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Poruchy chiize a nahlé necekané pady jsou nejcastéjsi pficinou invalidizace staré populace. Pad ve vy$Sim véku je témer
vzdy pricinou fraktury nékteré z asti skeletu a nasledné upoutani na lGizko je potom u seniorii pfic¢inou rady dalSich kom-
plikaci, z nichz mnohé mohou byt fatélni. Je prokazano, ze porucha chiize se zhorSuje a frekvence nahlych nec¢ekanych
padl se zvysuje se stoupajicim vékem.

Neurologickych pfi€in poruch chiize a padu ve stafi 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 normaini motorika
neobejde. Nejcastéji se mohou objevit poruchy chiize a pady ve stafi jako nasledek neurodegenerativnich onemocnéni,
cévnich onemocnéni mozku a michy a polyneuropatii. VSechna zminéna onemocnéni jsou charakteristicka tim, ze jejich in-
cetnosti padi, které pacienta ohrozuiji, je na misté zména charakteru mobility a pfedpis pojizdného kresla.
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DISORDERS OF WALKING AND FALLS IN OLD AGE

Disorders of walking and sudden, unexpected falls are the most frequent cause of invalidity in old population. Fall in higher
age leads nearly always to the fracture of some part of skeleton and subsequent bed stay is in seniors a reason of further
complications, of which many can be fatal. It is proven, that walking disorder gets worse and frequency of sudden, unex-
pected falls rises with increasing age.

There are whole numbers of neurological causes of walking disorders and falls in old age. These are practically all neuro-
logical diseases, which affect either motor system as such or systems, which function are essential for normal locomotion.
Walking disorders and falls in old age can be most frequently the results of neurodegenerative diseases, vascular disorders
of brain and spinal cord and polyneuropathies. All mention disease are characteristic with their growing incidence with age
and they markedly increase above the age of 65. Therefore, a change of mobility pattern and a prescription of wheelchair

are justified in more serious walking disorder or increased frequency of falls, which jeopardize the patient.
Key words: walking disorder, falls, old age.

Poruchy chlize a pady (af jiz s poruchami
chlze souvisi nebo nesouvisi) jsou nej¢astéjsi
pfic¢inou invalidizace staré populace, jak nako-
nec uvadi fada epidemiologickych studii (2, 3,
6, 13, 23, 24). Pad ve vy3sim véku je vzhle-
dem k vysoké prevalenci osteoporézy téméf
vzdy piiCinou fraktury nékteré z Casti skeletu,
dulezitého v lokomoci. Takto byvaji stafi lidé
postihovani nejCastéji frakturami kréku femoru,
frakturami obratld, nebo frakturami jinych ¢asti
dlouhych kosti dolnich konetin. Z hlediska
sebeobsluhy jsou stejné invalidizujici fraktury
kosti hornich konetin. Upouténi na ltzko, které
po zlomeniné nasleduje, je potom u seniord pfi-
¢inou Fady dalSich komplikaci, z nichZz mnohé
mohou byt fatélni. DlleZitym faktem, ktery je
nutné si uvédomit, je to, Ze porucha chize
a frekvence nahlych ne¢ekanych padu se stou-
pajicim vékem se zvySuje v pfimé korelaci (28).

Neurologickych pfiCin poruch chlze
a padu ve stafi je cela fada. Jedna se prak-
ticky o vSechny neurologické nemoci, které
postihuji bud’ motoricky systém jako takovy,
nebo které postihujici systémy, bez jejichz fun-
govani se normdlni motorika neobejde, jako
jsou mozec€kové struktury a drahy nebo soma-
tosenzorické drahy (1). Dale jsou to nemoci,
které postihuji pozornost a kognitivni funkce,
ti. demence ¢i choroby, které maji demenci
jako jeden z hlavnich symptomd.
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Obecné je mozno fici, ze poruchy chlize
a pady ve stafi se mohou nejéastéji objevit
jako nasledek téchto onemocnéni:
1. neurodegenerativnich onemocnéni
2. cévnich onemocnéni mozku a michy
3. polyneuropatii.

V8echna tato onemocnéni jsou charak-
teristicka tim, Ze jejich incidence se zvy3uje
s vékem a rapidné narlsta po dosazeni véku
65 let.

1. Neurodegenerativni
onemocnéni
1.1. Parkinsonova nemoc

Patrné sporadické onemocnéni, s incidenci
1:10000, kterd se v8ak méni na incidenci
1:1000, je-li brdna v potaz populace starsi
65 let. Zakladni trias symptomtl obsahuje bra-
dykinezu (hypokinezu), rigiditu a tfes, vétsinou
je udavan klidového charakteru, ale typicky je
i posturaini. Kromé této zékladni triady trpi vét-
Sina pacient(i kognitivnimi poruchami, az 25%
plné rozvinutou demenci, depresemi a nejméné
u 50% pacientll se vyvine tzv. posturaini
instabilita. Bradykineza a rigidita dohromady
vytvareji charakteristickou poruchu chlze -
pomalou, Souravou chlzi malymi kricky,
s obtiznym otacenim se na misté a chybénim
synkinéz HKK pfi chizi. Kromé této poruchy
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chize Ize u vétsiny pacientli pozorovat poruchu
iniciace chlize (tzv. ,gait ignition disorder”), kdy
pacient neni schopen ,nastartovat akt chiize,
ale jakmile se mu to podafi, rozejde se jiz velmi
dobfe (18). Déle se u pacientl s Parkinsonovou
nemoci vyskytuje tzv. ,freezing®, fenomén do
CeStiny nékdy prevadény jako ,zamrznuti“. Jde
0 non-dopaminergni fenomén, tzn. na rozdil od
vSech pfedchozich pfiznakli neni ovlivnitelny
|é¢bou L-DOPA nebo dopaminovymi agonisty.
Pfi freezingu pacient béhem relativné normalni
chlze ,zamrzne" a nékolik desitek sekund nebo
nékolik minut neni schopen znovu chiizi nastar-
tovat. Predisponuijici k tomuto fenoménu jsou
lizka mista na trati, jako napf. vefeje dvefi, pri-
chod kolem kuchyfské linky a podobné (10).
Pri¢inami padu u pacientli s Parkinsono-
vou nemoci muze byt jak posturdini instabi-
lita, tak i zminéné poruchy chize. Posturdini
instabilita neobsahuje prvek ortostatické
hypotenze, tato je plsobena spiSe lécbou
L-DOPA. Vzhledem k tomu, Ze pacienti, u kte-
rych se jiz posturalni instabilita vyskytuje, jsou
spiSe v pokrocilejSi fazi choroby, a tedy Iéceni
L-DOPA, zminéné dva faktory se bohuzel séi-
taji. Pacient potom padé (a to relativné ¢asto)
v dlsledku kombinace posturdlni instability
a ortostatické hypotenze (17). Ke ztratdm veé-
domi dochazi vyjimecné, k frakturdm relativné
Casto a to proto, Ze pacient s Parkinsonovou
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nemoci pada k zemi rigidné, tzn. Ze relaxace,
kterd se v padu objevuje u zdravé populace
a umoznuije jistou kloubni flexibilitu. Zde chybi
a nasledky padu jsou vaznéjsi.

Pady v dusledku poruch chiize maji z hle-
diska kinematického komplikovanéjsi charak-
ter. Pfi zhorSeni chlize, napf. malém efektu
|é&by, dochazi k tomu, Ze pacient se pohybuje
pomoci malych kri¢kd. Vzhledem k tomu, ze
chlize je z fyzikalniho hlediska vlastné fizeny
a pohyby DKK trvale kompenzovany péd,
v ur¢ittm okamZiku dojde k selhani tohoto
kompenzaéniho mechanizmu a pacient, ktery
neni schopen prodlouZit krok, jej zrychluje (tzv.
festinace). Nicméné i pfesto padd smérem
dopfedu (11). Dal$im typem padu jsou pady
pfi freezingu, protoze nacasovani freezingu
nerespektuje dany okamzik chiize a kineticka
energie pacientova téla pfi nahlém zamrznuti
pohybu dolnich konéetin vede k padu. Tretim
typem padu jsou pady pfi zaéatku chlize, kdy
pacient s poruchou iniciace chlze naklani trup
ve snaze zahdjit chizi, ale ,neodlepi* DKK
od zemé a vlivem nekompenzované zmény
tézisté dojde k padu.

Pomérné zajimavym faktem, zejména
z hlediska klinického neurologa, je zjisténi,
Ze nahlé pady ohroZuji daleko méné pacienty
s vaskularnim parkinsonizmem nez ty, ktefi
trpi idiopatickou Parkinsonovou nemoci (8).
Z téchto jsou pak vice ohroZeni ti pacienti,
u kterych se v rémci Parkinsonovy nemoci
vyvine demence (25).

1.2. Multisystémova atrofie (MSA)

MSA je sporadické degenerativni one-
mocnéni centrainiho nervového systému
(CNS), a je patologicky charakterizovana de-
generativnimi zménami v mnoha systémech
CNS. Klinicky jsou pro MSA charakteristické
symptomy progredujiciho  vicesystémového
postizeni sestavajici ze znamek poSkozeni
struktur  extrapyramidovych, cerebelarnich,
pyramidovych a autonomnich (14). Podle
pfevazujici slozky symptomatologie je pak
klinicky obraz MSA ¢&lenén na typ tzv. striatoni-
graini (SND typ) s pfevazujici symptomatologii
parkinsonskou a typ olivopontocerebelldrni
(OPCA typ) s pfevazujici symptomatologii ce-
rebellarni a pyramidovou. U obou typl je pak
pfitomna autonomni dysfunkce a to v r(izném
rozsahu. MSA neni onemocnénim novym, pa-
trné se vyskytovala jiz v minulych stoletich.

V3eobecné je maélo zndmo, 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 pfiznaky
cerebellami, pfiznaky vyrazné posturdlni hy-
potenze a postizeni sfinkterd, a Ze tedy trpél
pravdépodobné spise MSA.

Prevalence MSA ve vSech vékovych skupi-
néch je udévana mezi 5-15/100000, tj. o néco
vy3Si nez je prevalence Huntingtonovy chorey.
Ve vékoveé skupiné nad 65 let je udavana kolem
15:100000. Je potieba mit na paméti, ze rozvoj
MSA mize byt pozvolny, pomaly a klinicky ob-
raz teprve progresi choroby nabyva typickych
charakteristik. Prvnim symptomem, udévanym
pacienty pfi anamnestickém Setfeni, byva mo-
torickd porucha, at jiz parkinsonského nebo ce-
rebelldrniho charakteru. Mlze jit o hypokinezu,
rigiditu, pomalou, $ouravou chiizi, nejistotu pfi
chizi, dysartrii. Tfes chybi. Dulezité je, ze nej-
méné tretina pacientll jiz v za¢atcich choroby
udévd nekontrolovatelné nahlé pady, dale
poruchu iniciace chlize a vyjimecné i freezing.
Kromé symptom( zpUsobenych postizenim
vySe popsanych struktur byvé frekventnim
symptomem (az u 40% pacientl) distalni po-
lyneuropatie zejména na dolnich koncetinach.
Pfi funkEnim vySetfeni je pak téméF uniformné
zjifovana ortostaticka hypotenze rizné za-
vaznosti. Vyluéné autonomni porucha, bez
nebo jen s minimem jiné klinické neurologické
symptomatologie, se jiz nepovazuje za obraz
MSA, ale tzv. Cisté autonomni postizeni (pure
autonomic failure, PAF).

1.3. Progresivni supranukledrni
paralyza (PSP)

Progresivni  supranukledri  paralyza,
nazyvand také Steele-Richardson-Olszew-
skiho nemoc nechat je charakterizovana
parkinsonskym syndromem s pfevahou axiélni
rigidity, posturaini instabilitou s ¢astymi pady,
okohybnymi poruchami, kognitivnim deficitem
a demenci subkortikalniho typu s charakteris-
tickym zaCatkem a pribéhem spolu s fadou
dalsich typickych symptom0 (16). Patologickym
markerem je pfitomnost patologickych protein(,
tzv. tau-protein(i, byt jsou nékdy nachdzena
i Lewyho téliska (21). Parkinsonsky syndrom
u PSP je charakteristicky akcentovanou rigidi-
tou, bradykinézou a téméF tplnou absenci tfesu
parkinsonského charakteru. Ridigita u PSP
je akcentovana zejména v oblasti axialniho
svalstva. To znamend, Ze u vétSiny pacientl
nachdzime zna¢né vyjadfenou rigiditu ex-
tenzor( trupu, které uvadéji trup pacienta do
jiného postaveni, nez je typické pro idiopatic-
kou Parkinsonovu chorobu. Déle nachézime
rigiditu Sijového svalstva, kterd zplsobi ab-
normalné vzpfimené postaveni krku, nékdy az
hyperextenzi charakteru retrocollis. Podobné
tak rigidita extenzorového svalstva na DKK pd-
sobi typické postaveni DKK u pacientli s PSP,
tj. hyperextenzi kolen. Dohromady jde tedy
0 obraz vystupriované rigidity, ktera pacientovi
brani flektovat $iji a dolni kondetiny pfi pokusu
0 normalni chiizi a zfetelné mu ztézuje pohyby
trupu. Na hornich koncetindch a v oblasti obli-
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Ceje je rigidita pochopitelné vyjadfena také, ale
dysproportné méné vyrazné nez na svalstvu
axialnim. Vyznacna rigidita a hypokinéza jsou
podkladem pomémé typické poruchy chize:
kroky jsou tak kratké jako u Parkinsonovy
nemoci nékdy snad jesté kratsi. Pacient je
schopen pouze ,Soupat” chodidly a snaZit se
o kratické kroky. Jde spiSe o karikaturu chlize
nez o poruchu tohoto pohybu. Kromé popsa-
nych parkinsonskych symptomd je pfitomna
vyznaéna posturdlni instabilita, ktera s progresi
nemoci vede k Castym padim posturdiniho
charakteru. Patfi k velmi ddlezitym symptomdm
PSP. Objevuje se uz v zagatku choroby a s jeji
progresi se jeji zavaznost stupriuje. Zpocatku
se projevuje jen nejistotou pfi chilzi, titubacemi
ve stoji, postupné pak nuti pacienta k pohybu
pouze s oporou a dospiva do stadia Castych
padi posturdlniho charakteru (tj. takovych,
které nejsou doprovazeny ortostatickymi ko-
lapsy s kratkodobym bezvédomim, jako napf.
uMSA). Nesouvisi s poruchou chiize.

1.4. Alzheimerova nemoc (AD)
Alzheimerova nemoc je progredujici de-
menci, kterd se vyskytuje ve dvou formach:
jako sporadickd (SAD) a familidrni (FAD).
U obou forem onemocnéni jsou nachdzeny
tytéz patologické zmény, formy se lisi jen
incidenci, dédi¢nosti a odliSnosti jsou nékdy
nalézany i v klinickém prabéhu (15). Pato-
logickym substratem onemocnéni je difuzni
mozkova atrofie, postihujici kortex frontélnich,
temporalnich a méné i parietalnich lalok.
Mikroskopicky se v mozku nemocnych jedincl
nachazeji tfi zékladni zmény: neurondlni
degenerace granulovakuolarniho typu, neu-
rofibrilarni zmény v neuronech a nadmémé
mnozstvi senilnich plak v mozkové kife (jisté
mnozstvi senilnich plak stejného charakteru
jako u AD obsahuji mozky vSech jedinci
vy$8iho véku, ktefi nejevi zndmky demence).
Senilni plaky jsou tvofeny zvétSenymi degene-
rativné zménénymi zakonéenimi axon(, které
jsou obklopeny vrstvou tvofenou abnormainim
extracelularnim amyloidem. Poruchy chize
a pady jako klinické pfiznaky u Alzheimerovy
nemoci nejsou pfitomny v disledku motorické
poruchy jako takové, kterd je ve vétSiné pfi-
padi minimalni. Jedna se spiSe o disledek
demence samotné, ktera se kromé jiného
projevuje ztrdtou vizuospacidlni orientace
(¢asto jako jednim z prvnich pfiznakd) a bez
vyjimky u vSech pacientd ztrdtou pozornosti
(29). Obé tyto poruchy vedou k poruSenému
mechanizmu chlze, k pfehlédnuti ocekdva-
nych pfekazek v draze chlze atd. Dusledkem
je porucha chlize, ktera podle fady klinickych
pozorovateld, pfipomind svym charakterem
chlizi parkinsonskou, kombinovanou s chlzi
mozecékovou. Nahlé pady pfi této poruse chlize
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a vySe popsanych faktorech jsou pochopitelné
Casté. Zajimavé je, Ze u pacientd s Alzheime-
rovou nemoci mivaji pady méné ¢asto zavazné
nasledky (ve smyslu fraktur apod.) nez u pa-
cientli s Parkinsonovou nemoci, protoZe zde
chybi rigidita a nemoznost relaxace, které ke
vzniku vaznéjSiho zranéni pfispivaji.

1.5. Dalsi kortikdlni demence
Demence s Lewyho télisky, jak je ¢esky
neobratné pfekladan plvodni anglicky termin
,diffuse Lewy body disease” (DLBD), je patrné
druhou nejCastéjsi pfi¢inou demence v nasi
populaci. Udava se, Ze pfiblizné jedna tfetina
pacientl hospitalizovanych pro demenci
Alzheimerova typu trpi ve skute¢nosti DLBD.
Klinicky obraz DLBD je, zejména v inicialnim
stadiu onemocnéni, pomérné charakteristicky.
Prvnim pfiznakem byva porucha kognitivnich
je pomérné rychle progredujici mentélni de-
teriorace, coz je také zékladni diagnostické
kritérium DLBD. Progrese vede ke globaini de-
menci a to v éasovém horizontu mésicl az let.
Kromé uvedenych poruch kognitivnich funkci
a demence je k diagndze DLBD nezbytna
pfitomnost jednoho ze tfi nasledujicich pfi-
znaku: fluktuace kognitivni poruchy, vizualnich
halucinaci a motorické parkinsonské sympto-
matologie (19). Fluktuace kognitivni poruchy je
pomérné charakteristickym pfiznakem DLBD,
na jehoZ zakladé je mozno onemocnéni v ini-
cialnim stadiu odlisit od AD i IPD. V prvotnich
stadiich onemocnéni se u pacientd objevuji
periody zfetelnych kognitivnich poruch, které
se stfidaji s periodami zcela norméiniho nebo
téméf normalniho stavu kognitivnich funkci.
Fluktuace se miZze také projevit pomérné
vyrazné kolisajici poruchou pozornosti, ktera
nékdy mdze byt vyraznd, nékdy mize zcela
chybét. Pravidelnost a hloubka fluktuace
kolisg inter- i intraindividudlné. Popisovéany
jsou fluktuace trvajici minuty a hodiny stejné
jako tydny a mésice. Néktefi pacienti maji
v pocéateCnich stadiich choroby néhled uve-
denych poruch a jejich stfidani s normalnim
stavem. VétSinou jde v8ak o udaj z oblasti
objektivni anamnézy. Vizualni halucinace jsou
popisovany téméf véemi autory u téméF viech
pacientll s prokdzanou DLBD. Typicky jsou
rekurentni, dobfe formované a strukturované
a detailni. Jsou hlavnim symptomem, ktery
pomahd odlisit DLBD od AD Ci demence
vaskulariho plvodu, ale zaroven pfispivaji
k diferencialné diagnostickym tézkostem, je-li
zvazovana IPD. Kromé vizudlnich se u DLBD
objevuji i halucinace sluchové, jsou ale spise
vzacné. Pii popisu vizudlnich halucinaci je
nutno brét v potaz jejich Casté pfekryvani se
s poruchami percepce, jako jsou tzv. misi-
dentifikaéni syndromy nebo vizudlni agnozie.
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Typicky pacient postizeny vizudlnimi halu-
cinacemi popisuje obli¢eje, lidi nebo zvifata
objevujici se v kulisdch jeho domova nebo
nemocnicniho pokoje, objevuiji se i halucinace
napisti na zdi apod. Halucinované subjekty
jsou popisovany do nejmensich detailli. Vztah
pacienta k jeho vlastnim halucinacim kolisa od
Uzkosti pfes nezajem az po pobaveny zajem
a u fady pacientl mlize byt dokonce pfitomny
nahled jejich neredlnosti. Motoricka parkin-
sonska symptomatologie je tfeti ze zakladnich
diagnostickych kritérii DLBD. Parkinsonizmus
se u pacientl objevuje s uréitym pfedstihem
pfed pfiznaky kognitivnimi a psychotickymi.
VétSinou je spiSe leh¢iho az stfedniho stupné.
Nejéastéji je u pacientd nachdzena rigidita
a bradykineze spolu s daldimi pfibuznymi
symptomy. Kromé vySe popsanych zakladnich
tfi symptomu jsou pro DLBD charakteristické
hlavné opakované pady bez zjevné pficiny
a opakované synkopy. Z vySe popsaného je
pochopitelné, Ze nejcastéjsi pfi¢inou padul je
kombinace symptomatologie parkinsonské, tj.
bradykineze a porucha chlze, demence, ktera
vzdy obsahuje slozku poruchy pozornosti.

Z dalSich kortikalnich demenci je nejéas-
t8j8i tzv. frontotempordini demence (FTD).
Je uzndvéana jako nozologickd entita, byt se
dosud vedou (spiSe vSak na férech neuropa-
tologickych) diskuze, zda se nejedna o tzv.
prekryti (,overlap®) vice neurodegenerativnich
postizeni (4).

Postihuje starSi pacienty, podobné jako
u Alzheimerovy nemoci nebo DLBD je maximum
vyskytu FTD ve véku nad 65 let. Kromé ogeka-
vanych projevli progredujici demence neni
pfitomna vaznéjsi motoricka porucha, ale po-
dobné jako u AD a DLBD, vétSina pacient trpi
poruchami chiize a nahlymi neCekanymi pady.
Pficiny poruchy chlize a padl jsou v zsadé
shodné s piicinami u AD a DLBD. Néktefi autofi
dokonce udavaji, Ze u tohoto typu demence jsou
poruchy chlze a nahlé pady typické, a Ize je
vyuZzit diferencidiné diagnosticky (27).

2. Cévni onemocnéni mozku
a michy

Je pomémé znamou skuteCnosti, Ze
supratentoridlni cévni mozkové pfihody,
pokud pacient odpovidajicim zpUsobem
prodélava rehabilitaéni |écbu, ve vétsiné
pfipadd umozni zachovani mobility. V neu-
rologické komunité je pomérné dobfe zapsan
tzv. Wernicke-Manniv zplsob cirkumdukéni
chlze, pfi kterém pacient namisto flexe v ko-
lenim a ky&elnim kloubu provadi cirkumdukci
distalni ¢asti konCetiny. Jako pfi¢ina je uva-
déna spasticita. Méné znémo je vSak to, Ze
spasticka kontrakce svalli na dolni konéetiné
vlastné vertikalizaci a reedukaci chlze po
pithodé umoznuje, protoze hypodynamie
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pfevazujici po dobu neZ se spasticita vyvine,
vede spiSe k imobilizaci.

Pomérné mélo zndmym fenoménem jsou
nahlé pady pacientl se spastickou hemiparé-
zou, jejichz chize je pravé cirkumdukéniho
typu. Tito pacienti pomémé Casto popisuji
,hevysvétlitelny“ pad. Pfi bliz§im dotazovani
Ize zjistit, ze pad byl zplsobem nahlou sla-
bosti nebo bezvladnosti postizeni spastické
dolni kongetiny. Bylo zjisténo, Ze tyto pady jsou
zplsobeny nahlym selhdnim aktivity alfa-mo-
toneurond, které jsou chronicky pfetizeny, a ze
jde o analogii tzv. ,overload“ alfa-motoneurond
u post-polio syndromu.

Infratentoridlni cévni mozkové pfihody
jsou pfi¢inou poruch chiize a zejména padu
zvI&sté tehdy, postihuji-li vestibularni struk-
tury. Pokud dojde k ireverzibilnimu nebo jen
¢astené reverzibilnimu postizeni vestibular-
nich jader nebo drah v oblasti kmene, vzniké
pomémé uporné rotacni vertigo se sloZkou
nejistoty, které pfi (i malé) ztraté vizudlni infor-
mace (napf. v Seru) vede ke zvySenému riziku
padl. Vestibuldmi ¢&i cerebellarni charakter
chlze je nasnadeé.

Co se tyCe cévnich onemocnéni michy, je
zde snad vhodné zminit pomérné malo zndmy
fenomén spojitosti misni klaudikace s nahlymi
pady. V nedavno publikované studii bylo
zjisténo, ze nemocni s prokazanou ischémii
(aterosklerdzou perifernich tepen) a intermi-
tentnimi miSnimi klaudikacemi cévniho plvodu
maji vyrazné zhordenou rovnovahu a vyrazné
zvySené riziko nahlych, necekanych padu (7).

Vice o specificich cévnim onemocnéni
mozku a michy véetné vztahu k poruchdm
chlize a nahlym péaddm v dalSim ¢lanku
v tomto bloku.

3. Polyneuropatie

Je to zajimavéa a viceméné opomijena ob-
last. Maloktera u¢ebnice ¢i monografie uvadi
mezi dominantnimi pfiznaky polyneuropatii i
provazcovych syndromd poruchu chlize nebo
nahlé neCekané pady nebo oboji.

Patofyziologicky mechanizmus je v pfipadé
téchto onemocnéni pomérné jasny. Jedna se
0 ztratu proprioceptivni informace ¢i o redukci
proprioceptivni informace, ktera je vedena
systémem dlouhych vldken nejprve perifernimi
nervy a potom zadnimi midnimi provazci az
do kortikalnich analyzator(. Absence somato-
senzorické proprioceptivni informace zplsobi
poruchu senzomotorické integrace, ktera vyusti
v poruchu chlize a moznost nahlych padu.
Porucha chlze pfitom m0ze byt kombinovana
s perifernimi problémy zplsobenymi neuropatii
jako je napt. typicka paréza n. peroneus.

Nejvice Udajii o poruchach chiize a nah-
lych padech existuje (jistéZze diky prevalenci)
u diabetické polyneuropatie.  Diabeticka
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polyneuropatie vznikd jako disledek diabetu,
. ill. typu. U diabetu |. typu trva rozvoj vétSinou
déle, u diabetu II. typu je rozvoj polyneuropatie
velmi rychly, nékdy dokonce diagndza poly-
neuropatie upozorni na existenci diabetu jako
takového. Diabeticka polyneuropatie existuje
v fadé forem a je klasifikovana podle moderni
klasifikace Thomasovy z roku 1997 (26). Po-
ruchy chlze a nahlé pady mohou byt pfitomny
téméf u vSech typt snad kromé akutni bolestivé
neuropatie a kraniélni neuropatie. Jako pfima
pficina vzniku polyneuropatie se uvadi diabe-
tickd angiopatie drobnych arterii vasa nervo-
rum, které vyZivuji periferni nervy, ale jisté je ve
hfa i fada dalSich pfevazné dyskrazickych Cini-
teld. Diabeticka polyneuropatie byvéa vétSinou
symetricka, postihuje horni i dolni koncetiny, ale
symptomatologie byva zvykle akcentovana na
koncetinach dolnich.

Jsou préce, které se pfimo zabyvaji me-
chanizmy nahlych padd u pacientl s polyneu-
ropatii. Koreluji stafi pacientd, tizi polyneuro-
patie a frekvenci nahlych padu. Bylo zjisténo,
Ze frekvence nahlych padu pfimo koreluje jak
s tizi postizeni perifernich nerv(, tak s otylosti
pacientl a jejich vékem (22). Jinymi slovy, je-li
pacient diabetik, zaroven je obézni a zaroven
je vysSiho véku, riziko nahlého padu bez pfed-
traumatu) prudce vzrista.

Kromé téchto epidemiologickych faktor(
byly zkoumany i charakteristiky abnormalni
chiize a charakteristiky pad( u starych pa-
cientl trpicich polyneuropatii. Kromé jiného
bylo zjisténo, Ze tzv. ,stfed tlaku“ chodidla
u téchto pacientli je odliSny nez u zdravé
populace. Dalsi zmény charakteru doteku
chodidla s podloZkou vedly k poznéni, Ze
u pacientld s diabetickou polyneuropatii je
zménéna cela strategie chlze ziejmé ve
shaze zkompenzovat existujici deficit (9). Po-
dobné byl zkouman mechanizmus ukonéeni
kroku u pacientt s diabetickou polyneuropatii
a bylo zjiténo, Ze tito pacienti ¢asto ,pfestie-
luji“ doSlap ve snaze kompenzovat chybgjici
informaci, a Ze toto ,prestfeleni mize byt
v fadé pfipadl pfi¢inou nahlého padu (20).
To, Ze takova porucha chize je disledkem
chybégjici somatosenzorické informace (byt
nepfimo), bylo ovéfeno v jiné studii (5). Pa-
trné nejzajimavéj$im (z hlediska klinického
neurologa) zjisténim bylo, Ze jiz porucha glu-
kézové tolerance u starSich osob, miize byt
u takovych osob pfiCinou poruchy stability,
svalové sily, charakteru chlze i padu (12).
VSechny popsané projevy byly pozorovany
u modelové polyneuropatie, diabetické, ale

nepochybné plati i pro jiné typy difuznich
postizeni periferniho nervstva.

Zavérem Ize jen konstatovat, Ze porucha
chlize a nahlé necekané pady (at jiz v du-
sledku poruchy chlze nebo ne) jsou jisté
velmi obtéZujicim atributem starnuti u Fady
lidi. Porucha chiize omezuje starého ¢lovéka
nejen co se tyCe sebeobsluhy, ale i socidlng,
kdy mu v podstaté znemozni jakykoliv spole-
Censky kontakt. Nahlé neCekané pady jsou
komplikaci, které starému ¢lovéku nejenom
znesnadni, ale i ukrati Zivot.

Neurolog by si mél byt konsekvenci
popsanych poruch dobfe védom. PFi tomto vé-
domi potom nenf nic snadnéj$iho, nez vysvétlit
pacientovi, ze pfedpis lehkého, mobilniho po-
jizdného kfesla je tim nejlepSim terapeutickych
opatfenim v dané situaci. Z vlastni zkuSenosti
mohu ubezpe€it, Ze pfi patficném vysvétleni
akceptuji pacienti tuto zménu velmi dobfe.
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