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Úvod
Post-poliomyelitický syndrom je soubor obtíží, 

který se v současné době objevuje u pacientů, kteří 
v mládí prodělali neuroinfekci s následným ochrnu-
tím v podobě poliomyelitis anterior acuta či tzv. dět-
ské obrny (nikoli mozkové!). 

Šlo o infekční onemocnění CNS, s nímž se 
lidstvo potýkalo po staletí, s vyobrazením postiže-
ných jedinců se setkáváme již na staroegyptských 
stélách. První klinický popis nemoci je od Michae-
la Underwooda (1789), více se s ní zabývali Heine 
(1840) a Medine (1890), proto se také dlouho mluví-
valo o nemoci Heine-Medinově (8, 12). 

Příčinou je poliovirus tří antigenních typů s ro-
mantickými názvy: typ I – Brunhilda, typ II – Lan-
sing a III – Leon. Jde o neurotropní enteroviry 
(Picornaviridae) predilekčně postihující především 
motorické buňky předních rohů míšních. One-
mocnění probíhá v 90% asymptomaticky, ve 4–
8 % abortivně v podobě chřipky či infektu horních 
cest dýchacích, vzácně jako aseptická meningitida 
(1–2 %). Nejzávažnější paralytická forma (1 %) má 
jako klasická neuroinfekce dvoufázový průběh – fá-
zi prodromální (chřipkové příznaky) a krátce nato 
fázi paralytickou (cefalgie, meningeální syndrom, 
periferní parézy). Za 85 % paralytických forem po-
stižení je zodpovědný nejútočnější typ viru, a to typ 
I – Brunhilda. Mezi nejznámějších osobnosti, které 
touto nemocí onemocněli, patřil i americký presi-
dent F. D. Rooswelt.

Poslední velké celosvětové epidemie polio-
myelitidy, které zasáhly i naši republiku byly v le-
tech 1948, 1953 a 1957. Od roku 1960 se toto one-
mocnění naštěstí již u nás nevyskytuje, a to díky 
zahájení očkování Salkovou, později Sabinovou 
vakcínou. Stále se však nepodařila celosvětová 
eradikace nemoci, vyskytuje se dosud v řadě af-
rických i jihoasijských zemí, v zavlečené podobě 
občas i v Evropě. 

V České a Slovenské republice žije dosud téměř 
10 000 starších lidí, kteří kdysi prodělali paralytickou 

formu polio, v sousedním Německu je to 80 000, 
v USA a Kanadě téměř 700 tisíc lidí. Podle statistik 
WHO je v současné době ve světě asi 12 milionů lidí 
s reziduálními následky po polio. Vzhledem k vel-
mi dobré pracovní i společenské integraci většiny 
z nich nebylo nutno se jejich postižením po řadu let 
příliš zabývat. (Obecně dnes lékaři jejich problema-
tiku prakticky neznají, píší zprávy či posílají žádanky 
s dg: Stp DMO!) Nyní se však nejméně u 60–75% 
těchto jedinců objevují tzv. pozdní následky poli-
omyelitidy.

Přicházejí k lékařům s řadou nových, často 
obtížně vysvětlitelných obtíží, které jim nečekaně 
zhoršují dosavadní více či méně omezené pohybo-
vé schopnosti včetně celkové výkonnosti. Podobné 
obtíže ovšem popsali Charcot a Raymond již v roce 
1875 (8).

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

Základní diagnostická kritéria (revidovaná dle 
March of Dimes Birth Defects Foundation, 2000): 
1. paralytická forma poliomyelitidy v anamnéze
2. částečné či úplné znovuobnovení poškozených 

pohybových funkcí
3. minimálně 15 let trvající stabilizace zdravotního 

stavu
4. postupné zhoršování svalové síly, hybnosti i cel-

kové výkonnosti
5. obtíže nelze vysvětlit jiným onemocněním.

Klinické příznaky
Mezi hlavní obtíže pacientů podle Halstea-

da, Jubelta a dal. (9, 12) patří: nadměrně zvýšená 
únavnost (68–89 %), úporné myalgie a artralgie 
(71–86 %), narůstající slabost v paretických svalech 
(69–88 %), ale i ve svalech původně zdravých (50–
61 %), vznik nových svalových atrofií (28–39 %), 
fascikulace a křeče (25–42 %), celkové horšení 
pohybových schopností (52–85 %), intolerance 

chladu (29–56 %), dýchací obtíže, spánková apnoe 
(27–39 %) a dal. 

Ukazuje se, že PPS je s největší pravděpodob-
ností kombinací dvou závažných symptomů (2, 9). 
Jejich intenzita nepochybně závisí na stupni pů-
vodního postižení, ale i na míře celoživotní fyzické 
a psychické zátěže. Jde zjevně o:
a) narůstající myoskeletární symptomy, které 

pravděpodobně souvisí s dlouholetou pohybo-
vou dyskoordinací, nefyziologickým přetěžová-
ním, horšením kloubních deformit a samozřejmě 
také s věkem

b) neuromuskulární symptomy související s pro-
gredující deteriorací funkce motorického neuro-
nu. U řady pacientů s narůstajícími paretickými 
příznaky a myalgiemi často nacházíme zvýše-
nou aktivitu kreatinkinázy (CK), někdy i lakti-
kodehydrogenázy (LD) a myoglobinu v krvi, což 
nepochybně svědčí pro postižení membrány 
svalových buněk a rostoucí atrofie. Svalová bi-
opsie ukazuje vedle neurogenní atrofie někdy 
i určité zánětlivé změny, podobně jako vídáme 
u myositid (8, 12). U některých případů bývá 
rovněž patologický nález v likvoru – zvýšená oli-
goklonální frakce IgG, zvýšená exprese zánětli-
vých cytokinů, což rovněž svědčí pro chronický 
zánět (3, 6, 15).

Z diferenciálně diagnostického hlediska je 
nutno zvažovat především možnost progresivní spi-
nální muskulární atrofie – SMA. Avšak Bartolidi et 
al. (1) referují o genové analýze DNA u 16 pacientů 
s PPS, přičemž u žádného nebyla zjištěna delece 
exonu 7, která by svědčila pro možnou adultní for-
mu SMA. Dále pak možnost amyotrofické laterální 
sklerózy – ALS nebo myositidy s inkluzními tělís-
ky – IBM. Vyloučit je nutno kompresivní neuropatii, 
radikulopatii a spinální stenózu, ale i myopatii při hy-
potyreóze. Myslet je však třeba i na podíl chronické 
infekce, anémie, diabetické polyneuropatie, depre-
se, obezity apod.
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nebyla dosud jednoznačně objasněna (2, 7, 8, 12), 
nicméně několik od začátku existujících hypotéz se 
začíná postupně potvrzovat. 

I. Hypotéza excesivního metabolického 

stresu a vyčerpání

Dle Dalakase, Halstaeda, Stalberga, Trojan 
a dal. (2, 8, 16) jde o dysfunkci terminálních axonů. 
Motoneurony, které kdysi přežily akutní fázi nemoci, 
nejsou již více schopny po mnoha letech nadměrně 
velké zátěže nadále zvládat neúměrně velké meta-
bolické nároky všech axonů velikých motorických 
nervosvalových jednotek, kompenzatorně tehdy 
vzniklých. Proto některá takováto nervová vlákna 
postupně odumírají, což se projeví snižováním hyb-
nosti a novými svalovými atrofiemi.

II. Hypotéza chronického zánětu 

Hypotéza chronického zánětu na podkladě au-
toimunní reakce / anebo reaktivace perzistujícího po-
lioviru. Některé bioptické a sekční nálezy (2, 12, 15) 
u pacientů s PPS ukazují vedle atrofických projevů 
zánětlivé změny perivaskulární a intraparenchymo-
vé (chromatolýza, glióza, axonální sferoidy), a to jak 
ve svalech, tak i v předních rozích míšních. Nálezy 
zvýšeného počtu buněk s expresí mRNA pro TNF-
-alfa, IFN-gama a interleukinů IL 4 a IL10 v likvoru 
svědčí dle Gonzalese at al. (3, 5, 7, 8) nepochybně 
pro zánětlivé onemocnění CNS. Podobné výsledky 
nacházíme u našich pacientů i při cíleném imunolo-
gickém vyšetření krve.

III. Další hypotézy

– úbytek axonů v souvislosti s „agingem“, nad-
váhou, chronickým stresem…

Terapie
Prvním příkazem pro pacienty s PPS by měla 

být úprava dosavadního životního stylu – maxi-
mální šetření fyzických i psychických sil, což zna-
mená omezení fyzické námahy a odstranění všech 

stresujících nebo ohrožujících faktorů a bariér z den-
ního života (2, 9, 12).

Důležité je také včasné používání kompenzač-
ních pomůcek (hole, různé ortézy, vozík, auto, event.
na noc i podpůrný ventilační přístroj – BiPAP!).

Cílená medikamentózní terapie zatím neexistu-
je. Za nejúčinnější prostředek proti bolesti se považují 
zatím stále salicyláty, doporučována jsou také některá 
antidepresiva (amitriptylin) a antiepileptika (gabapen-
tin). Ke zlepšení svalové síly napomáhají inhibitory 
cholinesterázy (pyridostigmin), energetický metabo-
lizmus ve svalech podporuje L-karnitin a koenzym 
Q10 (12, 16). Nadějí se t. č. stává na základě výsled-
ků studií Gonzalese a dal. (4, 6, 7) imunomodulační 
intervence. Autoři udávají po pětidenní aplikaci intra-
venózního immunoglobulinu (IVIG) 400 mg/kg/den 
u svých pacientů za 6–8 týdnů ústup zánětlivých 
parametrů v likvoru, zmírnění myalgií, zvýšení síly 
svalové a zlepšení celkové fyzické kondice.

Význam rehabilitace je nezpochybnitelný. Je-
jím cílem však není již zvyšování svalové síly, ale 

především udržení dosavadních svalových funkcí, 
uvolňování bolestivých myofasciálních spazmů, 
kontraktur a zabránění vzniku nebo odstranění 
zřetězujících se funkčních poruch a blokád. Důle-
žitá je zároveň i podpora krevního oběhu a plicní 
ventilace, zejména pak u pacientů, kteří kdysi pro-
dělali bulbární či spinobulbární formu poliomyeli-
tidy. 

Závěr
V ČR stále žije mnoho starších lidí, kteří v mládí 

prodělali poliomyelitidu, a jejichž zdravotní stav se 
může z nejrůznějších důvodů zhoršovat. V rámci di-
ferenciální diagnózy je zapotřebí zvážit u nich vždy 
i možnost rozvíjejícího se post-poliomyelitického 
syndromu. 
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