se 
upravila v 90 % při úpravě ulnární ne-
uropatie a naopak se dystonie zhoršila 
při progresi neuropatie loketního nervu.

Potenciální patofyziologické 
mechanizmy posttraumatické 
dystonie
Rozvoj dystonie po poranění pe-

riferního nervu může být ovlivněn jak 
v intenzitě a spektru aferentních signálů 
na vstupu, tak reorganizací maladap-
tivního zpracování. Tato maladaptace 
se objevuje jak na vstupu nociceptivní, 
cílené (task-induced) i non-nocicepční 
(taktilní či vibrační) senzitivní stimulace 
(Kumar et Jog, 2010).

Nociceptivní stimulace se uplat-
ňuje zejména u posttraumatického 
komplexního regionálního bolestivého 
syndromu (KRBS) s rozvojem dystonie 
a svalovými spazmy, abnormní posturou 
a dalšími projevy dystonie. Podle definice 

je KRBS posttraumatická porucha, která 
je charakterizována spontánní bolestí ne-
přiměřenou k původnímu podnětu a není 
ohraničená na inervační oblast jedno-
ho periferního nervu. KRBS typ I vznikl 
po poranění tkání mimo periferní nervy 
a KRBS typ II vznikl po poranění nervu. 
Asociace KRBS typ II a dystonie byla po-
psána v mnoha souborech. Bhatia et al. 
kombinace KRBS s dystonií nazvali „kau-
salgia-dystonia syndrom“.

Na vstupu se při poškození tkání 
uplatňuje neurogenní zánětlivý proces, 
při kterém dochází k zesílení nocicep-
tivní signalizace (vlákna C a A-delta). Na 
spinální úrovni je zdůrazňován retro-
grádní transport proteinů, z nich zejmé-
na substance P po dosažení laminy I vede 
ke zvýšení synaptické transmise. Na sup-
raspinální úrovni se na percepci bolesti 
podílejí talamus, bazální ganglia a cere-
bellum. Na kortikální úrovni dochází při 
(posttraumatické) dystonii k reorgani-
zaci somato-senzitivní a suplementár-
ní motorické arey. Snížení GABA-ergní 
inhibice vede ke kortikální desinhibici 
a k abnormnímu šíření dystonie i do dal-
ších motorických oblastí. 

Závěr
Je trauma periferních tkání sdru-

ženo s následným rozvojem abnormál-
ního držení (ať již je to dystonické či 
non-dystonické držení) postižené části 
těla? A je abnormální držení následkem 
traumatu periferního nervu?

Na první otázku je na podkladě 
mnoha literárních údajů a rovněž vlast-
ních klinických pozorování možno od-
povědět ANO. Trauma periferních tkání 
může být příčinou dystonie v postižené 
části těla.

Na druhou otázku však odpověď 
není jednoznačná. Avšak značná část 
prací považuje rozvoj abnormního dr-
žení po poranění nervu za výjimečný 
vztah či za vztah velmi volně svázaný. 
A to je také naše stanovisko. Trauma pe-
riferního nervu s následným rozvojem 
abnormního držení či dystonie může být 
jen náhodnou koincidencí dvou různých 
stavů či vztahy mezi úrazem a rozvojem 
dystonie jen velmi volné. Spíše je úraz 
jedním z mnoha faktorů, které se nako-
nec podílejí na rozvoji dystonie. A trauma 
periferního není tím hlavním – vůdčím 
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faktorem. To podporují i kazuistické pří-
pady, u kterých byla tíže traumatu znač-
ně variabilní a také časové hledisko od 
inzultu do objevení se dystonie význam-
ně kolísalo (od bezprostředního vzniku 
až po několik let od traumatu). Lze před-
pokládat, že trauma může také spustit 
nebo akcelerovat progresi dystonie u již 
pre-existující subklinické choroby. 
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