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ADL – Activites of Daily Living (aktivnosti svakodnevnog života) 
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SAŽETAK 

Primjena robotike u rehabilitaciji 

Oštećenja središnjeg živčanog sustava, koja su uzrokovana moždanim udarom i 

ozljedom leđne moždine, jedni su od glavnih i najznačajnijih uzrok invalidnosti i smrti, 

kako u razvijenim, tako i u siromašnim zemljama. Čak i ako bolesnici uspiju preživjeti 

akutnu fazu bolesti, često preostaju veliki deficiti u senzorimotornom sustavu. Središnji 

živčani sustav ima određenu sposobnost oporavka, koja je pojačana stimulacije dijelova 

tijela metodama fizikalne medicine, što rezultira lučenjem čimbenika koji posreduju 

regeneraciju živčanih vlakana. Također, vježbe sprečavaju mišićnu atrofiju, koja je 

česta u bolesnika s motornim deficitima. Primjena robotskih uređaja u rehabilitaciji 

funkcije gornjih i donjih udova omogućava standardizaciju ponavljanja vježbi, ali i 

povećava sam broj ponavljanja, što rezultira kvalitetnijom fizikalnom terapijom.  

 

Ključne riječi: moždani udar, ozljeda leđne moždine, senzorimotorna rehabilitacija, 

robotika, rehabilitacija robotima 
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SUMMARY 

Application of robotics in rehabilitation 

Central nervous system damage, caused by stroke and spinal cord injury, is one of the 

main and most significant causes of disability and death, both in developed and poor 

countries alike. Even if patients manage to survive the acute phase of the disease, large 

deficits in the sensorimotor system often remain. The central nervous system has a 

certain ability to recover, which is enhanced by stimulation of body parts by methods of 

physical medicine, resulting in the secretion of factors that mediate the regeneration of 

nerve fibers. Furthermore, exercise prevents muscle atrophy, which is common in 

patients with motor deficits. The use of robotic devices in the rehabilitation of the 

function of the upper and lower limbs enables the standardization of repetition of 

exercises, but also increases the number of repetitions, which results in more effective 

physical therapy.  

 

Keywords: stroke, spinal cord injury, sensorimotor rehabilitation, robotics, robot 

rehabilitation  



3 

 

UVOD 

Moždani udar i ozljeda leđne moždine jedni su od glavnih uzroka invalidnosti u svijetu. 

Jedna od glavnih metoda liječenja bolesnika s ovakvim oštećenjima jest fizikalna terapija 

koja često zahtjeva dugotrajnu brigu većeg broja fizioterapeuta. Razvitkom tehnologije i 

robotike, u fizikalnu terapiju je ušla uporaba robota za rehabilitaciju, koji znatno smanjuju 

potrebu za osobljem te povećavaju intenzitet i trajanje vježbi, što je povezano s boljim 

dugoročnim oporavkom funkcije (1).    
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1. Moždani udar 

Moždani udar je peti vodeći uzrok smrt u Sjedinjenim Američkim Državama, s 

ukupnom prevalencijom od 2,6% kod onih stariji od 20 godina između 2009. i 2012 (2). 

Otprilike 85% moždanih udara su ishemijski moždani udari (2). Uz to, 17,8% onih 

preko 45 godina starosti su doživjeli simptome moždanog udara, a tihi cerebralni infarkt 

se vidi u približno 6% do 28% stanovništva, u porastu s dobi (2,3). Rizik od 

rekurentnog moždanog udara je približno 20% 5 godina nakon inicijalnog moždanog 

udara (4,5). U posljednjih 30 godina i incidencija i smrtnost moždanog udara su se 

smanjili. Stopa rekurentnih moždanih udara se također smanjila (6). Prema podatcima 

koji su sakupljeni iz istraživanja o prevenciji moždanih udara, godišnja stopa za 

rekurentni moždani udar je pala sa 8,71%  60-ih godina prošlog stoljeća na 4,98% u 

2000-im, s trenutnom godišnjom stopom procijenjenom na 3% do 4% (7,8). Rekurentni 

moždani udar povezan je s većim opterećenjem rizičnim čimbenicima i poboljšanja u 

prevenciji moždanih udara tijekom posljednjih desetljeća odgovara poboljšanom 

upravljanju čimbenicima rizika, uključujući veće stope primjene statina (4% do 41,4%) 

i antihipertenzivne terapije (53% do 73,5%) između 1992. godine i 2008 (9,10). 

Najčešći čimbenici rizika uključuju hipertenziju, hiperlipidemiju, diabetes mellitus, 

metabolički sindrom, korištenje duhanskih proizvoda, prehrambene navike, pretilost i 

smanjena tjelesna aktivnost te se kao novi rizični čimbenici nalaze apneja u snu i visoke 

razine lipoproteina (a) (6). Hipertenzija je najčešće promjenjivi faktor rizika za moždani 

udar na što upućuje činjenica da dobra kontrola krvnog tlaka smanjuje šansu za moždani 

udar (6).  Liječenje s diureticima i inhibitorima angiotenzin-konvertirajuće enzima 

(ACE) se pokazalo kao najefikasnija strategija pri snižavanju krvnog tlaka, ali također 
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treba uzeti u obzir specifične karakteristike bolesnika, kao što su ekstrakranijalna 

arterijska bolest, oštećenje bubrega, srčani bolesti i dijabetes melitusa (7). 

Dva tipa moždanog udara su ishemijski i hemoragijski. Ishemijski moždani udar nastaje 

kao posljedica okluzije cerebralne arterije trombom ili embolusom. Čest izvor embolusa 

koji mogu uzrokovati ishemijski moždani udar jest lijeva pretklijetka pacijenata koji 

boluju od atrijske fibrilacije, s obzirom da atrijska fibrilacija doprinosi zadržavanju krvi 

u pretklijetkama što dovodi do veće trombogenosti u tom području (11). Hemoragijski 

moždani udar nastaje zbog krvarenja u mozak zbog pucanja krvne žile. Hemoragični 

moždani udar može se dalje podijeliti na intracerebralno krvarenje (ICH) i 

subarahnoidno krvarenje (SAH). ICH je krvarenje u moždani parenhim, a SAH 

krvarenje u subarahnoidalni prostor (12). Ishemijski moždani udar ima znatno veću 

incidenciju od hemoragijskog moždanog udara, ali hemoragijski moždani udar ima 

znatno veću smrtnost (2). Zbog tih činjenica ću se u ovom radu fokusirati na ishemijski 

moždani udar. 

Najčešća prezentacija ishemijskog moždanog udara je buđenje sa simptomima ili akutna 

pojava simptoma, dok su najčešći fizikalni nalazi jednostrana slabost i govorni 

poremećaj (13). Neki od najčešćih simptoma i kliničkih znakova ishemijskog moždanog 

udara su slabost ruku, slabost nogu, parestezije, glavobolja, vrtoglavica, pareza ruku, 

pareza nogu, facijalna pareza, ispadi vidnog polja i disartrija (14). 

Kompjuterizirana tomografija (CT) glave je metoda izbora pri dijagnosticiranju 

moždanog udara. Kako bi planirali moguću hitnu trombektomiju, mnogi centri obično 

dodaju vaskularno snimanje s CT-om angiografiju (CTA) na početnu CT pretragu. 

Magnetska rezonancija (MRI) je osjetljivija za ranu identifikaciju akutnog ishemijskog 
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moždanog udara, ipak, ne koristi se obično kao početna studija, jer je teže dostupna i 

potrebno je više vremena da se pretraga završi. Međutim, kada postoji sumnja u 

dijagnozu moždanog udara ili kada je vrijeme prezentacije ili drugi aspekti slučaja 

zahtijevaju jasniju ranu definiciju infarktirane regije ili kada je jodirani kontrast 

kontraindiciran i potrebna je hitna vaskularna slika, rani MRI može biti koristan (11). 

Akutno liječenje moždanog udara usmjereno je na ranu reperfuziju zahvaćenih tkiva 

intravenskom trombolizom i/ili endovaskularna trombektomija te optimizaciju 

hemodinamskog statusa kroz upravljanje volumenom krvi, krvnim tlakom i 

kardiovaskularnim statusom (11).  

Uspješna prevencija moždanog udara ovisi o pravilnoj primjeni različitih modaliteta 

terapije, optimiziranje izbora antiagregacijskih i antikoagulantnih lijekova, optimalnoj 

kontroli promjenjivih čimbenika rizika, te selektivno upućivanje na kirurške terapije 

(11). Antiagregacijske lijekove treba davati za sekundarnu prevenciju moždanog udara 

u gotovo svim bolesnicima nakon prolaznog ishemijskog napada (TIA) ili ishemijskog 

moždanog udara. Niske doze aspirina su temelj takve terapije. Doze od 80-325 mg 

dnevno smanjuju relativni rizik za ponovljeni moždani udar za otprilike 20% godišnje 

(15). Mnoge kliničke situacije zahtijevaju antikoagulacijsku terapiju, a ne 

antiagregacijsku terapiju. Glavni temelj oralnih antikoagulansa je dugi niz godina bio 

varfarin. Od 2009. ima nekoliko novih oralnih antikoagulansa koji su se pokazali 

ekvivalentni varfarinu i, u nekim slučajevima sigurniji, te su prikladniji jer ne 

zahtijevaju praćenje INR-a (16,17). 
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2. Ozljeda leđne moždine  

Ozljedu kralježnične moždine dijelimo na traumatsku i netraumatsku. Stope incidencije 

traumatskih ozljeda leđne moždine u SAD-u kreću se između 28 i 55 na milijun ljudi, s 

oko 10 000 novih slučajeva prijavljenih svake godine. Uzroci uključuju nesreće 

motornih vozila (36–48%), nasilje (5–29%), padove (17–21%) i rekreacijske aktivnosti 

(7–16%) (18). Procijenjeno je da u SAD-u s traumatskom ozljedom leđne moždine živi 

183 000–230 000. Najveća učestalost ozljede leđne moždine je između 15 i 25 godina; 

omjer muškaraca i žena je četiri prema jedan (19). 

Patofiziološki mehanizam nastanka traumatske ozljede kralježnične moždine jest utjecaj 

mehaničkih sila. Početna mehanička trauma uključuje vučne i tlačne sile. Izravna 

kompresija neuralnih elemenata slomljenim i pomaknutim koštanim fragmentima, 

materijalom intervertebralnih diskova i ligamentima ozljeđuje i središnji i periferni 

živčani sustav. Krvne žile i aksoni su oštećeni. Leđna moždina natekne te komprimira 

ostale strukture koje se nalaze u kralježničnom kanalu na razini ozljede. Sekundarna 

ishemija nastaje kada oteklina moždine premašuje venski krvni tlak. Autoregulacija 

krvotoka prestaje, a spinalni neurogeni šok dovodi do sistemske hipotenzije, čime se 

pogoršava ishemija (20). 

Sekundarna ozljeda slijedi nakon početne traume. Hipoperfuzija koja je prisutna u sivoj 

tvari se širi na okolnu bijelu tvar (21). Ova hipoperfuzija usporava ili potpuno blokira 

širenje akcijskih potencijala duž aksona, pridonoseći nastanku spinalnog šoka (22). 

Oštećene stanice, aksoni i krvne žile oslobađaju kemikalije koje oštećuju nezahvaćene 

susjedne stanice. Jedna od tih kemikalija, glutamat, igra ključnu ulogu u procesu 

poznatom kao ekscitotoksičnost. Glutamat se oslobađa iz ozlijeđenih neurona 

kralježnice, aksona i astrocita, preuzbuđujući susjedne neurone. Prekomjerno pobuđene 



8 

 

stanice puštaju valove kalcijevih iona koji pokreću niz destruktivnih događaja, 

uključujući proizvodnju slobodnih radikala. Ove visoko reaktivne molekule mogu 

napadati membrane i druge komponente stanica, ubijajući zdrave neurone. Sve ovo još 

više doprinosi oštećenju leđne moždine (20).  

Procjena stanja bolesnika bi trebala uključivati mentalni status, pregled kranijalnih 

živaca,  pregled motoričkog, senzornog i autonomnog sustava, koordinaciju i hod; te 

također treba utvrditi sistemsku ozljedu. Ozbiljnost ozljede točno se prikazuje 

jednostavnom ljestvicom oštećenja od pet razina (A-E) Američkog udruženja za ozljede 

kralježnice (ASIA) (23). Gotovo sve ozljede leđne moždine oštećuju i gornje i donje 

motorne neurone. Važno je izmjeriti doprinose svakog neurona gubitku funkcije, budući 

da je prognoza za regeneraciju vrlo različita za svaki neuron. Segmentni donji motorni 

neuroni su oštećeni ili izgubljeni u središnjoj sivoj tvari na mjestu ozljede i u nekoliko 

segmenata iznad i ispod lezije, što rezultira mlohavom paralizom na razini ozljede (20). 

U svim lezijama (osim potpunih transekcija) mali rubni prsten bijele tvari ostaje na 

mjestu ozljede. Ova vanjska bijela tvar omogućuje nekim aksonima da ostanu netaknuti, 

ali mnogi drugi prestaju funkcionirati zbog segmentalne demijelinizacije (20).  

Za dijagnostiku se također koriste i radiološke metode, ponajprije RTG, CT i MRI. 

Anteroposteriorni, lateralni i rendgenski snimci specijalnog pogleda (odontoidni, 

neuralni otvor) mogu definirati integritet i poravnanje koštanih struktura. Ako se sumnja 

na prijelom cervikalne kralježnice, radiografija je neophodna za vizualizaciju Th1 

kralješka kako bi se osiguralo da se ne previdi niski prijelom cervikalne kralježnice 

(20).  CT bolje definira koštane strukture od radiografije i može se koristiti kada 

radiografija ukazuje na ozljedu ili uključuje slabo vizualizirana područja. CT također 

može otkriti promjene na mekim tkivima (20). MRI je najbolja metoda za određivanje 
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stanja neuralnog tkiva. MRI nalazi koreliraju s neurološkim statusom i pomažu u 

postavljanju prognoze (24–26). CT je zlatni standard za procjenu kralježnice nakon 

traume i ima značajno veću osjetljivost i specifičnost u usporedbi s običnim 

radiografijama. Međutim, u bolesnika s nejasnim nalazom, kod nalaza CT-a koji 

upućuju na ozljedu leđne moždine, diskova, ligamenata ili živčanih korijena, ili 

neobjašnjivi neurološki pregled može se koristiti rani MRI za dijagnostiku i terapijske 

odluke (27). 

Akutno zbrinjavanje ozljede leđne moždine počinje s mjerama imobilizacije kralježnice 

i zaštite od daljnjih ozljeda. Obrnuti Trendelenburgov položaj do 30 stupnjeva će biti od 

velike koristi, a toaletu respiratornog trakta treba započeti ako bolesnici nisu intubirani. 

Disfunkcija mokraćnog mjehura je uobičajena pojava pri ozljedama leđne moždine te je 

potrebno postaviti urinarni kateter. Kod paraliziranih bolesnika treba odmah započeti sa 

prevencijom dekubitusa (27). Izbjegavanje hipotenzije (sistolički krvni tlak <90 mm 

Hg) i hipoksije je ključno kako bi se spriječila sekundarna ozljeda leđne moždine 

(28,29).  

Neurogeni šok se može manifestirati kao hipotenzija, koja slabo reagira na nadoknadu 

tekućine, ali dobro reagira na vazokonstriktore. U čistom neurogenom šoku nema 

pridružene tahikardije, što treba uzeti u obzir kada se razmatra diferencijalna dijagnoza. 

Često se koriste čisto periferni vazokonstriktori kao što je Neo-Synephrine, ali u 

multitraumatskog bolesnika ili bolesnika s pridruženom bradikardijom, balansirani 

vazokonstriktor kao što je noradrenalin je bolji izbor. Održavanje srednjeg arterijskog 

tlaka većim od 85 mm Hg do 7 dana nakon ozljede povezan s poboljšanim ASIA 

rezultatima i preporučuje se u trenutnim smjernicama (30,31). Novije smjernice 
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temeljene na dokazima ne preporučaju uporabu visokih doza glukokortikoida za akutne 

ozljede leđne moždine (32).  

Kirurška dekompresija leđne moždine je metoda dekompresije leđne moždine koja 

pokazuje ohrabrujuće rezultate u određenim slučajevima. Bolesnici s cervikalnom 

ozljedom leđne moždine koji su podvrgnuti dekompresiji u prva 24 sata nakon ozljede 

imao je značajno poboljšanje u ASIA ocjeni (33). Prednost rane dekompresije se vidjela 

kod bolesnika koji imaju ozljedu leđne moždine bez transekcije. Međutim, nisu sva 

ispitivanja povezanosti vremena do dekompresije s ishodima liječenja pokazala 

neurološko poboljšanje s ranom intervencijom (34). Rana kirurška dekompresija 

također je povezana sa smanjenim plućnim morbiditetom i smanjenim trajanjem 

mehaničke ventilacije kao i smanjenim boravkom u jedinici intenzivne njege i 

smanjenim sveukupnim boravkom u bolnici (35,36).    
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3. Fiziološka osnova oporavka senzorimotorne funkcije nakon ozljede središnjeg 

živčanog sustava  

Moždani udar i ozljeda leđne moždine među vodećim su uzrocima dugotrajnog tjelesnog 

invaliditeta odraslih, s otprilike 10 milijuna ljudi koji preživi moždani udar, a više od 250 000 

preživi ozljedu leđne moždine svake godine . Slabost mišića zbog deficita aktivacije predstavlja 

glavni invaliditet nakon moždanog udara i ozljede leđne moždine, a često ograničava 

samostalnost bolesnika. Nadalje, nakon oštećenja središnjeg živčanog sustava (SŽS), razvijaju 

se sekundarni učinci poput spastičnog mišićnog tonusa (povećana otpornost na pasivno 

istezanje) (37). 

Cilj rehabilitacije jest poboljšati ishod funkcionalnosti nakon ozljede SŽS-a kroz fizikalnu 

terapiju. Međutim, teško je razlučiti doprinos terapije oporavku motorne funkcije od onih koji 

su nastali zbog spontanog oporavka (38). Spontani oporavak u bolesnika koji su pretrpjeli 

moždani udar ili ozljedu leđne moždine nastupa unutar prva tri mjeseca (39,40).  

Doprinos tjelesne aktivnosti oporavku motoričke funkcije nakon neuralne ozljede odavno je 

poznat (41). Urođena fiziološka i anatomska plastičnost neurološkog sustava važni su procesi 

koji su u osnovi značajnog poboljšanja motoričke funkcije nakon moždanog udara, a 

kombinacija treninga specifičnih za zadatak i opće aerobne vježbe još uvijek je zlatni standard 

tretmana za rehabilitaciju nakon moždanog udara (41,42). Oporavak motorne funkcije nakon 

ozljede leđne moždine oslanja se na povećanje neuroplastičnosti kako bi se potaknulo nicanje i 

regeneracija nezahvaćenih i ozlijeđenih aksona te se povećala snaga preostalih veza i potaknulo 

stvaranje novih veza i sklopova (43). 

Neuroplastičnost podrazumijeva funkcionalne i strukturne promjene u mozgu koje omogućuju 

prilagodbu okolini, učenje, pamćenje, kao i regeneraciju nakon ozljede mozga (44). Ovaj 

dinamični proces koji omogućuje prilagodbu različitim iskustvima i učenje također je čimbenik 

oporavka od ozljede mozga, budući da je rehabilitacija usmjerena na ponovnu izgradnju veza 
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između neurona, odnosno preoblikovanje moždanih veza (44). Temeljni princip koji leži u 

osnovi neuroplastičnosti je plastičnost sinaptičkih veza koje se neprestano uklanjaju ili iznova 

stvaraju, a ravnoteža ovih suprotnih procesa uvelike ovisi o aktivnosti neurona. Različiti oblici 

plastičnosti ovisni o aktivnosti dokumentirani su u većini mozga. Ovisnost sinaptičke 

plastičnosti o aktivnosti jedna je od središnjih točaka općeg koncepta neuroplastičnosti i teorija 

pamćenja i učenja temeljenih na promjenama sinaptičke strukture i funkcije izazvanim 

iskustvom (44). Postalo je jasno da se dugotrajna plastičnost javlja kao rezultat promjena u 

ekspresiji gena koje su potaknute signalnim kaskadama moduliranim različitim signalnim 

molekulama tijekom promijenjene neuronske aktivnosti. Očito, niža, molekularna razina 

neuroplastičnosti čini osnovu za sve više razine, a bezbroj molekularnih događaja i putova 

pomnoženih jedinstvenom multiformitetom moždanih struktura i stanica osigurava raznolikost 

fenomena neuroplastičnosti (45).  

Brojne neuronske funkcije, uključujući sinaptičku plastičnost, ovise o pravilnoj regulaciji 

sinaptičkih proteina, od kojih se mnoge mogu brzo kontrolirati procesima fosforilacije i 

defosforilacije (46). Danas je jasno zašto enzimi sa širokom specifičnošću supstrata igraju 

ključnu ulogu u plastičnosti mozga. Razlog zašto protein kinaze, protein fosfataze, kao i 

proteaze funkcioniraju na najznačajnijim raskrižjima različitih putova prijenosa signala i mogu 

se prebacivati između njih, je njihova sposobnost da kataliziraju konverzije različitih 

proteinskih supstrata. Broj potencijalnih supstrata za te klase enzima doseže nekoliko tisuća. 

Važno je da priroda supstrata definira smjer prijenosa signala ili metaboličke promjene izazvane 

ovim pleiotropnim enzimima (47,48). Skupina proteina zvanih neurotrofini smatraju se 

snažnim molekularnim posrednicima sinaptičke plastičnosti. Neurotrofini su proteini za koje se 

vjeruje da igraju ključnu ulogu u sinapsama (44). Među svim neurotrofinima, moždani 

neurotrofni čimbenik (BDNF) ističe se svojom funkcijom u mozgu odrasle osobe kao regulator 

sinaptičke plastičnosti, čiji strukturni i funkcionalni učinci variraju od kratkotrajnih do 
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dugotrajnih, na ekscitatorne ili inhibitorne sinapse, u mnogim regije mozga. Nedostaci BDNF 

signalizacije doprinose patogenezi nekoliko velikih bolesti i poremećaja kao što su 

Huntingtonova bolest, Alzheimerova bolest i depresija (49). 

Studije na modelima moždanog udara kod glodavaca pokazuju da se sinaptogeneza značajno 

povećava nakon eksperimentalne lezije, te da se broj i oblik dendrita mijenjaju nakon infarkta. 

Nadalje, i sinaptogeneza i remodeliranje dendrita povezani su s povećanjem neurološke 

aktivnosti u motornoj karti u moždanom korteksu ipsilateralno i kontralateralno od lezije 

(50,51). Aksonalna reorganizacija također je dokazana u modelima moždanog udara glodavaca, 

što ukazuje da bi ovaj proces mogao biti kritičan za spontani oporavak nakon infarkta (52,53). 

Podaci dobiveni na životinjskim modelima također podupiru korištenje vježbi specifičnih za 

zadatak i generaliziranih aerobnih vježbi u rehabilitaciji nakon moždanog udara, te pokazuju 

da te mjere mogu aktivirati molekularne putove, kao što je pojačana regulacija moždanog 

neurotrofnog čimbenika, koji su važni za neurogenezu, kao i učenje i pamćenje (54). 

Kod ljudi, strukturno i metaboličko snimanje mozga i elektrofiziološko snimanje primarnih 

motoričkih korteksa korišteni su za dokumentiranje reorganizacije neuralne aktivnosti nakon 

moždanog udara, pri čemu su identificirani primarni motorni korteks ipsilateralno i 

kontralateralno od lezije te dorzalni premotorni korteks kao područja koja mogu biti podvrgnuta 

značajnoj neuroplastičnosti nakon moždanog udara (55–58). 

Unatoč značajnoj mogućnosti regeneracije, neuroplastičnost je ograničena. Većina pacijenata  

dosegnu plato nakon oporavka približno 70-80% početnog oštećenja (59). 
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4. Osonove motoričke rehabilitacije nakon oštećenja središnjeg živčanog sustava 

Oporavak funkcije u osoba s lezijom SŽS-a je sličan procesu ponovnog učenja koji iskorištava 

očuvane senzomotoričke sklopove (60). Ponovno učenje može se optimizirati pružanjem 

odgovarajućeg proprioceptivnog podražaja leđnoj moždini s ciljem maksimalnog uključivanja 

očuvanih neuronskih krugova. Opseg oporavka ovisi o ozbiljnosti oštećenja CNS-a i 

individualnoj neuralnoj sposobnosti bolesnika da povrati funkciju (60). Kognicija i motivacija 

značajno pridonose ovom ponovnom učenju, posebno za gornje udove, te se stoga moraju uzeti 

u obzir tijekom rehabilitacije (61). Cilj rehabilitacije nije prvenstveno ponovno uspostaviti 

normalne obrasce kretanja, već omogućiti jednostavnije i lošije organizirane pokrete za 

postizanje optimalnog ishoda u mobilnosti i neovisnosti tijekom aktivnosti svakodnevnog 

života (ADL) za pojedinog bolesnika (62). 

Postoje osnovne razlike u oporavku funkcije gornjih i donjih ekstremiteta. Na primjer, 

korištenje neuroplastičnosti je prilično ograničeno za pokrete ruku i šaka nakon moždanog 

udara, osobito kada je oštećen kortikospinalni trakt (37). 

Spastičnost može pridonijeti kompenzaciji senzomotornih deficita, pomažući na taj način u 

obnavljanju funkcije (63,64). Spastični mišićni tonus može se koristiti za djelomično 

nadoknađivanje gubitka aktivacije udova kod mobilnih pacijenata. Posljedično, generiranje 

pokreta odvija se na nižoj razini organizacije u nedostatku kortikalnog pogona, tj. spastične 

noge mogu pružiti potporu tijelu tijekom stava i hoda na način poput štapa (65). 

Neurorehabilitacijski trening kao što je tjelovježba je neinvazivni tretman koji pasivno ili 

aktivno omogućuje bolesnika da se uključi u ponavljajuću tjelesnu aktivnost, često pružajući 

ritmičku stimulaciju zahvaćenim dijelovima leđne moždine (66). Kroz brojna istraživanja 

tokom proteklih desetljeća, pokazalo se da tjelovježba čuva mišićnu masu, obnavlja motoričku 

i senzornu funkciju, potiče sinaptičku plastičnost putem proizvodnje neurotrofnih faktora, 

povećavaju koncentraciju neurotrofnih čimbenika u kralježničnom i mišićnom tkivu i smanjuju 
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upalu oko mjesta lezije (67–73). Također, istraživanje iz 2015. godine je pokazalo kako 

tjelovježba potiče regeneraciju aksona kod oštećenih neurona (66). 

Trenutno ne postoji konsenzus o optimalnim terapijskim programima za promicanje oporavka 

motoričke funkcije nakon oštećenja SŽS-a, a razumijevanje mehanizama oporavka je 

ograničeno. Ipak, trenutni dokazi sugeriraju da oporavak zahtijeva aktivno fizičko sudjelovanje 

bolesnika tijekom terapije (74). Nadalje, smatra se da intenzitet (broj ponavljanja po jedinici 

vremena) i doza (trajanje) fizikalne terapije također imaju pozitivan učinak na ishod u studijama 

na životinjama i ljudima (75–78). 

Temelj primjene rehabilitacije potpomognute robotima leži u neruofiziološkim osnovama 

regeneracije živčanog tkiva. Rehabilitacija potpomognuta robotima osigurava standardizirano 

okruženje u kojem se i intenzitet terapije i doza mogu povećati. U konvencionalnom okruženju, 

hemiparetični bolesnici obično izvode oko 30 ponavljanja pokreta sa svojim zahvaćenim 

gornjim udom u 45-minutnoj sesiji, dok je terapija potpomognuta robotom postigla više od 

1000 ponavljanja po sesiji (79,80). Aktivan fizički i kognitivni angažman bolesnika tijekom 

terapije ključan je za oporavak. To se može promicati kroz adaptivnu pomoć, na način da se 

izbjegne opuštanje bolesnika, kao i kroz kognitivni izazov, automatiziranu prilagodbu 

poteškoćama zadatka i motivirajuću povratnu informaciju (61,81–85). Teško oštećeni bolesnici 

mogu imati koristi od pasivnih ili visoko potpomognutih pokreta i gravitacijske potpore 

egzoskeletima koji pružaju kontrolu nad svim relevantnim zglobovima (37). Kako bi se 

minimalno ometali i mijenjali funkcionalni pokreti kod manje zahvaćenih bolesnika, 

rehabilitacijski roboti trebali bi imati nisku inherentnu impedanciju ili sposobnost 

prilagođavanja izlazne impedancije putem kontrole (86,87). 
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5. Primjena robotike pri senzorimotornoj rehabilitaciji gornjih udova 

Svestranost i složenost pokreta ruku i šaka s jedinstvenim funkcijama kao što su jednoručno 

posezanje, hvatanje i manipuliranje objektima, kao i bimanualni odvojeni i kooperativni 

pokreti, bitno se razlikuju od iskoračnih pokreta s više automatske kontrole pokreta koji su 

primarna funkcija donjih udova (37). Funkcija ruke, a posebno distalna funkcija šake često su 

ozbiljno poremećene nakon oštećenja SŽS-a, što uvelike ograničava bolesnike u njihovoj 

sposobnosti izvođenja ADL-a (88). Težina oštećenja i bilo kakav oporavak funkcije povezani 

su s opsegom oštećenja kortikospinalnog sustava (89,90). U bolesnika s cervikalnom ozljedom 

leđne moždine, funkcija ruke ovisi o razini lezije (37). 

Rano nakon moždanog udara prevladava mlohava pareza mišića ruke, tj. udovi su slabi i ne 

odolijevaju pasivnom pomaku. S razvojem spastičnog mišićnog tonusa, potrebnog za izvođenje 

rudimentarnih hvatova, može se pokrenuti trening preostale mišićne funkcije (1). U ovoj fazi, 

fokus terapije treba biti usmjeren kako bi se omogućilo izvođenje jednostavnih pokreta 

posezanja i hvatanja (37). Tijekom rehabilitacije gornjih udova, pružena potpora treba uvijek 

biti minimalna kako bi trening bio izazovan uz maksimalni individualni napor i doprinos 

izvođenju pokreta od strane bolesnika (1). Međutim, optimalna razina pomoći također ovisi o 

težini oštećenja (91). Većina bolesnika s moždanim udarom imat će koristi od gravitacijske 

potpore, omogućujući im da izvode funkcionalne pokrete vlastitim naporom (92). Dok je 

oporavak funkcije prsta ograničen, osnovne funkcije kao što su otvaranje i zatvaranje šake 

također treba trenirati, budući da većina interakcije s okolinom tijekom ADL-a uključuje 

hvatanje i otpuštanje predmeta (37). Osim motoričke funkcije, tijekom hvatanja predmeta važna 

je i somatosenzorna funkcija. Oblikovanje i održavanje stabilnog hvata tijekom manipulacije 

predmetom oslanja se na obradu somatosenzornih inputa, određene mehaničkim svojstvima 

predmeta kojim se manipulira (93). 
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Većina trenutno dostupnih robotskih uređaja za rehabilitaciju gornjih udova su podijeljeni u 

dvije skupine; uzemljeni egzoskeleti i uzemljeni uređaji s krajnjim efektom (Slika 1) (37).

  

Slika 1. Lijevo – uzemljeni egzoskelet; sredina – uzemljeni uređaj s krajnjim efektom;  

desno – nosivi egzoskelet (37). 

Uzemljeni egzoskeleti aktiviraju mišiće proksimalnog dijela uda, dok uzemljeni uređaji s 

krajnjim efketnom aktiviraju distalne mišiće uda. Spomenuti robotski uređaji za rehabilitaciju 

ruke i šake u mogućnosti su djelomično ili potpuno rasteretiti ruku protiv gravitacije. Ovaj 

pristup smanjuje učinak sinergije fleksora i omogućuje izvođenje pokreta ruku unutar većeg 

radnog prostora. Međutim, složena struktura i zupčani aktuatori takvih uređaja sa svojom 

reflektiranom inercijom ograničavaju kvalitetu interakcije i mogućnost prilagodbe razine 

potpore (86). Velika izlazna impedancija može otežati aktivno pokretanje pokreta i potencijalno 

promijeniti prirodnu dinamiku kretanja. Stoga postoji kompromis između broja stupnjeva 

slobode i kvalitete fizičke interakcije, ograničavajući primjenu ovih uređaja na specifične faze 

oporavka (94).  

Većina rehabilitacijskih robota za funkciju ruke i prstiju temelji se na dizajnu uređaja s krajnjim 

efektom, koji se koristi samostalno ili u kombinaciji s uzemljenim egzoskeletima ili uređajima 

za ruku s krajnjim efektom. Samo mali postotak ovih uređaja je u kliničkoj primjeni zbog velike 

kompleksnosti njihovog dizajna i velike cijene (95). Međutim, takav pristup možda uopće nije 

potreban kada je fokus na osnovne pokrete otvaranja i zatvaranja šake (96). Isti osnovni pokreti 

otvaranja i zatvaranja se mogu potpomoći koristeći nosivu pomoćnu tehnologiju, kao što su 

mekane robotske rukavice (Slika 2) (97,98). 
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Slika 2. Mekana robotska rukavica (nosivi egzoskelet) (99) 

Interakcija s okolinom odvija se uglavnom kroz ruke te se stvaraju somatosenzorne povratne 

informacije. Međutim, somatosenzorna funkcija je često oštećena nakon oštećenja SŽS-a. Stoga 

bi uređaji za neurorehabilitaciju gornjeg ekstremiteta trebali trenirati funkciju šake i prstiju te 

istovremeno pružati vizualnu i taktilnu povratnu informaciju (83). Terapija bi trebala 

uključivati zadatke koji su funkcionalno relevantni za ADL, kao što je hvatanje i otpuštanje 

objekata s prikazanom virtualnom dinamikom kako bi se također trenirale somatosenzorne 

funkcije i senzomotorna integracija (100). Primjena video igara koje su temeljene na virtualnoj 

realnosti bi također mogle imati značajan utjecaj na rehabilitaciju funkcije gornjih udova (61). 
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6. Primjena robotike pri senzorimotornoj rehabilitaciji donjih udova 

Kretnje donjih udova, poput hodanja, se znatnije izvršavaju na automatskoj osnovi, za razliku 

od kretnji gornjih udova koje su više pod kontrolom volje (37). Rehabilitacija funkcije donjih 

udova jednostavnija je od one funkcije gornjih ekstremiteta, a osnovna pokretljivost se obično 

može vratiti bolesniku nakon moždanog udara korištenjem paretičkog uda kao štapa za 

podupiranje tijela (1). Pasivne ortoze mogu pomoći u dorzalnoj fleksiji stopala u fazi zamaha 

kod iskoraka. Kod pacijenata s ozljedom leđne moždine potrebna je određena aktivacija 

proksimalnih mišića nogu za uspješan trening donjih udova (101). 

Prije 90-ih godina prošloga stoljeća, temelj rehabilitacije donjih udova zasnivao se na 

ojačavanju mišića nogu kroz vježbe hodanja uz potporu ruku na paralelnim šipkama (37). 

Danas, temelj rehabilitacije donjih udova se zasniva na treningu na traci za trčanje s 

rasterećenjem tjelesne težine (body weight supported treadmill training - BWSTT) (Slika 3).

  

Slika 3. BWSTT (102). 

U nepotpuno paraliziranih bolesnika s ozljedom leđne moždine, pokazalo se da BWSTT 

rezultira sličnim ishodom funkcije koraka u usporedbi s konvencionalnim pristupom 

rehabilitacije (103). BWSTT trening bolesnika s ozljedom leđne moždine je fizički zahtjevan i 

zahtijeva dva fizioterapeuta koji pomažu pokretima nogu s obje strane. Kao rezultat toga, 

vrijeme treninga je ograničeno na oko pola sata dnevno, iako bi mnogi bolesnici tolerirali više 
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terapije. Ipak, takvo povećanje doze povezano je s boljim ishodom (76). U teško paraliziranih 

pacijenata s ozljedom leđne moždine, mogu se inducirati automatski iskoračni pokreti, povezani 

s fiziološkom aktivacijom mišića nogu, kada bolesnici stoje na pokretnoj traci za trčanje s 

rasterećenjem tjelesne težine do 80% (104,105). Utvrđeno je da je takva fiziološka aktivacija 

mišića donjih ekstremiteta preduvjet za pozitivne učinke treninga i poboljšanje funkcije donjih 

udova u pacijenata s moždanim udarom ili ozljedom leđne moždine (1). U potpuno paraliziranih 

pacijenata s ozljedom leđne moždine koji nisu podvrgnuti funkcionalnom lokomotornom 

treningu, neuronski krugovi kralježnice koji su u osnovi koraka postaju tihi čak i kada je 

osiguran odgovarajući proprioceptivni stimulus. Dugoročno, to rezultira neuronskom 

disfunkcijom ispod razine lezije kod ovih pacijenata (106). 

Vježbe funkcionalnog hoda pozitivno utječu na oporavak lokomotorne funkcije, ali je 

kadrovski i fizički zahtjevan za terapeute (37). Pokazano je da je BWSTT uz pomoć robota 

jednako učinkovit kao iskoračne vježbe uz pomoć fizioterapeuta (107). Ako razmotrimo 

činjenicu da intenzitet treninga pozitivno utječe na oporavak lokomotornih sposobnosti kod 

ispitanika nakon moždanog udara i ozljede leđne moždine, to motivira korištenje BWSTT uz 

pomoć robota, što omogućuje duže vrijeme treninga, što je ekvivalentno većim dozama, ali s 

manje osoblja (76,108). Nadalje, ovaj pristup osigurava standardizirano okruženje za trening i 

omogućuje objektivnu procjenu promjena postignutih tijekom rehabilitacije (109). 

Većina trenutno dostupnih robotskih uređaja za rehabilitaciju donjih udova su podijeljeni u 

dvije skupine; uzemljeni egzoskeleti i uzemljeni uređaji s krajnjim efektom (Slika 4) (37).  
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Slika 4. Lijevo – uzemljeni egzoskelet; sredina – uzemljeni uređaj s krajnjim efektom;  

desno – nosivi egzskelet (37). 

Tijekom rehabilitacije, fizička potpora se mora kontinuirano prilagođavati stvarnim potrebama 

bolesnika, s ciljem maksimiziranja aktivnog sudjelovanja bolesnika smanjenjem i selektivnim 

pružanjem pomoći (1). S oporavkom lokomotorne funkcije može se napraviti prijelaz s 

uzemljenog egzoskeleta na uzemljeni uređaj s krajnjim efektom (110). Prvi roboti za 

rehabilitaciju donjih udova bili su namijenjeni za bolesnike s kompletnom ozljedom leđne 

moždine, koji su zahtijevali intenzivnu terapiju koja je bila teško izvediva za fizioterapeute. S 

obzirom da takvi bolesnici relativno malo mogu ili uopće ne mogu pridonijeti pokretu, potrebni 

su roboti s visokom izlaznom impendancijom. Međutim, s primjenom robota za rehabilitaciju 

za bolesnike s blažim ozljedama leđne moždine ovi roboti su postali neprikladni jer 

impendancija nije bila prilagođena ovim bolesnicima (37). Zbog toga su razvijeni novi roboti s 

većom prilagodljivošću izlazne impendancije za ove bolesnike (111). Područje robotske 

terapije donjih ekstremiteta napreduje prema nosivim egzoskeletima. Oni kombiniraju 

prednosti uzemljenih uređaja s mogućnošću treniranja u stvarnom okruženju i pružaju višu 

razinu sudjelovanja i izazova (87). Kao i kod uzemljenih robota, nosivi egzoskeleti nailaze na 

problem visoke impendancije zbog same prirode njihove konstrukcije, što rezultira smanjenjem 

stupnjeva slobode pojedinih zglobova. S razvitkom tehnologije, cilj je postići robote koji mogu 

kontrolirati izlaznu impendanciju svakog pojedinog zgloba (37). 

 



22 

 

Zaključak 

Primjena robota u senzorimotornoj rehabilitaciji osoba s oštećenjima središnjeg živčanog 

sustava koja su posljedica moždanog udara ili leđne moždine predstavlja novi alat u tom 

području. Ove nove metode rehabilitacije omogućavaju standardizaciju vježbi u fizikalnoj 

terapiji te odabir količine pomoći koju bolesnik dobiva pri izvođenju vježbi. Primjena robota 

također rasterećuje medicinske djelatnike i fizioterapeute te povećava broj ponavljanja koji se 

mogu izvršiti pri jednom terminu fizikalne terapije. Također, ovo je relativno mlado područje 

u rehabilitaciji te možemo očekivati da će se u budućnosti ove metode rehabilitacije još razviti 

prateći razvitak tehnologije te da će se sve više prijeći na kliničku uporabu nosivih egzoskeleta 

koji će pomagati bolesnicima pri izvršavanju radnji svakodnevnog života te će povećati trajanje 

i intenzitet treninga, što ima pozitivne učinke na oporavak funkcije. 
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