Balizmus

MUDr. Marek Balaz, Ph.D.

Centrum pro abnormni pohyby a parkinsonizmus, I. neurologicka klinika, LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Balizmus, ktery je povaZovan za variantu chorey, je hyperkineza charakterizovéana nepravidelnymi, Zivymi pohyby koncetin s velkou

subtalamického jadra a sousedicich oblasti bazalnich ganglii, vzhledem k tzkému vztahu mezi Iézemi v této oblasti a balizmem.
V terapii se vyuzivaji predevsim neuroleptika (antagonisté dopaminu).
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Ballismus

Ballismus is considered to be a variant of chorea, with typical clinical appearance of irregular, vigorous limb movements with large ampli-
tude. Most frequently it presents in form of a hemiballism. The diagnostic workup is based on the imaging (preferably MRI) of subthalamic
nucleus and neighbouring basal ganglia, because of close causal relationship between structural lesions in this area and ballism.

The neuroleptics (dopamine antagonists) are the mainstay of a treatment.
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Seznam zkratek

STN - subtalamickeé jadro
MR — magnetickd rezonance
CT - pocitacova tomografie
EEG - elektroencefalografie

Definice a klinicka charakteristika

Balizmus (podle feckého ballein — hazet) je
vzacna hyperkinéza, s incidencif asi 1:500000
(Shannon, 1990). Termin hemibalizmus byl po-
prvé pouzit Kussmaulem v roce 1895.

Balistické dyskineze jsou mimovolni pohyby
vyrazné intenzity, exkurze a uniformniho cha-
rakteru s maximem vyjadfeni na kofenovych
Castech koncetiny.

Do hyperkinezy byvajf nejcastéji zavzaty
axidIni svaly a proximalIni svalstvo postizené kon-
Cetiny. Nejcastejsi je hemibalizmus (hyperkineza
koncetin na jedné strané téla), objevuje se ale
i monobalizmus (jedna koncetina), bibalizmus
(pravéileva polovina téla) a parabalizmus (obé
dolni koncetiny), ktery je vsak velmi vzacny
(Krauss et al,, 1991; Opida et al., 1978).

Klinicky ndstup hemibalizmu je obvykle nahly,
ale nelze vyloucit progresi v pribéhu nékolika
tydn. Amplituda se ¢asto zvysuje pfi pohybech.
Rozsah a intenzita pohybu nékdy vyvolaji az po-
ranéni postizené koncetiny nebo Uplné fyzické
vycerpani (Foncke et al., 2007). K popisu balistic-
kych pohybU v distdIni ¢asti koncetiny pouZivajf
nékteff autofi termin hemichorea. Hemibalizmus
mUze nekdy do hemichorey prechdzet a obé hy-
perkinezy nejsou samostatné fenomény, ale spise
dva projevy jedné patofyziologické entity (Martin,
1957). Déle je nutné brat do Uvahy, Ze podle do-
stupnych informaci se hemibalizmus vyskytuje

mélokdy samostatné, obvykle je kombinovan
s dalsimi hyperkinezami (Vidakovic et al,, 1994).

Patofyziologie

Léze vyvolavajici hemibalizmus je nejcastéji
lokalizovana v subtalamickém jadre (STN) a tato
klinicko-patologicka korelace se povazuje za tra-
di¢ni (Jakob, 1923; Martin, 1934). Podle patologic-
kych studif se hemibalizmus objevi po poskoze-
ni alespor 20% objemu STN (Crosmann et al,,
1984). Pfedpoklada se, Ze hemibalizmus je vyvo-
1&n desinhibici talamu a motorického kortexu,
které jsou zpUsobeny zménami aktivity systému
bazalnich ganglif (inhibice aktivity STN vedoucf
k nedostatecné excitaci medidlnich ¢astf palli-
da). Tento model nevysvétluje viechny pficiny
balizmu a ani napfiklad to, pro¢ experimentalnf
|éze nedostatecné excitovaného pallida maze
vést k odstranéni hemibalizmu.

Podle nékterych udajl je plivod hemibalizmu
i mimo STN (Martin, 1957). Cetné kazuistiky referuji
o plvodu této hyperkinezy v putamenu, nucleus
caudatus, pallidu, talamu, bilé hmoté, kortexu
(Ifergane et al., 2007; Vidakovi¢ et al., 1994).

Hlavni pFiciny balizmu

Nejcastejsi vyvolavajici pricinou je mozkovy
infarkt (Ghika-Schmid et al,, 1997), nebo mozkové
nadory v oblasti kontralaterdlniho STN a sou-
sedicich bazdlnich ganglii (Glass et al., 1984).
Ve vzéacnych pfifpadech se tato Iéze mize do-
konce vyskytnout pfi ipsilaterdinim postizeni
STN, pravdépodobné pfi postizeni spojeni mezi
pravym a levym STN (Krauss, 1999).

Podle nékterych autord mlze horecka
(Harbord et al,, 1991) a hyperglykémie (Lai et
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al, 1996) akcentovat nebo vyvolat hemibaliz-
mus u pacientl s [ézemi v uvedenych oblastech
(PeBenito a Talamayan, 2001) nebo s anamnézou
méné zjevnych hyperkinez. Z metabolickych
faktord se na vzniku balizmu podili pravdépo-
dobné nejcastéji hyperglykémie.

Balizmus se mUze objevit i po medikaci, nej-
¢astéji souvisi s terapii Parkinsonovy nemoci
(pozdni hybné komplikace), dale lécbou feny-
toinem, peroralnimi kontraceptivy. Nejcastéjsf
priciny hemibalizmu uvadi tabulka 1.

Diferencialni diagnostika balizmu
a pomocna vysetieni

Stanoveni diagnozy je zaloZzené na klinic-
ké observaci. Balizmus je nutné klinicky odlidit
od tikd, myoklonu pfipadné jinych mimovolnych
pohybU.

V dal3i diagnostice hemibalizmu mé roz-
hodujici vyznam to, zda se tato hyperkineza
objevuje akutné nebo vznika pozvolna.

U akutné se objevujicho balizmu je rozho-
dujici rychlé provedeni MR mozku, k vylouce-
ni strukturdinf (zejména vaskularni) léze STN
nebo jinych ¢asti bazalnich ganglii. CT mozku
neni dostacujici predevsim pro malou velikost
STN. Dalsi pomocna vysetieni zahrnuji odbé-
ry — biochemické vysetfeni séra, pfedevsim
glykémii.

V pfipadé pomalu se rozvijejictho balizmu
je vaskuldrni etiologie méné pravdépodobna.
Presto méa zobrazeni bazalnich ganglii pomoci
MR velky vyznam (tumory, demyelinizace). Je
nutné ziskat Iékovou anamnézu (pfipadné zjistit
sérové koncentrace antiepileptik v oddvodneé-
nych pfipadech). Déle patrat po infekenich pfici-



Tabulka 1. Nejcastéjsi priciny hemibalizmu

Pfic¢iny hemibalismu

Vaskularni

mozkovy infarkt
hemoragie
vaskularni malformace

Strukturaini 1éze v subtalamickém jadre
a bazalnich gangliich

tumory

Metabolické

hyperglykémie
hypoglykémie
hypokalcémie

Polékové

pozdni hybné komplikace Parkinsonovy nemoci (L DOPA)
antiepileptika (fenytoin)
antikoncepce

Infekéni AIDS

TBC

toxoplazmdza
cysticerkoéza

latrogennf

|éze subtalamického jadra (zejména bilateraini)
ventrikuloperitonaini shunt

Jiné

roztrousena skleréza
Sydenhamova chorea

traumata hlavy

tuberozni skleréza

systémovy lupus erythematodes

nach, nezapomenout v indikovanych pfipadech
i na vylouceni TBC a HIV.

Zcela vzacné mUzou mimovolné pohyby
pusobit jako epilepticky paroxyzmus, v tomto
ptipadé je indikovano provedeni EEG béhem
hyperkinezy, ziskat objektivni anamnézu nebo
pozorovat pfipadnou poruchu védomd.

Progndza hemibalizmu zavisi na etiologii,
rozsahu a lokalizaci léze. U cévnich mozkovych
pfihod je progndza dobrd, objevuje se ¢asto
spontanniremise (Hyland et al.,, 1957) a v tomto
pfipadé je v podstaté oc¢ekdvanym vysledkem.

Terapie

V terapii je zakladem odstranéni vyvoldva-
jici priciny, predevsim u metabolické a infekéni
etiologie.

Obecné jde o blokddu postsynaptickych
D2 receptord, deplece dopaminu nebo zvyseni
GABA-ergni neurotransmise.

Depletory dopaminu (tetrabenazin a re-
serpin) nejsou v ¢isté formé v CR k dispozici.
Reserpin v davce 0,75-4,0mg a tetrabenazin
v rozpéti davky 75-200 mg mizou byt efektivni
v terapii balizmu.

Lepsi Ucinek na hemibalizmus nez depletory
dopaminu maji neuroleptika. Lze pouZit typicka
(haloperidol) a atypicka (risperidon, olanzapin)
neuroleptika. Haloperidol v dédvce 3-30mg
za den patff mezi nejcastéji uzivana typicka
neuroleptika (Klawans et al., 1976). Z atypickych
neuroleptik Ize pouZit klozapin (50-200mg/

den), risperidon (2-12 mg/den) nebo olanzapin
(5-10mg/den). Zkousely se i preparaty ze skupi-
ny benzodiazepint (klonazepam 3-5 mg/den),
déle valproat, ktery ma sirsi pouziti v terapii cho-
reoatetdzy a gabapentin.

Po Sesti mésicich trvani hemibalizmu, ktery
je rezistentni na farmakoterapii, Ize zvazit indi-
kaci chirurgické terapie, predevsim talamotomie
a palidotomie (Slavin et al,, 2004). Byl popsan
i pozitivni efekt hluboké mozkové stimulace
vnitiniho palida na hemidystonii — hemibaliz-
mus (Hasegawa et al., 2009).

Zavér

Presto, Ze je hemibalizmus pomérné vzac-
ny a je povazovan i pouze za variantu chorey,
jeho klinickd charakteristika a etiologicky vztah
k subtalamickému jadru mu do zna¢né miry
ddvd samostatné postaveni mezi hyperkineza-
mi. Nejcastéjsi etiologif je vaskularni postizent,
s pomérné dobrou prognézou a ¢astou spon-
tdnni regresi. V rdmci diferencidlni diagndzy je
dudlezité provedeni zobrazovaciho vysetfenf
mozku, pokud mozno magnetické rezonan-
ce, na které se nejlépe zobrazi bezprostfednf
okoli subtalamického jadra. Pfi velkém rozsahu
a intenzité pohybu balizmus mUizZe vyvolat
az poranéni postizené koncetiny nebo Uplné
fyzické vycerpani. Zakladem terapie je po-
davani atypickych neuroleptik, ve vzacnych
pfipadech lze zvazit i indikaci neurochirur-
gického vykonu.
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