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Postpoliomyelitickym syndromem je nazyvan soubor obtizi, které vedou u jedincti po kdysi prodélané détské obrné k vyraznému horseni
jejich dosud dlouhodobé stabilizovaného zdravotniho stavu. Objevuje se u nich a progresivné narista cela fada pfiznak(i bud myoske-
letarnich nebo neuromuskularnich, ¢asto obojich. Jednoznacné vysvétleni pro tyto nové progregredujici neuromuskularni symptomy se
dlouho nedafilo nalézt, i kdyz existuje vice hypotéz. Pfi€iny budou nepochybné jak funkéni v souvislosti s chronickym pretizenim motoric-
kych axont, tak zfejmé imunopatologické, zejména vzhledem k likvorologickym naleziim ve smyslu zanétlivého autoimunniho procesu.
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exprese zanétlivych cytokin(i v CNS.
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OUvod

Post-poliomyeliticky syndrom je soubor obtizi,
ktery se v souc¢asné dobé objevuje u pacient, ktefi
v mladi prodélali neuroinfekci s naslednym ochrnu-
tim v podobé poliomyelitis anterior acuta ¢&i tzv. dét-
ské obrny (nikoli mozkové!).

Slo o infekéni onemocnéni CNS, s nimz se
lidstvo potykalo po staleti, s vyobrazenim postize-
nych jedincl se setkdvame jiz na staroegyptskych
stélach. Prvni klinicky popis nemoci je od Michae-
la Underwooda (1789), vice se s ni zabyvali Heine
(1840) a Medine (1890), proto se také dlouho mluvi-
valo 0 nemoci Heine-Medinové (8, 12).

PfiCinou je poliovirus tfi antigennich typd s ro-
mantickymi ndzvy: typ | — Brunhilda, typ Il - Lan-
sing a Il — Leon. Jde o neurotropni enteroviry
(Picornaviridae) predilekéné postihujici pfedevsim
motorické buriky pfednich rohl miSnich. One-
mocnéni probihd v 90% asymptomaticky, ve 4-
8% abortivné v podobé chfipky ¢&i infektu hornich
cest dychacich, vzacné jako aseptickd meningitida
jako klasicka neuroinfekce dvoufazovy priibéh — fa-
zi prodromalini (chfipkové pfiznaky) a kratce nato
fazi paralytickou (cefalgie, meningealni syndrom,
periferni parézy). Za 85 % paralytickych forem po-
| - Brunhilda. Mezi nejznaméjSich osobnosti, které
touto nemoci onemocnéli, patfil i americky presi-
dent F. D. Rooswelt.

Posledni velké celosvétové epidemie polio-
myelitidy, které zasahly i nasi republiku byly v le-
tech 1948, 1953 a 1957. Od roku 1960 se toto one-
mocnéni nastésti jiz u nds nevyskytuje, a to diky
zahajeni ocCkovani Salkovou, pozdéji Sabinovou
vakcinou. Stéle se vSak nepodafila celosvétova
eradikace nemoci, vyskytuje se dosud v fadé af-
rickych i jihoasijskych zemi, v zavleCené podobé
ob&as i v Evropé.

V Ceské a Slovenské republice Zije dosud téméF
10000 starSich lidi, ktefi kdysi prodélali paralytickou
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formu polio, v sousednim Némecku je to 80000,
v USA a Kanadé téméf 700 tisic lidi. Podle statistik
WHO je v souc¢asné dobé ve svété asi 12 milion( lidi
s rezidualnimi nasledky po polio. Vzhledem k vel-
mi dobré pracovni i spoleenské integraci vétSiny
z nich nebylo nutno se jejich postizenim po fadu let
pfili§ zabyvat. (Obecné dnes Iékafi jejich problema-
tiku prakticky neznaji, pisi zpravy Ci posilaji zddanky
s dg: Stp DMO!) Nyni se v8ak nejméné u 60-75%
téchto jedincl objevuiji tzv. pozdni nasledky poli-
omyelitidy.

Pfichazeji k Iékafum s fadou novych, &asto
obtizné vysvétlitelnych obtizi, které jim necekané
zhor$uji dosavadni vice ¢i méné omezené pohybo-
vé schopnosti véetné celkové vykonnosti. Podobné
obtize ovSem popsali Charcot a Raymond jiz v roce
1875 (8).

Halstead a Rossi (1987) mluvi o post-polio syn-
dromu (PPS), Dalakas (1995) o progresivni postpo-
liomyelitické muskuldrni atrofii (PPMA), Borg (1996)
pak o post-polio muskuldrni dysfunkci (PPMD).

Zakladni diagnosticka kritéria (revidovana dle
March of Dimes Birth Defects Foundation, 2000):

1. paralyticka forma poliomyelitidy v anamnéze

2. (Castecné Ci uplné znovuobnoveni poskozenych
pohybovych funkci

3. minimalné 15 let trvajici stabilizace zdravotniho
stavu

4, postupné zhorSovani svalové sily, hybnostii cel-
kové vykonnosti

5. obtize nelze vysvétlit inym onemocnénim.

Klinické p¥iznaky

Mezi hlavni obtize pacientli podle Halstea-
da, Jubelta a dal. (9, 12) patfi: nadmémé zvySena
Unavnost (68-89%), uporné myalgie a artralgie
(71-86 %), narustajici slabost v paretickych svalech
(69-88%), ale i ve svalech plvodné zdravych (50—
61%), vznik novych svalovych atrofii (28-39%),
fascikulace a kfeCe (25-42%), celkové horseni
pohybovych schopnosti (52-85%), intolerance

/ www.neurologiepropraxi.cz

chladu (29-56 %), dychaci obtize, spankova apnoe

(27-39%) a dal.

Ukazuije se, ze PPS je s nejvétsi pravdépodob-
nosti kombinaci dvou zavaznych symptomd (2, 9).
Jejich intenzita nepochybné zavisi na stupni pu-
vodniho postizeni, ale i na mife celozivotni fyzické
a psychické zatéze. Jde zjevné o:

a) narlstajici myoskeletarni symptomy, které
pravdépodobné souvisi s dlouholetou pohybo-
vou dyskoordinaci, nefyziologickym pretézova-
nim, hor§enim kloubnich deformit a samoziejmé
také s vékem

b) neuromuskularni symptomy souvisejici s pro-
gredujici deterioraci funkce motorického neuro-
nu. U fady pacientd s narGstajicimi paretickymi
pfiznaky a myalgiemi Casto nachazime zvySe-
nou aktivitu kreatinkindzy (CK), nékdy i lakti-
kodehydrogenazy (LD) a myoglobinu v krvi, coz
nepochybné svéd¢i pro postizeni membrany
svalovych bunék a rostouci atrofie. Svalova bi-
opsie ukazuje vedle neurogenni atrofie nékdy
i urCité zanétlivé zmény, podobné jako vidame
u myositid (8, 12). U nékterych pfipadl byva
rovnéz patologicky nalez v likvoru — zvy$ena oli-
goklondini frakce IgG, zvySena exprese zanétli-
vych cytokint, coZ rovnéz svédEi pro chronicky
zénét (3, 6, 15).

Z diferencialné diagnostického hlediska je
nutno zvazovat predev§im moznost progresivni spi-
nalni muskularni atrofie — SMA. Av3ak Bartolidi et
al. (1) referuji o genové analyze DNA u 16 pacientu
s PPS, pficemz u zadného nebyla zjiSténa delece
exonu 7, ktera by svédcila pro moznou adultni for-
mu SMA. Dale pak moznost amyotrofické lateralni
sklerdzy — ALS nebo myositidy s inkluznimi télis-
ky — IBM. Vylougit je nutno kompresivni neuropatii,
radikulopatii a spindini stendzu, ale i myopatii pfi hy-
potyredze. Myslet je vSak tfeba i na podil chronické
infekce, anémie, diabetické polyneuropatie, depre-
se, obezity apod.
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Etiopatogeneze

Etiologie pozdnich nésledkd poliomyelitidy
nebyla dosud jednoznaéné objasnéna (2, 7, 8, 12),
nicméné nékolik od zagatku existujicich hypotéz se
zacina postupné potvrzovat.

|. Hypotéza excesivniho metabolického
stresu a vycerpani

Dle Dalakase, Halstaeda, Stalberga, Trojan
adal. (2, 8, 16) jde o dysfunkci termindlnich axond.
Motoneurony, které kdysi pfezily akutni fazi nemoci,
nejsou jiz vice schopny po mnoha letech nadmérmé
velké zatéZze naddle zvlddat neimérné velké meta-
bolické naroky vSech axonl velikych motorickych
nervosvalovych jednotek, kompenzatorné tehdy
vzniklych. Proto nékterd takovato nervova vldkna
postupné odumiraji, coz se projevi snizovanim hyb-
nosti a novymi svalovymi atrofiemi.

Il. Hypotéza chronického zanétu

Hypotéza chronického zanétu na podkladé au-
toimunni reakce /anebo reaktivace perzistujiciho po-
lioviru. Nékteré bioptické a sekéni nalezy (2, 12, 15)
u pacienti s PPS ukazuji vedle atrofickych projevi
zanétlivé zmény perivaskulami a intraparenchymo-
vé (chromatolyza, gliéza, axonalni sferoidy), a to jak
ve svalech, tak i v pfednich rozich miSnich. Nélezy
zvy8eného poctu bunék s expresi mRNA pro TNF-
-alfa, IFN-gama a interleukinG IL 4 a IL10 v likvoru
svédci dle Gonzalese at al. (3, 5, 7, 8) nepochybné
pro zanétlivé onemocnéni CNS. Podobné vysledky
nachazime u nasich pacientd i pfi cileném imunolo-
gickém vySetfeni krve.

I1l. Dalsi hypotézy
— Ubytek axond v souvislosti s ,agingem®, nad-
véhou, chronickym stresem...

Terapie

Prvnim pfikazem pro pacienty s PPS by méla
byt Gprava dosavadniho Zivotniho stylu — maxi-
malni Setfeni fyzickych i psychickych sil, coz zna-
mena omezeni fyzické ndmahy a odstranéni vSech

=
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stresujicich nebo ohrozujicich faktor(i a bariér z den-
niho Zivota (2, 9, 12).

Dalezité je také véasné pouzivani kompenzac-
nich pomdcek (hole, riizné ortézy, vozik, auto, event.
na noc i podplrny ventilaéni pfistroj — BiPAP!).

Cilena medikamentdzni terapie zatim neexistu-
je. Za nejucinnéjsi prostfedek proti bolesti se povazuji
zatim stéle salicylaty, doporu¢ovana jsou také néktera
antidepresiva (amitriptylin) a antiepileptika (gabapen-
tin). Ke zlep3eni svalové sily napomahaji inhibitory
cholinesterazy (pyridostigmin), energeticky metabo-
lizmus ve svalech podporuje L-kamitin a koenzym
Q10 (12, 16). Nadéji se t. &. stava na zakladé vysled-
k{ studii Gonzalese a dal. (4, 6, 7) imunomodulacni
intervence. Autofi udavaji po pétidenni aplikaci intra-
vendzniho immunoglobulinu (IVIG) 400 mg/kg/den
u svych pacientl za 6-8 tydnu Ustup zanétlivych
parametr(l v likvoru, zmiméni myalgii, zvySeni sily
svalové a zlepSeni celkové fyzické kondice.

Vyznam rehabilitace je nezpochybnitelny. Je-
jim cilem v8ak neni jiz zvySovani svalové sily, ale
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Zavér
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