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PORUCHY CHUZE A PADY VE STARI
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pricinou fraktury nékteré z ¢asti skeletu, a nasledné upoutani na lizko je potom u senioru pri¢inou rady dalsich komplikaci,
z nichz mnohé mohou byt fatalni. Je prokazano, zZe porucha chiize se zhorsuje a frekvence nahlych, necekanych padu se
zvySuje se stoupajicim vékem.

Neurologickych pricin poruch chiize a padi ve staii je cela fada. Jedna se prakticky o vSechny neurologické nemoci, které
postihuji bud’ motoricky systém jako takovy, nebo které postihujici systémy, bez jejichz fungovani se normalni motorika ne-
obejde. Nejcastéji se mohou objevit poruchy chiize a pady ve stari jako nasledek neurodegenerativnich onemocnéni, cévnich
onemocnéni mozku a michy, a polyneuropatii. VSechna zminéna onemocnéni jsou charakteristicka tim, Ze jejich incidence
se zvysuje s vékem a vyznamné narusta po dosazeni véku 65 let. Proto pii vaznéjsi poruse chiize nebo vyznamnéjsi ¢etnosti

padu, které pacienta ohrozuji, je na misté zména charakteru mobility a predpis pojizdného kiesla.
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Poruchy chtize a pady (at jiZ s poruchami chiize souvisi
nebo nesouvisi) jsou nejcastéjsi pricinou invalidizace staré
populace, jak nakonec uvadi fada epidemiologickych studii
(2, 3, 6, 13, 23, 24). Pad ve vyssim véku je vzhledem k exi-
stenci a téméf stoprocentni prevalenci osteoporozy témér
vzdy pri¢inou fraktury nékteré z casti skeletu, diileZitého
v lokomoci. Takto byvaji stafi lidé postihovani nejcastéji
frakturami kréku femoru, frakturami obratld, nebo frak-
turami jinych ¢asti dlouhych kosti dolnich koncetin. Z hle-
diska sebeobsluhy jsou stejné€ invalidizujici fraktury kosti
hornich koncetin. Upoutani na 1tiZko, které po zlomeniné
nasleduje, je potom u seniorti pfi¢inou fady dalSich kom-
plikaci, z nichz mnohé mohou byt fatalni. Dalezitym fak-
tem, ktery je nutné si uvédomit, je to, Ze porucha chiize
a frekvence nahlych, necekanych pada se stoupajicim veé-
kem se zvySuje v zavislosti pfimé korelace (28).

Neurologickych pri¢in poruch chiize a padu ve sta-
fi je cela fada. Jedna se prakticky o vSechny neurologic-
ké nemoci, které postihuji bud motoricky systém jako ta-
kovy, nebo které postihujici systémy, bez jejichZ fungova-
ni se normalni motorika neobejde, jako jsou mozeckové
struktury a drahy nebo somatosenzorické drahy (1) . Da-
le jsou to nemoci, které postihuji pozornost a kognitivni
funkce, tj. demence ¢i choroby, které maji demenci jako je-
den z hlavnich symptomti.

Obecné je mozno Fici, Ze poruchy chiize a pady ve sta-
fi se mohou nejcastéji objevit jako nasledek téchto one-
mocnéni:

1. neurodegenerativnich onemocnéni
2. cévnich onemocnéni mozku a michy
3. polyneuropatii.

Vsechna tato onemocnéni jsou charakteristicka tim, ze
jejich incidence se zvySuje s vékem a rapidné narista po
dosazZeni véku 65 let.

1. Neurodegenerativni onemocnéni
1.1. Parkinsonova nemoc

Patrné sporadické onemocnéni, s incidenci 1: 10000,
ktera se vSak méni na incidenci 1:1 000, je-li brana v potaz

populace starsi 65 let. Zakladni trias symptomu obsahuje
bradykinezu (hypokinezu), rigiditu a tfes, vétSinou je uda-
van klidového charakteru, ale typicky je i posturalni. Kro-
mé této zakladni triady trpi vétSina pacientli kognitivnimi
poruchami, az 25 % plné rozvinutou demenci, depresemi
a nejméné u 50 % pacientll se vyvine tzv. posturalni insta-
bilita. Bradykineza a rigidita dohromady vytvareji charak-
teristickou poruchu chiize - pomalou, Souravou chizi ma-
lymi kricky, s obtiZznym otaCenim se na mist€ a chybénim
synkinéz HKK pfi chizi. Kromé této poruchy chiize 1ze
u vétsiny pacientdl pozorovat poruchu iniciace chtize (tzv.
»gait ignition disorder®), kdy pacient neni schopen ,,nastar-
tovat“ akt chiize, ale jakmile se mu to podafi, rozejde se jiz
velmi dobre (18). Dale se u pacientti s Parkinsonovou ne-
moci vyskytuje tzv. ,freezing“, fenomén do Cestiny nékdy
prevadény jako ,zamrznuti“. Jde o non-dopaminergni fe-
nomén, tzn. na rozdil od vSech pfedchozich pfiznakl ne-
ni ovlivnitelny 1é¢bou L-DOPA nebo dopaminovymi ago-
nisty. Pfi freezingu pacient b€hem relativné normalni chii-
ze ,zamrzne” a né€kolik desitek sekund nebo nékolik minut
neni schopen znovu chlizi nastartovat. Predisponujici k to-
muto fenoménu jsou uzka mista na trati, jako napf. vefeje
dvefi, prichod kolem kuchynské linky a podobné (10).

Pfi¢inami padii u pacienti s Parkinsonovou nemoci
miuiZe byt jak posturalni instabilita, tak i zminéné poruchy
chiize. Posturalni instabilita neobsahuje prvek ortostatické
hypotenze, tato je pisobena spise 1éCbou L-DOPA. Vzhle-
dem k tomu, Ze pacienti, u kterych se jiz posturalni insta-
bilita vyskytuje, jsou spiSe v pokrocilejsi fazi choroby, a te-
dy lé€eni L-DOPA, zminéné dva faktory se bohuzZel s¢itaji.
Pacient potom pada (a to relativné ¢asto) v diisledku kom-
binace posturalni instability a ortostatické hypotenze (17).
Ke ztratam védomi dochazi vyjimecéné, k frakturam rela-
tivné Casto, a to proto, Ze pacient s Parkinsonovou nemoci
pada k zemi rigidné, tzn. Ze relaxace, ktera se v padu obje-
vuje u zdravé populace a umoznuje jistou kloubni flexibili-
tu, zde chybi a nasledky pada jsou vaznéjsi.

Pady v dusledku poruch chize maji z hlediska kine-
matického komplikovanéjsi charakter. Pfi zhorSeni chlize,
napf. malém efektu 1écby, dochazi k tomu, Ze pacient se po-
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hybuje pomoci malych kracki. Vzhledem k tomu, Ze chli-
ze je z fyzikalniho hlediska vlastné fizeny a pohyby DKK
trvale kompenzovany pad, v urcitém okamziku dojde k se-
lhani tohoto kompenzaéniho mechanizmu, a pacient, kte-
ry neni schopen prodlouzit krok, jej zrychluje (tzv. festi-
nace). Nicméné€ i presto pada smérem dopredu (11). Dal-
$im typem padu jsou pady pii freezingu, protoze nacaso-
vani freezingu nerespektuje dany okamzik chlize a kine-
ticka energie pacientova téla pii nahlém zamrznuti po-
hybu dolnich koncetin vede k padu. Tretim typem padu
jsou pady pfi zacatku chtize, kdy pacient s poruchou inici-
ace chlize naklani trup ve snaze zahajit chtizi, ale ,neodle-
pi“ DKK od zemé a vlivem nekompenzované zmény t€zis-
t€ dojde k padu.

Pomérné zajimavym faktem, zejména z hlediska kli-
nického neurologa, je zjiSténi, Ze nahlé pady ohrozuji da-
leko méné€ pacienty s vaskularnim parkinsonizmem nez ty,
ktefi trpi idiopatickou Parkinsonovou nemoci (8). Z téch-
to jsou pak vice ohrozeni ti pacienti, u kterych se v ramci
Parkinsonovy nemoci vyvine demence (25).

1.2. Multisystémovd atrofie (MSA)

MSA je sporadické degenerativni onemocnéni central-
niho nervového systému (CNS), a je patologicky charak-
terizovana degenerativnimi zménami v mnoha systémech
CNS. Klinicky jsou pro MSA charakteristické symptomy
progredujiciho vicesystémového postizeni, sestavajici ze
znamek poskozeni struktur extrapyramidovych, cerebe-
larnich, pyramidovych a autonomnich (14). Podle pfeva-
Zujici slozky symptomatologie je pak klinicky obraz MSA
Clenén na typ tzv. striatonigralni (SND typ) s prevazujici
symptomatologii parkinsonskou a typ olivopontocerebel-
larni (OPCA typ) s prevazujici symptomatologii cerebel-
larni a pyramidovou. U obou typu je pak pfitomna auto-
nomni dysfunkce, a to v rizném rozsahu. MSA neni one-
mocnénim novym, patrné se vyskytovala jiz v minulych
stoletich.

Vseobecn€ je malo znamo, Ze prvni pacient Jamese
Parkinsona, jehoz symptomy popsal v r. 1817 ve svém ,,An
essay on the shaking palsy”“ a kterého sledoval az do jeho
smrti, jevil s progresi onemocnéni pfriznaky cerebellarni,
priznaky vyrazné posturalni hypotenze a postiZeni sfink-
terd a Ze tedy trp€l pravdépodobné spiSe MSA.

Prevalence MSA ve vSech vékovych skupinach je uda-
vana mezi 5-15/100000, tj. o néco vyssi nezZ je prevalence
Huntingtonovy chorey. Ve vékové skupiné nad 65 let je uda-
vana kolem 15:100000. Je potfeba mit na paméti, Ze roz-
voj MSA muze byt pozvolny, pomaly a klinicky obraz tepr-
ve progresi choroby nabyva typickych charakteristik. Prv-
nim symptomem, udavanym pacienty pfi anamnestickém
Setieni, byva motoricka porucha, at jiz parkinsonského ne-
bo cerebellarniho charakteru. Muze jit o hypokinezu, rigi-
ditu, pomalou, Souravou chiizi, nejistotu pfi chtizi, dysart-
rii. Ttes chybi. DlleZité je, Ze nejméné tfetina pacientd jiz
v zacatcich choroby udava nekontrolovatelné, nahlé pady,
dale poruchu iniciace chize a vyjimecné i freezing. Kro-
mé symptomil zpusobenych postiZzenim vySe popsanych

struktur byva frekventnim symptomem (az u 40 % pacien-
th) distalni polyneuropatie, zejména na dolnich konceti-
nach. Pfi funkénim vySetfeni je pak téméf uniformné zjis-
fovana ortostatickd hypotenze rizné zavaznosti. Vyluéné
autonomni porucha, bez nebo jen s minimem jiné klinic-
ké neurologické symptomatologie se jiz nepovazuje za ob-
raz MSA, ale tzv. Cisté autonomni postizeni (pure autono-
mic failure, PAF).

1.3. Progresivni supranukledrni paralyza (PSP)

Progresivni supranuklearni paralyza, nazyvana také
Steele-Richardson-Olszewskiho nemoc, je charakterizova-
na parkinsonskym syndromem s pfevahou axialni rigidi-
ty, posturalni instabilitou s ¢astymi pady, okohybnymi po-
ruchami, kognitivnim deficitem a demenci subkortikalni-
ho typu, s charakteristickym zacatkem a pribéhem, spo-
Iu s fadou dalSich typickych symptomii (16). Patologickym
markerem je pfitomnost patologickych proteind, tzv. tau-
-proteind, byt jsou nékdy nachazena i Lewyho téliska (21).
Parkinsonsky syndrom u PSP je charakteristicky akcento-
vanou rigiditou, bradykinézou, a t¢émér uplnou absenci tie-
su parkinsonského charakteru. Ridigita u PSP je akcento-
vana zejména v oblasti axialniho svalstva. To znamena, Ze
u vétSiny pacientli nachazime znacné vyjadienou rigiditu
extenzoru trupu, které uvadéji trup pacienta do jiného po-
staveni, nez je typické pro idiopatickou Parkinsonovu cho-
robu. Dale nachazime rigiditu §ijniho svalstva, ktera zpu-
sobi abnormalné vzpfimené postaveni krku, nékdy az hy-
perextenzi charakteru retrocollis. Podobné tak rigidita ex-
tenzorového svalstva na DKK ptlisobi typické postaveni
DKK u pacientti s PSP, tj. hyperextenzi kolen. Dohroma-
dy jde tedy o obraz vystupnované rigidity, ktera pacientovi
brani flektovat §iji a dolni koncetiny pfi pokusu o normal-
ni chizi, a zfetelné mu ztéZuje pohyby trupu. Na hornich
koncetinach a v oblasti obliCeje je rigidita pochopitelné vy-
jadfena také, ale dysproporéné méné vyrazné, neZ na sval-
stvu axialnim. Vyznacéna rigidita a hypokinéza jsou pod-
kladem pomérné typické poruchy chlize: kroky jsou tak
kratké jako u Parkinsonovy nemoci, nékdy snad jesté krat-
§i, pacient je schopen pouze ,,Soupat” chodidly a snaZit se
o kratické kroky. Jde spiSe o karikaturu chize nez o po-
ruchu tohoto pohybu. Kromé popsanych parkinsonskych
symptomtll je pfitomna vyznaéna posturalni instabilita,
ktera s progresi nemoci vede k ¢astym padim posturalni-
ho charakteru. Patfi k velmi dileZitym symptomidm PSP.
Objevuje se uz v zacatku choroby a s jeji progresi se jeji za-
vaznost stupiuje. Zpocatku se projevuje jen nejistotou pri
chiizi, titubacemi ve stoji, postupné€ pak nuti pacienta k po-
hybu pouze s oporou a dospiva do stadia ¢astych pada po-
sturalniho charakteru (tj. takovych, které nejsou doprova-
zeny ortostatickymi kolapsy s kratkodobym bezvédomim,
jako napi. u MSA). Nesouvisi s poruchou chiize.

1.4. Alzheimerova nemoc (AD)

Alzheimerova nemoc je progredujici demenci, ktera se
vyskytuje ve dvou formach: jako sporadicka (SAD) a fami-
liarni (FAD). U obou forem onemocnéni jsou nachazeny

22 www.solen.cz

Neurologie pro praxi 2003 / 1




HLAVNI TE

MA

tytéZ patologické zmény, formy se lisi jen incidenci, dédic-
nosti a odliSnosti jsou nékdy nalézany i v klinickém pru-
béhu (15). Patologickym substratem onemocnéni je difuz-
ni mozkova atrofie, postihujici kortex frontalnich, tempo-
ralnich a méné€ i parietalnich lalokti. Mikroskopicky se
v mozku nemocnych jedinci nachazeji tfi zakladni zmé-
ny: neuronalni degenerace granulovakuolarniho typu, neu-
rofibrilarni zmény v neuronech a nadmérné mnozstvi se-
nilnich plak v mozkové kiife (jisté mnoZstvi senilnich plak
stejného charakteru jako u AD obsahuji mozky vSech je-
dincti vy§siho véku, ktefi nejevi znamky demence). Senil-
ni plaky jsou tvofeny zvétSenymi degenerativné zménény-
mi zakonCenimi axont, které jsou obklopeny vrstvou tvo-
fenou abnormalnim extracelularnim amyloidem. Poruchy
chlize a pady jako klinické pfiznaky u Alzheimerovy ne-
moci nejsou pritomny v diisledku motorické poruchy jako
takové, ktera je ve v€tSiné pripadd minimalni. Jedna se spi-
Se o dusledek demence samotné, ktera se, kromé jiného,
projevuje ztratou vizuospacialni orientace (Casto jako jed-
nim z prvnich pfiznakt) a bez vyjimky u vSech pacientl
ztratou pozornosti (29). Ob€ tyto poruchy vedou k poruse-
nému mechanizmu chtize, k prehlédnuti o¢ekavanych pre-
kazek v draze chlize atd. Diisledkem je porucha chize, kte-
ra, podle fady klinickych pozorovateld, pfipomina svym
charakterem chtizi parkinsonskou, kombinovanou s chiizi
mozeckovou. Nahlé pady pri této poruse chiize a vyse po-
psanych faktorech jsou pochopiteln€ Casté. Zajimavé je, ze
u pacientli s Alzheimerovou nemoci mivaji pady méné Cas-
to zavazné nasledky (ve smyslu fraktur apod.) nez u paci-
entll s Parkinsonovou nemoci, protoze zde chybi rigidita
a nemoznost relaxace, které ke vzniku vaznéjSiho zrané-
ni prispivaji.

1.5. Dalsi kortikadlni demence

Demence s Lewyho télisky, jak je Cesky neobratné pie-
kladan pivodni anglicky termin ,diffuse Lewy body disea-
se“ (DLBD), je patrné druhou nejcast€jsi priCinou demen-
ce v nasi populaci. Udava se, zZe priblizné jedna tfetina pa-
cientl hospitalizovanych pro demenci Alzheimerova typu,
trpi ve skute¢nosti DLBD. Klinicky obraz DLBD je, zejmé-
na v inicialnim stadiu onemocnéni, pomérné charakteris-
ticky. Prvnim pfiznakem byva porucha kognitivnich funk-
ci. Nicméné nejtypictéjSim priznakem je pomérn€ rych-
le progredujici mentalni deteriorace, cozZ je také zakladni
diagnostické kritérium DLBD. Progrese vede ke globalni
demenci, a to v Casovém horizontu mésict az let. Kromé
uvedenych poruch kognitivnich funkci a demence je k di-
agnoze DLBD nezbytna pfitomnost jednoho ze tfi nasle-
dujicich pfiznaki: fluktuace kognitivni poruchy, vizual-
nich halucinaci a motorické parkinsonské symptomatolo-
gie (19). Fluktuace kognitivni poruchy je pomérné charak-
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teristickym pfiznakem DLBD, na jehoz zakladé je moZno
onemocnéni v inicialnim stadiu odlisit od AD i IPD. V pr-
votnich stadiich onemocnéni se u pacientli objevuji perio-
dy zretelnych kognitivnich poruch, které se stfidaji s pe-
riodami zcela normalniho nebo témér normalniho stavu
kognitivnich funkci. Fluktuace se mize také projevit po-
mérné vyrazné kolisajici poruchou pozornosti, ktera né-
kdy mtZe byt vyrazna, nékdy miiZe zcela chybét. Pravidel-
nost a hloubka fluktuace kolisa inter- i intraindividualné.
Popisovany jsou fluktuace trvajici minuty a hodiny stejné
jako tydny a mésice. Néktefi pacienti maji v pocatecnich
stadiich choroby nahled uvedenych poruch a jejich stfida-
ni s normalnim stavem. VétSinou jde vSak o udaj z oblas-
ti objektivni anamnézy. Vizualni halucinace jsou popiso-
vany témér vSemi autory u témér vSech pacientil s proka-
zanou DLBD. Typicky jsou rekurentni, dobie formované
a strukturované a detailni. Jsou hlavnim symptomem, kte-
ry pomaha odlisit DLBD od AD ¢i demence vaskularniho
ptivodu, ale zaroven prispivaji k diferencialné diagnostic-
kym tézkostem, je-li zvazovana IPD. Kromé vizualnich se
u DLBD objevuji i halucinace sluchové, jsou ale spiSe vzac-
né. Pfi popisu vizualnich halucinaci je nutno brat v potaz
jejich Casté prekryvani se s poruchami percepce, jako jsou
tzv. misidentifikacni syndromy nebo vizualni agnozie. Ty-
picky pacient, postiZeny vizualnimi halucinacemi popisu-
je obliceje, lidi nebo zvifata objevujici se v kulisach jeho
domova nebo nemocni¢niho pokoje, objevuji se i haluci-
nace napisti na zdi apod. Halucinované subjekty jsou popi-
sovany do nejmensich detailll. Vztah pacienta k jeho vlast-
nim halucinacim kolisa od uzkosti pfes nezajem azZ po po-
baveny zajem, a u fady pacientli mize byt dokonce pritom-
ny nahled jejich nerealnosti. Motoricka parkinsonska sym-
ptomatologie je tieti ze zakladnich diagnostickych kritérii
DLBD. Parkinsonizmus se u pacientll objevuje s urcitym
predstihem pred pfiznaky kognitivnimi a psychotickymi.
Vétsinou je spiSe leh¢iho az stiedniho stupné. Nejcastéji je
u pacientli nachazena rigidita a bradykineze, spolu s dalsi-
mi pfibuznymi symptomy. Kromé vyse popsanych zaklad-
nich tfi symptomu jsou pro DLBD charakteristické hlavné
opakované pady bez zjevné pfiiny a opakované synkopy.
Z vySe popsaného je pochopitelné, Ze nejcastéjsi pri¢inou
padi je kombinace symptomatologie parkinsonské, tj. bra-
dykineze a porucha chiize, demence, ktera vZidy obsahuje
slozku poruchy pozornosti.

Z dalsich kortikalnich demenci je nejcastéjsi tzv. fron-
totemporalni demence (FTD). Je uznavana jako nozologic-
ka entita, byt se dosud vedou (spiSe vSak na forech neuro-
patologickych) diskuze, zda se nejedna o tzv. ,overlap“ vi-
ce neurodegenerativnich postiZeni (4).

Postihuje starsi pacienty, podobné jako u Alzheimero-
vy nemoci nebo DLBD je maximum vyskytu FTD ve vé-

MYDOCALM

Neurologie pro praxi 2003 / 1

www.solen.cz

23




HLAVNI TEMA

ku nad 65 let. Kromé ocekavanych projevl progredujici
demence neni pritomna vazné€j$i motoricka porucha, ale
podobné jako u AD a DLBD, véts§ina pacientl trpi poru-
chami chlize a nahlymi, neCekanymi pady. Priiny poru-
chy chiize a padu jsou v zasad€ shodné s pfi¢inami u AD
a DLBD. Néktefi autofi dokonce udavaji, ze u tohoto typu
demence jsou poruchy chiize a nahlé pady typické, a Ize je
vyuzit diferencialné diagnosticky (27).

2. Cévni onemocnéni mozku a michy

Je pomérn€ znamou skutecnosti, Ze supratentorial-
ni cévni mozkové prihody, pokud pacient odpovidajicim
zpusobem prodé€lava rehabilitacni 1écbu, ve vétsiné pfipa-
dii umozni zachovani mobility. V neurologické komunit€ je
pomérné€ dobfe zapsan tzv. Wernicke-Manniv zplsob cir-
kumdukéni chtize, pfi kterém pacient namisto flexe v kole-
nim a kyCelnim kloubu provadi cirkumdukci distalni ¢as-
ti konCetiny. Jako pri¢ina je uvadéna spasticita. Méné zna-
mo je vSak to, Ze spasticka kontrakce svalil na dolni kon-
Cetiné vlastné vertikalizaci a reedukaci chiize po pfihodé
umoznuje, protoZe hypodynamie, pfevazujici po dobu nez
se spasticity vyvine, vede spiSe k imobilizaci.

Pomérné malo znamym fenoménem jsou nahlé pa-
dy pacientli se spastickou hemiparézou, jejichZ chtlize je
pravé cirkumduk¢niho typu. Tito pacienti pomérné Cas-
to popisuji ,nevysvétlitelny“ pad, pfi bliz§im dotazovani
1ze zjistit, Ze pad byl zptisobem nahlou slabosti nebo bez-
vladnosti postiZeni spastické dolni koncetiny. Bylo zjisté-
no, Ze tyto pady jsou zpisobeny nahlym selhanim aktivi-
ty alfa-motoneuront, které jsou chronicky pretizeny, a ze
jde o analogii tzv. ,overload® alfa-motoneuronti u post-
-polio syndromu.

Infratentorialni cévni mozkové pfihody jsou priCinou
poruch chiize a zejména padu zvlasté tehdy, postihuji-li
vestibularni struktury. Pokud dojde k ireverzibilnimu, ne-
bo jen Caste¢né reverzibilnimu postiZeni vestibularnich ja-
der nebo drah v oblasti kmene, vznika pomérné uporné ro-
tacni vertigo se sloZkou nejistoty, které pfi (i malé) ztra-
té€ vizualni informace, napft. v Seru, vede ke zvySenému ri-
ziku padu. Vestibularni ¢i cerebellarni charakter chtize je
nasnade.

Co se tyCe cévnich onemocnéni michy, je zde snad
vhodné zminit pomérn€ malo znamy fenomén spojitosti
mis$ni klaudikace s nahlymi pady. V nedavno publikované
studii bylo zjiS§téno, Ze nemocni s prokazanou periferni ar-
terialni nemoci a intermitentnimi miSnimi klaudikacemi
cévniho plvodu maji vyrazné zhorSenou rovnovahu a vy-
razné€ zvysené riziko nahlych, necekanych padu (7).

Vice o specificich cévnim onemocnéni mozku a michy
véetn€ vztahu k porucham chtlize a nahlym padim v dal-
$im ¢lanku v tomto bloku.

3. Polyneuropatie

Je to zajimava a viceméné€ opomijena oblast. Maloktera
ucebnice ¢i monografie uvadi mezi dominantnimi pfizna-
ky polyneuropatii ¢i provazcovych syndromt poruchu chii-
ze nebo nahlé, necekané pady, nebo oboji.

Patofyziologicky mechanizmus je v pfipadé téchto one-
mocnéni pomérné jasny. Jedna se o ztratu proprioceptivni
informace, ¢i o redukci proprioceptivni informace, ktera
je vedena systémem dlouhych vlaken nejprve perifernimi
nervy, a potom zadnimi miSnimi provazci az do kortikal-
nich analyzatord. Absence somatosenzorické propriocep-
tivni informace zpusobi poruchu senzomotorické integra-
ce, ktera vyusti v poruchu chlize a moznost nahlych padu.
Porucha chiize pritom mize byt kombinovana s periferni-
mi problémy, zpiisobenymi neuropatii, jako je napf. typic-
ka paréza n. peroneus.

Nejvice udaji o poruchach chiize a nahlych padech
existuje (jistéze diky prevalenci) u diabetické polyneuro-
patie. Diabeticka polyneuropatie vznika jako dusledek dia-
betu, I. i II. typu. U diabetu I. typu trva rozvoj vétSinou dé-
le, u diabetu II. typu je rozvoj polyneuropatie velmi rych-
ly, nékdy dokonce diagnoza polyneuropatie upozorni na
existenci diabetu jako takového. Diabeticka polyneuropa-
tie existuje v fadé forem, a je klasifikovana podle moder-
ni klasifikace Thomasovy z roku 1997 (26). Poruchy cht-
ze a nahlé pady mohou byt pritomny téméf u vSech typu,
snad kromé akutni bolestivé neuropatie a kranialni neuro-
patie. Jako pfima pfi€ina vzniku polyneuropatie se uvadi
diabeticka angiopatie drobnych arterii vasa nervorum, kte-
ré vyzivuji periferni nervy, ale jisté je ve hia i fada dalSich,
prevazné dyskrazickych, ¢initelti. Diabeticka polyneuropa-
tie byva vétSinou symetricka, postihuje hornii dolni konce-
tiny, ale symptomatologie byva zvykle akcentovana na kon-
Cetinach dolnich.

Jsou prace, které se primo zabyvaji mechanizmy nah-
lych pada u pacientti s polyneuropatii. Koreluji stafi paci-
entd, tiZi polyneuropatie a frekvenci nahlych padt. Bylo
zjisténo, ze frekvence nahlych pada primo koreluje jak s ti-
Zi postiZeni perifernich nervd, tak s otylosti pacienti a je-
jich vékem (22). Jinymi slovy, je-li pacient diabetik, zaro-
ven je obézni a zaroven je vys$Siho véku, riziko nahlého pa-
traumatu) prudce vzrista.

Kromé téchto epidemiologickych faktord byly zkou-
many i charakteristiky abnormalni chlize a charakteristi-
ky padut u starych pacientt, trpicich polyneuropatii. Kro-
mé jiného bylo zjisténo, ze tzv. ,stied tlaku“ chodidla
u téchto pacientl je odliSny nez u zdravé populace. Dal-
§i zmény charakteru doteku chodidla s podlozkou vedly
k poznani, Ze u pacientli s diabetickou polyneuropatii je
zménéna cela strategie chtlize, zfejmé ve snaze zkompen-
zovat existujici deficit (9). Podobné byl zkouman mecha-
nizmus ukonceni kroku u pacientli s diabetickou poly-
neuropatii, a bylo zji§téno, Ze tito pacienti Casto ,prestie-
Iuji“ doslap ve snaze kompenzovat chybéjici informaci,
a Ze toto ,prestieleni” mize byt v fad€ pfipadd pricinou
nahlého padu (20). To, ze takova porucha chiize je du-
sledkem chybéjici somatosenzorické informace (byt ne-
pfimo) bylo ovéfeno v jiné studii (5). Patrn€ nejzajima-
véj§im (z hlediska klinického neurologa) zji§ténim bylo,
Ze jiZz porucha glukézové tolerance u star§ich osob mtize
byt u takovych osob pri¢inou poruchy stability, svalové si-
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ly, charakteru chtize i padt (12). VSechny popsané proje-
vy byly pozorovany u modelové polyneuropatie, diabetic-
ké, ale nepochybné plati i pro jiné typy difuznich postize-
ni periferniho nervstva.

Zavérem lze jen konstatovat, Ze porucha chlize a nah-
1€, necekané pady (at jiz v dusledku poruchy chlize nebo
ne) jsou jisté velmi obtéZujicim atributem starnuti u fady
lidi. Porucha chlize omezuje starého ¢lovéka nejen co se ty-
Ce sebeobsluhy, ale i socialné, kdy mu v podstaté znemoz-
ni jakykoliv spoleCensky kontakt. Nahlé, necekané pady
jsou jesté zakefnéjsi, protoze mohou byt pfi¢inou kompli-
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