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Pozdni nasledky poliomyelitidy jsou souborem obtizi, které vedou u jedincii po kdysi prodélané poliomyelitidé, k horseni jejich
dosud stabilizovaného zdravotniho stavu. Objevuje se a narusta u nich cela rada raznych obtizi s prevahou piiznaki bud
myoskeletarnich nebo neuromuskularnich. Mezi hlavni diagnosticka kritéria vymezujici tzv. postpoliomyeliticky syndrom
patri: poliomyelitida v anaméze, ¢astecné znovuobnoveni poskozenych motorickych funkci, minimalné 15 let trvajici stabi-
lizace zdravotniho stavu, postupny pokles svalové sily a celkové vykonnosti. Jednoznacné vysvétleni pro tyto prakticky nové
progredujici neuromuskularni symptomy se dosud nepodarilo nalézt, vyznamny podil nepochybné ma chronické pretézovani
motorickych axont, ale nelze vyloucit ani moznost zanétlivého autoimunniho procesu.
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Uvod

Postpoliomyeliticky syndrom (PPS) predstavuje sou-
bor obtizi, o nichZ neméli jedinci, ktefi v détstvi prodé€la-
li paralytickou formu infekéni détské obrny, dlouho ani tu-
Seni. Teprve neCekané a zdanlivé nevysvétlitelné horSeni
jejich dlouhodobé stabilizovaného zdravotniho stavu ko-
lem véku 50-60 let podnitilo zacatkem 80. let, predev§im
v USA, lékafsky vyzkum na toto téma. OvSem jiz v r. 1875
popsali Charcot a Raymond (3) pfipad pacienta s obtiZzemi
pripominajicimi PPS.

Podle statistik WHO Zije v soucasné dob€ na svéte asi
12 miliont lidi, ktefi maji vétsi ¢i mensi nasledky po prodé-
lané poliomyelitidé. Z toho nejméné u 60-75 % se objevuji
tzv. pozdni ndsledky poliomyelitidy, postpoliomyeliticky syn-
drom nebo progresivni postpoliomyelitickd muskuldrni atro-
fie (PPMA).

Diagnosticka kritéria
Ke stanoveni diagnozy PPS jsou pouZzivany kritéria dle
Muldera (11):
1. poliomyelitida v anamnéze
2. caste€né znovuobnoveni poSkozenych pohybovych
funkeci
3. minimalné€ 15 let trvajici stabilizace zdravotniho stavu
4. postupné zhorSovani svalové sily i celkové vykonnosti.

Klinické priznaky, déleni
Mezi hlavni pfiznaky podle Halsteada, Jubelta a dal.
(5,9, 10) patfi:

¢ nadmérné zvySena unavnost ............. 62-89 %
e Uporné bolesti svaltia kloubti ............. 71-86 %
¢ rostouci slabost ve svalech paretickych .. ... 69-88 %
e ve svalech pavodné zdravych ............ 50-61%
¢ vznik novych svalovych atrofii ............ 28-39%
e fascikulaceakfece .................... 25-42%
¢ celkové horSeni pohybovych schopnosti ....52-85%

e intolerancechladu ..................... 29-56 %
¢ dychaci obtize, spankova apnoe adal. ...... 27-39%

Studie Dalakase et al. (3, 5, 9) ukazuji, ze PPS je s nej-
vétsi pravdépodobnosti kombinaci dvou zavaznych sym-
ptomu. Jde zjevné o:

I. nartstajici degenerativni zmény a deformity pohy-
bového apardtu (myoskeletdrni symptomy), které prevaziné
souvisi s dlouholetou pohybovou dyskoordinaci, nefyzio-
logickym pretéZovanim, opotfebovanim a samoziejmeé ta-
ké s vékem.

I1. progresivni postpoliomyelitickou spindlni svalovou
atrofii (neuromuskuldrni symptomy) souvisejici s progredu-
jici deterioraci funkce motorického neuronu.

Intenzita novych symptomt zavisi na stupni ptivodni-
ho postizeni, ale nepochybn€ i na mife celoZivotni fyzické
a psychické zatéze.

Ze subjektivnich obtizi, které jedince po polio nejvice
trapi, jsou to bolesti a velika unava. Bolesti jsou dle Leh-
mana a dal. (10, 2, 6) v podstaté dvojiho druhu a jejich pri-
¢ina je nepochybné vzidy multifaktorialni.

A) Bolesti nespecifické

1. chybné asymetrické pretézovini kloubt, svald, liga-
ment (algicky vertebrogenni syndrom, zejména cerviko-
-kranialni a cerviko-brachialni, humeroskapularni artro-
patie, tenisovy loket...)

2. funk¢ni az strukturalni zmeény svalii, svalovych iponii ne-
bo fascii (svalové a Slachové kontraktury, fibromyalgie...)

3. zmény statiky skeletu (skolidza, asymetrie panve pfi
hypogenesi jedné koncetiny, subluxace, coxartroza, gonar-
troza, rekurvace kolennich kloubti, spondylotické zmény,
osteoporoza véetné patologickych fraktur...)

4. komprese nervu (syndrom karpalniho tunelu, meral-
gia parestetica, interkostalni neuralgie, kofenovy syndrom
pri discopatii, kyfoskolioze, spondylartroze s osteofyty...).

B) Bolesti specifické
1. ruptura jednotlivych svalovych vldken Ci celych svalo-
vych skupin v souvislosti s pfetizenim strukturalné nekva-
litni, primarné€ po§kozené nebo oslabené svalové tkan€:
e akutni (rychlé zdvihnuti t€Zkého predmétu, pad...)
e subakutni (delsi chlize, horska tira, domaci uklid...)
e chronickd (chlize o holich, noSeni nakupti, del$i psani
na stroji...).
Ruptury jsou provazeny edematoznimi nebo zanétlivy-
mi zménami s naslednymi repara¢nimi pochody. Svalové
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bolesti s nimi souvisejici jsou i v klidu, vyznamné ochro-
muji hybnost pacienta a obvykle trvaji mnohem déle nez
u zdravych jedinct.

2. zvysend citlivost na bolest - v souvislosti s nedosta-
teCnou produkci enkefalinu a endorfinu buiikami mozko-
vého kmene.

Predpoklada se, Ze akutni neuroinfekce nezpusobila
kdysi pouze 1ézi motorickych bunék prednich rohli mis-
nich, ale v nékterych pripadech i 1ézi kmenovych struk-
tur produkujicich enkefalin. V podstaté Slo o polio-encefa-
lo-myelitidu, pro coz sv€d¢i i tehdy relativné casté bulbarni
priznaky nebo periferni paréza n. VII. A nyni v souvislosti
s 1éta trvajici neumérnou fyzickou i psychickou zat€zi do-
chazi u né€kterych postizenych k dekompenzaci na ose hy-
pothalamus-hypofyza-nadledvinky a objevuje se povsech-
né zvySena drazdivost.

3. chronicka tkanova hypoxie (Spatné prokrveni kon-
Cetin, nedostate¢na plicni ventilace...) ma za nasledek po-
ruchy spanku, bolesti a no¢ni kfece koncetin, ale i bolesti
hlavy, zvySenou unavu po ranu, nékdy i dalSi obtiZe, napf.
kardiovaskularni nebo gastrointestinalni.

Pro objasnéni nadmeérné inavy u PPS existuji dvé hypo-
tézy (3), a to:

a) akumulaéni, ktera pfedpoklada zvyseni amoniaku, H*

a anorganického fosfatu
b) zvyCerpani, coZ souvisi s poklesem ATP, fosfokreatinu

a glykogenu ve svalech.

Ur¢itou roli miZe zaroven hrat i deprese anebo poruchy
spanku se syndromem spankové apnoe ¢i s celkovou hypoxii
organizmu v ramci narustajicich ventilacnich obtizi.

Podle klinického stavu a vysledkti pomocnych vySetie-
ni déli Pongratz, Lehmann a dal. (14, 9, 11, 6, 10) postpolio
syndrom zhruba na tfi typy :

1. sekunddrné ,, myopaticky“ postpoliomyeliticky syn-
drom - vyznacuje se Vv€tsi slabosti a bolestmi ve svalech,
Casto nalézame zvySenou aktivitu kreatinkinazy (CK) po-
dobné jako u nékterych progresivnich svalovych dystrofii.
To svéd¢i pro postiZzeni membrany svalovych bunék a ros-
touci atrofie. EMG vedle neurogenniho vzorce postizeni
jevi i n€které znamky myogenni 1éze. Svalova biopsie uka-
zuje vedle neurogenni atrofie svalovych vlaken né€kdy i ur-
¢ité zanétlivé zmény, které obvykle dominuji u myositid.

2. ,neuropaticky“ postpoliomyeliticky syndrom - jde
o variantu Cast€jsi, dle Dalakase a Murrata (2) v podsta-
t€ o axonopatii. Bioptické vySetieni ukazuje vedle starych
atrofii i Cerstvé atrofie svalovych vlaken, které vytvareji
drobné ostrivky odpovidajici v podstaté malé motorické
jednotce. S tim koreluji i nalezy single-fibre EMG. U téch-
to pripadl nebyva zvysena hladina CK ani tak velké myal-
gie, zato v likvoru se n€kdy nachazi zvySena oligoklonalni
frakce IgG svédcici pro pomaly zanét.

3. syndrom progresivni atrofie adultniho typu ¢i ALS -
se objevuje naStésti velmi vzacné, pri¢ina zistava zatim
nevyjasnéna. Mezi diferencialné diagnosticka kritéria pat-
i rychly rozvoj paretickych pfiznak s atrofiemi a genera-
lizovanymi fascikulacemi.

Etiopatogeneze

Etiologie postpoliomyelitického syndromu nebyla do-
sud jednoznac¢né objasnéna (2, 3, 6, 9), nicméné n€kolik
od zacatku existujicich hypotéz se zaCina postupné potvr-
zovat. Nepochybné se na rozvoji PPS podili cela fada pri-
¢in, které je mozZno orientacn€ rozd€lit do dvou skupin:
a) pficiny funkéni:

* chronické pietiZeni zbylych motoneuronti

* psychické faktory, pfedev§im chronicky stres

* nadvaha.
b) pficiny patofyziologické:

* autoimunni reakce, chronicky zanét

* reaktivace v organizmu perzistujiciho viru

» predCasné starnuti

* genetické faktory.

Dle Dalakase (2, 3) jde o dysfunkci terminalnich axo-
nl.. Motoneurony, které kdysi pfezily akutni fazi nemoci,
nejsou jiz schopny po mnoha letech nadmérné velké zaté-
Ze nadale zvladat pro né neimeérné velké metabolické naro-
ky vSech axont velikych motorickych nervosvalovych jed-
notek, kompenzatorné tehdy vzniklych. Proto néktera ta-
kovato nervova vlakna postupné odumiraji, coZ se proje-
vi sniZzovanim hybnosti, fascikulacemi a novymi svalovy-
mi atrofiemi.

Prekvapeni vSak prinesly nékteré bioptické a sekcni nale-
zy (3,9, 14), které u pacientti s PPS ukazuji vedle atrofickych
projevi zanétlivé zmény perivaskularni a intraparenchymo-
vé (chromatolyza, gliéza, axonalni sferoidy), a to jak ve sva-
lech, tak i v pfednich rozich misnich. Nalez axonalnich sfe-
roidti svédéi vZdy pro aktivn€ probihajici patologicky proces,
u chronickych neurogennich 1ézi je obvykle nenajdeme.

Takze to, spolu s dalsimi imunologickymi nalezy (3, 8,
12, 15) v likvoru nebo v krvi nékterych pacientti, mluvi pro
moznost imunopatologického mechanizmu nebo jeho spo-
lupodil, zejména kdyZ pribéh postpolio syndromu ma cha-
rakter chronického autoagresivniho onemocnéni.

V 1. 1989 byl identifikovan (3, 4, 5) a oddé€len poliovirus-
-receptor (PVR). Tento receptor je kédovan genem lokali-
zovanym na chromozomu 19q 13.1-13.2. PVR je integralni
membranovy protein se strukturalni charakteristikou imuno-
globulinovych proteinti. Nachazi se na nervosvalovych plo-
ténkach, na motorickych neuronech prednich rohii miSnich,
v oblasti bulbus olfactorius, ale i ve tkanich vyznamnych pro
imunitu a obranyschopnost organizmu (thymus, endotel cév,
monocyty, predev§im mononuklearni fagocyty).

Podezfeni na pfitomnost perzistujiciho viru, které se
zpocatku zdalo malo pravdépodobné, se zacina dle nékte-
rych zahrani¢nich studii z posledni doby (3, 9) potvrzovat,
a to diky metodam molekularni genetiky, hlavn€ polymera-
zové fetézcové reakci (PCR).

Terapie

Lécba pacientli s PPS vyZaduje individualni pfistup
vzhledem k veliké variabilit€ jejich t€lesného postiZeni.
Navzdory tomu, Ze u nich dominuje porucha pohybového
ustroji, je nutno zejména s pribyvajicim v€kem myslet vCas
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na komorbiditu, tedy i na dal§i mozné a celkovy stav nena-
padné zhorsujici obtiZe kardiovaskularni, urogenitalni, en-
dokrinni, osteopordzu, a dalsi.

Prvnim pfikazem pro pacienty by méla byt #prava dosa-
vadniho Zivotniho stylu s maximalnim Setfenim fyzickych
i psychickych sil, coz znamena omezeni fyzické namahy
a odstranéni vSech stresujicich nebo ohrozujicich faktora
a bariér z denniho zivota (2, 4, 8).

Dulezité je vcas umét zacit pouzivat kompenzacni po-
miicky, jako jsou hole, korzet, rizné ortézy, auto, vozik, ev.
na noc i podptrny ventila¢ni pfistroj.

V ramci medikamentozni terapie se za nejucinnéjsi pro-
stfedek proti bolesti povazuji zatim stale salicylaty, dopo-
rucovana jsou také néktera antidepresiva (amitriptylin)
a antiepileptika (gabapentin). Ke zlepSeni svalové sily na-
pomahaji inhibitory cholinesterazy (pyridostigmin), ener-
geticky metabolizmus ve svalech podporuje L-karnitin
a koenzym Q10 (16, 2, 4).

Pfi upornych myalgiich se zvySenim CK a protilatek
proti polio se osvédcCil supresoricky transfer faktor (12,
8). Urc¢itou podptirnou funkci maji i antioxidantia, vazo-
dilatantia, mineraly a vitaminy. Od podavani kortikoidi se
ustoupilo, zajimavé prace o efektu selegilinu, bromcriptinu
nebo IGF-1 (insulin-like grow factor 1) jsou zatim statistic-
ky nevyznamné (1, 8, 13).

Vyznam rehabilitace je neoddiskutovatelny. Nejde pri
ni tak jako kdysi o cilené zvySovani svalové sily, ale pre-
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dev§im o udrZeni dosavadni vydrze a funkci, uvolnovani
bolestivych myofascialnich spazmu, kontraktur a zabra-
néni vzniku nebo odstranéni zietézujicich se funk¢nich
poruch a blokad. DulezZita je zaroven i podpora krevni-
ho ob€hu a ventilace. Opakovana lazenska 1écba dle Le-
hmanna a dal. (9, 4, 6) neznamena pro pacienta luxus,
ale je nezbytna k udrzeni optimalni hybnosti a kvality je-
ho Zivota.

Svépomocné organizace

Vyznamnou ulohu v ramci socialni rehabilitace a po-
radenstvi pro postizené jedince maji dobrovolné nezisko-
vé organizace, jako jsou napf. Sdruzeni zdravotné postize-
nych v CR, Svaz télesné postizenych v CR, Prazska orga-
nizace vozickait a predevsim pak Asociace polio CR, kte-
ra vydava pro své Cleny i vlastni informacni ¢asopis ,,Zpra-
vodaj asociace polio®.
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