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Poruchy chůze a pády (ať již s poruchami 
chůze souvisí nebo nesouvisí) jsou nejčastější 
příčinou invalidizace staré populace, jak nako-
nec uvádí řada epidemiologických studií (2, 3, 
6, 13, 23, 24). Pád ve vyšším věku je vzhle-
dem k vysoké prevalenci osteoporózy téměř 
vždy příčinou fraktury některé z částí skeletu, 
důležitého v lokomoci. Takto bývají staří lidé 
postihování nejčastěji frakturami krčku femoru, 
frakturami obratlů, nebo frakturami jiných částí 
dlouhých kostí dolních končetin. Z hlediska 
sebeobsluhy jsou stejně invalidizující fraktury 
kostí horních končetin. Upoutání na lůžko, které 
po zlomenině následuje, je potom u seniorů pří-
činou řady dalších komplikací, z nichž mnohé 
mohou být fatální. Důležitým faktem, který je 
nutné si uvědomit, je to, že porucha chůze 
a frekvence náhlých nečekaných pádů se stou-
pajícím věkem se zvyšuje v přímé korelaci (28).

Neurologických příčin poruch chůze 
a pádů ve stáří je celá řada. Jedná se prak-
ticky o všechny neurologické nemoci, které 
postihují buď motorický systém jako takový, 
nebo které postihující systémy, bez jejichž fun-
gování se normální motorika neobejde, jako 
jsou mozečkové struktury a dráhy nebo soma-
tosenzorické dráhy (1). Dále jsou to nemoci, 
které postihují pozornost a kognitivní funkce, 
tj. demence či choroby, které mají demenci 
jako jeden z hlavních symptomů.

Obecně je možno říci, že poruchy chůze 
a pády ve stáří se mohou nejčastěji objevit 
jako následek těchto onemocnění:
1. neurodegenerativních onemocnění
2. cévních onemocnění mozku a míchy
3. polyneuropatií.

Všechna tato onemocnění jsou charak-
teristická tím, že jejich incidence se zvyšuje 
s věkem a rapidně narůstá po dosažení věku 
65 let.

1. Neurodegenerativní 
onemocnění 
1.1. Parkinsonova nemoc

Patrně sporadické onemocnění, s incidencí 
1 : 10 000, která se však mění na incidenci 
1 : 1 000, je-li brána v potaz populace starší 
65 let. Základní trias symptomů obsahuje bra-
dykinezu (hypokinezu), rigiditu a třes, většinou 
je udáván klidového charakteru, ale typický je 
i posturální. Kromě této základní triády trpí vět-
šina pacientů kognitivními poruchami, až 25 % 
plně rozvinutou demencí, depresemi a nejméně 
u 50 % pacientů se vyvine tzv. posturální 
instabilita. Bradykineza a rigidita dohromady 
vytvářejí charakteristickou poruchu chůze – 
pomalou, šouravou chůzi malými krůčky, 
s obtížným otáčením se na místě a chyběním 
synkinéz HKK při chůzi. Kromě této poruchy 

chůze lze u většiny pacientů pozorovat poruchu 
iniciace chůze (tzv. „gait ignition disorder“), kdy 
pacient není schopen „nastartovat“ akt chůze, 
ale jakmile se mu to podaří, rozejde se již velmi 
dobře (18). Dále se u pacientů s Parkinsonovou 
nemocí vyskytuje tzv. „freezing“, fenomén do 
češtiny někdy převáděný jako „zamrznutí“. Jde 
o non-dopaminergní fenomén, tzn. na rozdíl od 
všech předchozích příznaků není ovlivnitelný 
léčbou L-DOPA nebo dopaminovými agonisty. 
Při freezingu pacient během relativně normální 
chůze „zamrzne“ a několik desítek sekund nebo 
několik minut není schopen znovu chůzi nastar-
tovat. Predisponující k tomuto fenoménu jsou 
úzká místa na trati, jako např. veřeje dveří, prů-
chod kolem kuchyňské linky a podobně (10).

Příčinami pádů u pacientů s Parkinsono-
vou nemocí může být jak posturální instabi-
lita, tak i zmíněné poruchy chůze. Posturální 
instabilita neobsahuje prvek ortostatické 
hypotenze, tato je působena spíše léčbou 
L-DOPA. Vzhledem k tomu, že pacienti, u kte-
rých se již posturální instabilita vyskytuje, jsou 
spíše v pokročilejší fázi choroby, a tedy léčeni 
L-DOPA, zmíněné dva faktory se bohužel sčí-
tají. Pacient potom padá (a to relativně často) 
v důsledku kombinace posturální instability 
a ortostatické hypotenze (17). Ke ztrátám vě-
domí dochází vyjímečně, k frakturám relativně 
často a to proto, že pacient s Parkinsonovou 
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Poruchy chůze a náhlé nečekané pády jsou nejčastější příčinou invalidizace staré populace. Pád ve vyšším věku je téměř 
vždy příčinou fraktury některé z částí skeletu a následné upoutání na lůžko je potom u seniorů příčinou řady dalších kom-
plikací, z nichž mnohé mohou být fatální. Je prokázáno, že porucha chůze se zhoršuje a frekvence náhlých nečekaných 
pádů se zvyšuje se stoupajícím věkem. 
Neurologických příčin poruch chůze a pádů ve stáří je celá řada. Jedná se prakticky o všechny neurologické nemoci, které 
postihují buď motorický systém jako takový, nebo které postihující systémy bez jejichž fungování se normální motorika 
neobejde. Nejčastěji se mohou objevit poruchy chůze a pády ve stáří jako následek neurodegenerativních onemocnění, 
cévních onemocnění mozku a míchy a polyneuropatií. Všechna zmíněná onemocnění jsou charakteristická tím, že jejich in-
cidence se zvyšuje s věkem a významně narůstá po dosažení věku 65 let. Proto při vážnější poruše chůze nebo významnější 
četnosti pádů, které pacienta ohrožují, je na místě změna charakteru mobility a předpis pojízdného křesla.
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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.
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nemocí padá k zemi rigidně, tzn. že relaxace, 
která se v pádu objevuje u zdravé populace 
a umožňuje jistou kloubní flexibilitu. Zde chybí 
a následky pádů jsou vážnější.

Pády v důsledku poruch chůze mají z hle-
diska kinematického komplikovanější charak-
ter. Při zhoršení chůze, např. malém efektu 
léčby, dochází k tomu, že pacient se pohybuje 
pomocí malých krůčků. Vzhledem k tomu, že 
chůze je z fyzikálního hlediska vlastně řízený 
a pohyby DKK trvale kompenzovaný pád, 
v určitém okamžiku dojde k selhání tohoto 
kompenzačního mechanizmu a pacient, který 
není schopen prodloužit krok, jej zrychluje (tzv. 
festinace). Nicméně i přesto padá směrem 
dopředu (11). Dalším typem pádů jsou pády 
při freezingu, protože načasování freezingu 
nerespektuje daný okamžik chůze a kinetická 
energie pacientova těla při náhlém zamrznutí 
pohybu dolních končetin vede k pádu. Třetím 
typem pádu jsou pády při začátku chůze, kdy 
pacient s poruchou iniciace chůze naklání trup 
ve snaze zahájit chůzi, ale „neodlepí“ DKK 
od země a vlivem nekompenzované změny 
těžiště dojde k pádu.

Poměrně zajímavým faktem, zejména 
z hlediska klinického neurologa, je zjištění, 
že náhlé pády ohrožují daleko méně pacienty 
s vaskulárním parkinsonizmem než ty, kteří 
trpí idiopatickou Parkinsonovou nemocí (8). 
Z těchto jsou pak více ohroženi ti pacienti, 
u kterých se v rámci Parkinsonovy nemoci 
vyvine demence (25).

1.2. Multisystémová atrofie (MSA)
MSA je sporadické degenerativní one-

mocnění centrálního nervového systému 
(CNS), a je patologicky charakterizována de-
generativními změnami v mnoha systémech 
CNS. Klinicky jsou pro MSA charakteristické 
symptomy progredujícího vícesystémového 
postižení sestávající ze známek poškození 
struktur extrapyramidových, cerebelárních, 
pyramidových a autonomních (14). Podle 
převažující složky symptomatologie je pak 
klinický obraz MSA členěn na typ tzv. striatoni-
grální (SND typ) s převažující symptomatologií 
parkinsonskou a typ olivopontocerebellární 
(OPCA typ) s převažující symptomatologií ce-
rebellární a pyramidovou. U obou typů je pak 
přítomna autonomní dysfunkce a to v různém 
rozsahu. MSA není onemocněním novým, pa-
trně se vyskytovala již v minulých stoletích. 

Všeobecně je málo známo, že první 
pacient Jamese Parkinsona, jehož symptomy 
popsal v r. 1817 ve svém „An essay on the 
shaking palsy“, a kterého sledoval až do jeho 
smrti, jevil s progresí onemocnění příznaky 
cerebellární, příznaky výrazné posturální hy-
potenze a postižení sfinkterů, a že tedy trpěl 
pravděpodobně spíše MSA.

Prevalence MSA ve všech věkových skupi-
nách je udávána mezi 5–15/100 000, tj. o něco 
vyšší než je prevalence Huntingtonovy chorey. 
Ve věkové skupině nad 65 let je udávána kolem 
15 : 100 000. Je potřeba mít na paměti, že rozvoj 
MSA může být pozvolný, pomalý a klinický ob-
raz teprve progresí choroby nabývá typických 
charakteristik. Prvním symptomem, udávaným 
pacienty při anamnestickém šetření, bývá mo-
torická porucha, ať již parkinsonského nebo ce-
rebellárního charakteru. Může jít o hypokinezu, 
rigiditu, pomalou, šouravou chůzi, nejistotu při 
chůzi, dysartrii. Třes chybí. Důležité je, že nej-
méně třetina pacientů již v začátcích choroby 
udává nekontrolovatelné náhlé pády, dále 
poruchu iniciace chůze a vyjímečně i freezing. 
Kromě symptomů způsobených postižením 
výše popsaných struktur bývá frekventním 
symptomem (až u 40 % pacientů) distální po-
lyneuropatie zejména na dolních končetinách. 
Při funkčním vyšetření je pak téměř uniformně 
zjišťována ortostatická hypotenze různé zá-
važnosti. Výlučně autonomní porucha, bez 
nebo jen s minimem jiné klinické neurologické 
symptomatologie, se již nepovažuje za obraz 
MSA, ale tzv. čistě autonomní postižení (pure 
autonomic failure, PAF).

1.3. Progresivní supranukleární 
paralýza (PSP) 

Progresivní supranukleární paralýza, 
nazývaná také Steele-Richardson-Olszew-
skiho nemoc nechat je charakterizována 
parkinsonským syndromem s převahou axiální 
rigidity, posturální instabilitou s častými pády, 
okohybnými poruchami, kognitivním deficitem 
a demencí subkortikálního typu s charakteris-
tickým začátkem a průběhem spolu s řadou 
dalších typických symptomů (16). Patologickým 
markerem je přítomnost patologických proteinů, 
tzv. tau-proteinů, byť jsou někdy nacházena 
i Lewyho tělíska (21). Parkinsonský syndrom 
u PSP je charakteristický akcentovanou rigidi-
tou, bradykinézou a téměř úplnou absencí třesu 
parkinsonského charakteru. Ridigita u PSP 
je akcentována zejména v oblasti axiálního 
svalstva. To znamená, že u většiny pacientů 
nacházíme značně vyjádřenou rigiditu ex-
tenzorů trupu, které uvádějí trup pacienta do 
jiného postavení, než je typické pro idiopatic-
kou Parkinsonovu chorobu. Dále nacházíme 
rigiditu šíjového svalstva, která způsobí ab-
normálně vzpřímené postavení krku, někdy až 
hyperextenzi charakteru retrocollis. Podobně 
tak rigidita extenzorového svalstva na DKK pů-
sobí typické postavení DKK u pacientů s PSP, 
tj. hyperextenzi kolen. Dohromady jde tedy 
o obraz vystupňované rigidity, která pacientovi 
brání flektovat šíji a dolní končetiny při pokusu 
o normální chůzi a zřetelně mu ztěžuje pohyby 
trupu. Na horních končetinách a v oblasti obli-

čeje je rigidita pochopitelně vyjádřena také, ale 
dysproporčně méně výrazně než na svalstvu 
axiálním. Význačná rigidita a hypokinéza jsou 
podkladem poměrně typické poruchy chůze: 
kroky jsou tak krátké jako u Parkinsonovy 
nemoci někdy snad ještě kratší. Pacient je 
schopen pouze „šoupat“ chodidly a snažit se 
o kratičké kroky. Jde spíše o karikaturu chůze 
než o poruchu tohoto pohybu. Kromě popsa-
ných parkinsonských symptomů je přítomna 
význačná posturální instabilita, která s progresí 
nemoci vede k častým pádům posturálního 
charakteru. Patří k velmi důležitým symptomům 
PSP. Objevuje se už v začátku choroby a s její 
progresí se její závažnost stupňuje. Zpočátku 
se projevuje jen nejistotou při chůzi, titubacemi 
ve stoji, postupně pak nutí pacienta k pohybu 
pouze s oporou a dospívá do stadia častých 
pádů posturálního charakteru (tj. takových, 
které nejsou doprovázeny ortostatickými ko-
lapsy s krátkodobým bezvědomím, jako např. 
u MSA). Nesouvisí s poruchou chůze.

1.4. Alzheimerova nemoc (AD)
Alzheimerova nemoc je progredující de-

mencí, která se vyskytuje ve dvou formách: 
jako sporadická (SAD) a familiární (FAD). 
U obou forem onemocnění jsou nacházeny 
tytéž patologické změny, formy se liší jen 
incidencí, dědičností a odlišnosti jsou někdy 
nalézány i v klinickém průběhu (15). Pato-
logickým substrátem onemocnění je difuzní 
mozková atrofie, postihující kortex frontálních, 
temporálních a méně i parietálních laloků. 
Mikroskopicky se v mozku nemocných jedinců 
nacházejí tři základní změny: neuronální 
degenerace granulovakuolárního typu, neu-
rofibrilární změny v neuronech a nadměrné 
množství senilních plak v mozkové kůře (jisté 
množství senilních plak stejného charakteru 
jako u AD obsahují mozky všech jedinců 
vyššího věku, kteří nejeví známky demence). 
Senilní plaky jsou tvořeny zvětšenými degene-
rativně změněnými zakončeními axonů, které 
jsou obklopeny vrstvou tvořenou abnormálním 
extracelulárním amyloidem. Poruchy chůze 
a pády jako klinické příznaky u Alzheimerovy 
nemoci nejsou přítomny v důsledku motorické 
poruchy jako takové, která je ve většině pří-
padů minimální. Jedná se spíše o důsledek 
demence samotné, která se kromě jiného 
projevuje ztrátou vizuospaciální orientace 
(často jako jedním z prvních příznaků) a bez 
výjimky u všech pacientů ztrátou pozornosti 
(29). Obě tyto poruchy vedou k porušenému 
mechanizmu chůze, k přehlédnutí očekáva-
ných překážek v dráze chůze atd. Důsledkem 
je porucha chůze, která podle řady klinických 
pozorovatelů, připomíná svým charakterem 
chůzi parkinsonskou, kombinovanou s chůzí 
mozečkovou. Náhlé pády při této poruše chůze 
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a výše popsaných faktorech jsou pochopitelně 
časté. Zajímavé je, že u pacientů s Alzheime-
rovou nemocí mívají pády méně často závažné 
následky (ve smyslu fraktur apod.) než u pa-
cientů s Parkinsonovou nemocí, protože zde 
chybí rigidita a nemožnost relaxace, které ke 
vzniku vážnějšího zranění přispívají.

1.5. Další kortikální demence
Demence s Lewyho tělísky, jak je česky 

neobratně překládán původní anglický termín 
„diffuse Lewy body disease“ (DLBD), je patrně 
druhou nejčastější příčinou demence v naší 
populaci. Udává se, že přibližně jedna třetina 
pacientů hospitalizovaných pro demenci 
Alzheimerova typu trpí ve skutečnosti DLBD. 
Klinický obraz DLBD je, zejména v iniciálním 
stadiu onemocnění, poměrně charakteristický. 
Prvním příznakem bývá porucha kognitivních 
funkcí. Nicméně nejtypičtějším příznakem 
je poměrně rychle progredující mentální de-
teriorace, což je také základní diagnostické 
kritérium DLBD. Progrese vede ke globální de-
menci a to v časovém horizontu měsíců až let. 
Kromě uvedených poruch kognitivních funkcí 
a demence je k diagnóze DLBD nezbytná 
přítomnost jednoho ze tří následujících pří-
znaků: fluktuace kognitivní poruchy, vizuálních 
halucinací a motorické parkinsonské sympto-
matologie (19). Fluktuace kognitivní poruchy je 
poměrně charakteristickým příznakem DLBD, 
na jehož základě je možno onemocnění v ini-
ciálním stadiu odlišit od AD i IPD. V prvotních 
stadiích onemocnění se u pacientů objevují 
periody zřetelných kognitivních poruch, které 
se střídají s periodami zcela normálního nebo 
téměř normálního stavu kognitivních funkcí. 
Fluktuace se může také projevit poměrně 
výrazně kolísající poruchou pozornosti, která 
někdy může být výrazná, někdy může zcela 
chybět. Pravidelnost a hloubka fluktuace 
kolísá inter- i intraindividuálně. Popisovány 
jsou fluktuace trvající minuty a hodiny stejně 
jako týdny a měsíce. Někteří pacienti mají 
v počátečních stadiích choroby náhled uve-
dených poruch a jejich střídání s normálním 
stavem. Většinou jde však o údaj z oblasti 
objektivní anamnézy. Vizuální halucinace jsou 
popisovány téměř všemi autory u téměř všech 
pacientů s prokázanou DLBD. Typicky jsou 
rekurentní, dobře formované a strukturované 
a detailní. Jsou hlavním symptomem, který 
pomáhá odlišit DLBD od AD či demence 
vaskulárního původu, ale zároveň přispívají 
k diferenciálně diagnostickým těžkostem, je-li 
zvažována IPD. Kromě vizuálních se u DLBD 
objevují i halucinace sluchové, jsou ale spíše 
vzácné. Při popisu vizuálních halucinací je 
nutno brát v potaz jejich časté překrývání se 
s poruchami percepce, jako jsou tzv. misi-
dentifikační syndromy nebo vizuální agnozie. 

Typický pacient postižený vizuálními halu-
cinacemi popisuje obličeje, lidi nebo zvířata 
objevující se v kulisách jeho domova nebo 
nemocničního pokoje, objevují se i halucinace 
nápisů na zdi apod. Halucinované subjekty 
jsou popisovány do nejmenších detailů. Vztah 
pacienta k jeho vlastním halucinacím kolísá od 
úzkosti přes nezájem až po pobavený zájem 
a u řady pacientů může být dokonce přítomný 
náhled jejich nereálnosti. Motorická parkin-
sonská symptomatologie je třetí ze základních 
diagnostických kritérií DLBD. Parkinsonizmus 
se u pacientů objevuje s určitým předstihem 
před příznaky kognitivními a psychotickými. 
Většinou je spíše lehčího až středního stupně. 
Nejčastěji je u pacientů nacházena rigidita 
a bradykineze spolu s dalšími příbuznými 
symptomy. Kromě výše popsaných základních 
tří symptomů jsou pro DLBD charakteristické 
hlavně opakované pády bez zjevné příčiny 
a opakované synkopy. Z výše popsaného je 
pochopitelné, že nejčastější příčinou pádů je 
kombinace symptomatologie parkinsonské, tj. 
bradykineze a porucha chůze, demence, která 
vždy obsahuje složku poruchy pozornosti.

Z dalších kortikálních demencí je nejčas-
tější tzv. frontotemporální demence (FTD). 
Je uznávána jako nozologická entita, byť se 
dosud vedou (spíše však na fórech neuropa-
tologických) diskuze, zda se nejedná o tzv. 
překrytí („overlap“) více neurodegenerativních 
postižení (4).

Postihuje starší pacienty, podobně jako 
u Alzheimerovy nemoci nebo DLBD je maximum 
výskytu FTD ve věku nad 65 let. Kromě očeká-
vaných projevů progredující demence není 
přítomna vážnější motorická porucha, ale po-
dobně jako u AD a DLBD, většina pacientů trpí 
poruchami chůze a náhlými nečekanými pády. 
Příčiny poruchy chůze a pádů jsou v zásadě 
shodné s příčinami u AD a DLBD. Někteří autoři 
dokonce udávají, že u tohoto typu demence jsou 
poruchy chůze a náhlé pády typické, a lze je 
využít diferenciálně diagnosticky (27).

2. Cévní onemocnění mozku 
a míchy

Je poměrně známou skutečností, že 
supratentoriální cévní mozkové příhody, 
pokud pacient odpovídajícím způsobem 
prodělává rehabilitační léčbu, ve většině 
případů umožní zachování mobility. V neu-
rologické komunitě je poměrně dobře zapsán 
tzv. Wernicke-Mannův způsob cirkumdukční 
chůze, při kterém pacient namísto flexe v ko-
lením a kyčelním kloubu provádí cirkumdukci 
distální částí končetiny. Jako příčina je uvá-
děna spasticita. Méně známo je však to, že 
spastická kontrakce svalů na dolní končetině 
vlastně vertikalizaci a reedukaci chůze po 
příhodě umožňuje, protože hypodynamie 

převažující po dobu než se spasticita vyvine, 
vede spíše k imobilizaci.

Poměrně málo známým fenoménem jsou 
náhlé pády pacientů se spastickou hemiparé-
zou, jejichž chůze je právě cirkumdukčního 
typu. Tito pacienti poměrně často popisují 
„nevysvětlitelný“ pád. Při bližším dotazování 
lze zjistit, že pád byl způsobem náhlou sla-
bostí nebo bezvládností postižení spastické 
dolní končetiny. Bylo zjištěno, že tyto pády jsou 
způsobeny náhlým selháním aktivity alfa-mo-
toneuronů, které jsou chronicky přetíženy, a že 
jde o analogii tzv. „overload“ alfa-motoneuronů 
u post-polio syndromu.

Infratentoriální cévní mozkové příhody 
jsou příčinou poruch chůze a zejména pádu 
zvláště tehdy, postihují-li vestibulární struk-
tury. Pokud dojde k ireverzibilnímu nebo jen 
částečně reverzibilnímu postižení vestibulár-
ních jader nebo drah v oblasti kmene, vzniká 
poměrně úporné rotační vertigo se složkou 
nejistoty, které při (i malé) ztrátě vizuální infor-
mace (např. v šeru) vede ke zvýšenému riziku 
pádů. Vestibulární či cerebellární charakter 
chůze je nasnadě.

Co se týče cévních onemocnění míchy, je 
zde snad vhodné zmínit poměrně málo známý 
fenomén spojitosti míšní klaudikace s náhlými 
pády. V nedávno publikované studii bylo 
zjištěno, že nemocní s prokázanou ischémií 
(aterosklerózou periferních tepen) a intermi-
tentními mišními klaudikacemi cévního původu 
mají výrazně zhoršenou rovnováhu a výrazně 
zvýšené riziko náhlých, nečekaných pádů (7).

Více o specificích cévním onemocnění 
mozku a míchy včetně vztahu k poruchám 
chůze a náhlým pádům v dalším článku 
v tomto bloku.

3. Polyneuropatie 
Je to zajímavá a víceméně opomíjená ob-

last. Málokterá učebnice či monografie uvádí 
mezi dominantními příznaky polyneuropatií či 
provazcových syndromů poruchu chůze nebo 
náhlé nečekané pády nebo obojí.

Patofyziologický mechanizmus je v případě 
těchto onemocnění poměrně jasný. Jedná se 
o ztrátu proprioceptivní informace či o redukci 
proprioceptivní informace, která je vedena 
systémem dlouhých vláken nejprve periferními 
nervy a potom zadními míšními provazci až 
do kortikálních analyzátorů. Absence somato-
senzorické proprioceptivní informace způsobí 
poruchu senzomotorické integrace, která vyústí 
v poruchu chůze a možnost náhlých pádů. 
Porucha chůze přitom může být kombinována 
s periferními problémy způsobenými neuropatií 
jako je např. typická paréza n. peroneus.

Nejvíce údajů o poruchách chůze a náh-
lých pádech existuje (jistěže díky prevalenci) 
u diabetické polyneuropatie. Diabetická 
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polyneuropatie vzniká jako důsledek diabetu, 
I. i II. typu. U diabetu I. typu trvá rozvoj většinou 
déle, u diabetu II. typu je rozvoj polyneuropatie 
velmi rychlý, někdy dokonce diagnóza poly-
neuropatie upozorní na existenci diabetu jako 
takového. Diabetická polyneuropatie existuje 
v řadě forem a je klasifikována podle moderní 
klasifikace Thomasovy z roku 1997 (26). Po-
ruchy chůze a náhlé pády mohou být přítomny 
téměř u všech typů snad kromě akutní bolestivé 
neuropatie a kraniální neuropatie. Jako přímá 
příčina vzniku polyneuropatie se uvádí diabe-
tická angiopatie drobných arterií vasa nervo-
rum, které vyživují periferní nervy, ale jistě je ve 
hřa i řada dalších převážně dyskrazických čini-
telů. Diabetická polyneuropatie bývá většinou 
symetrická, postihuje horní i dolní končetiny, ale 
symptomatologie bývá zvykle akcentována na 
končetinách dolních.

Jsou práce, které se přímo zabývají me-
chanizmy náhlých pádů u pacientů s polyneu-
ropatií. Korelují stáří pacientů, tíži polyneuro-
patie a frekvenci náhlých pádů. Bylo zjištěno, 
že frekvence náhlých pádů přímo koreluje jak 
s tíží postižení periferních nervů, tak s otylostí 
pacientů a jejich věkem (22). Jinými slovy, je-li 
pacient diabetik, zároveň je obézní a zároveň 
je vyššího věku, riziko náhlého pádu bez před-
chozích prodromů (a tím riziko závažnějšího 
traumatu) prudce vzrůstá.

Kromě těchto epidemiologických faktorů 
byly zkoumány i charakteristiky abnormální 
chůze a charakteristiky pádů u starých pa-
cientů trpících polyneuropatií. Kromě jiného 
bylo zjištěno, že tzv. „střed tlaku“ chodidla 
u těchto pacientů je odlišný než u zdravé 
populace. Další změny charakteru doteku 
chodidla s podložkou vedly k poznání, že 
u pacientů s diabetickou polyneuropatií je 
změněna celá strategie chůze zřejmě ve 
snaze zkompenzovat existující deficit (9). Po-
dobně byl zkoumán mechanizmus ukončení 
kroku u pacientů s diabetickou polyneuropatií 
a bylo zjištěno, že tito pacienti často „přestře-
lují“ došlap ve snaze kompenzovat chybějící 
informaci, a že toto „přestřelení“ může být 
v řadě případů příčinou náhlého pádu (20). 
To, že taková porucha chůze je důsledkem 
chybějící somatosenzorické informace (byť 
nepřímo), bylo ověřeno v jiné studii (5). Pa-
trně nejzajímavějším (z hlediska klinického 
neurologa) zjištěním bylo, že již porucha glu-
kózové tolerance u starších osob, může být 
u takových osob příčinou poruchy stability, 
svalové síly, charakteru chůze i pádů (12). 
Všechny popsané projevy byly pozorovány 
u modelové polyneuropatie, diabetické, ale 

nepochybně platí i pro jiné typy difuzních 
postižení periferního nervstva.

Závěrem lze jen konstatovat, že porucha 
chůze a náhlé nečekané pády (ať již v dů-
sledku poruchy chůze nebo ne) jsou jistě 
velmi obtěžujícím atributem stárnutí u řady 
lidí. Porucha chůze omezuje starého člověka 
nejen co se týče sebeobsluhy, ale i sociálně, 
kdy mu v podstatě znemožní jakýkoliv spole-
čenský kontakt. Náhlé nečekané pády jsou 
ještě zákeřnější, protože mohou být příčinou 
komplikací, které starému člověku nejenom 
znesnadní, ale i ukrátí život.

Neurolog by si měl být konsekvencí 
popsaných poruch dobře vědom. Při tomto vě-
domí potom není nic snadnějšího, než vysvětlit 
pacientovi, že předpis lehkého, mobilního po-
jízdného křesla je tím nejlepším terapeutických 
opatřením v dané situaci. Z vlastní zkušenosti 
mohu ubezpečit, že při patřičném vysvětlení 
akceptují pacienti tuto změnu velmi dobře.

Práce byla podpořena 
Výzkumným záměrem MŠMT 112801.
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