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Souhrn

Clanek je vénovan jedné z mikrovaskularnich komplikaci diabetu - diabetické polyneuropatii. Zabyva se ji kom-
plexné od pficin, pres vyskyt, jeji klasifikaci, moznosti diagnostiky, rizika, kterd pro své nositele predstavuje, az po

moznosti terapie.
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Diabetic neuropathy

Summary

The paper deals with one of microvascular complications of diabetes - diabetic polyneuropathy. It is discussed com-
prehensively from its causes, incidence, its classification and diagnostic possibilities to the risks it entails for pa-

tients and therapeutic possibilities.
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Uvod

Diabetickd neuropatie je nejcastéjsi mikrovaskularni
chronickou komplikaci provézejici diabetes mellitus
(DM). Ovliviiuje morbiditu a mortalitu svym nositelim,
takze je dnes jeji klinicky i socioekonomicky vyznam
docenovan.

Jednd se o nezanétlivé subklinické, nebo klinicky
manifestni postizeni perifernich nervi v ramci DM,
u kterych nebyla nalezena zadna jind pficina periferni
neuropatie. Projevy mohou byt v somatické, anebo
v autonomni ¢asti periferniho nervového systému.
Periferni nerv se sklada z rGzné silnych vldken, kterd
plni rGzné funkce. Motorickd vldkna jsou nejsilnéjsi
a plni pohybovou funkci. Senzitivni vldkna — sem patfi
slabsi vlakna reagujici na dotyk, jesté tenci pro boles-
tivé a termické citéni a potom silna vlakna pro hlubo-
kou citlivost, ta slouzi pro polohocit, pohybocit a také
ke vnimani vibraci. Pravé tato vlakna byvaji postizena
v inicidlnich stadiich diabetické neuropatie. Vegetativni
(autonomni) vldkna inervuji jednotlivé vnitini organy,
ale také cévy vcetné vasa nervorum, tedy cév zasobu-
jicich jednotlivé periferni nervy.

Postizeni rdznych druht vldken (motorickych, senzitiv-
nich, vegetativnich), distribuce tohoto postizeni a jejich
kombinace potom rozhoduji o klinickém obrazu. Ini-

cidlni byva vétsinou postizeni senzitivnich vlaken. Ty-
pické je postizeni difuzni. Proto se pouzivd termin
polyneuropatie.

Rozdéleni polyneuropatie

Zékladni rozdéleni je na subklinickou a manifestni
neuropatii. Subklinickou neuropatii mizeme odhalit na
zékladé abnormit senzitivnich testl (porucha taktilniho
a vibra¢niho ¢iti), na zakladé abnormit autonomnich
funkénich testd (chybéni variability tepové frekvence,
posturdini hypotenze, poruchy reakce zornic), pfipadné
abnormit elektro-diagnostickych test(. Pfitom vyznam
vyhledavani subklinické neuropatie mize byt prognos-
ticky, posudkovy, ale také klinicky — pro posouzeni rizika
operace, gravidity. Snad nejvyznamnéjsi je ale z hle-
diska posouzeni rizika syndromu diabetické nohy [1,2].

Klasifikace neuropatie

Klasifikaci diabetické neuropatie existuje celd fada.
Uvadim zde jednak klasifikaci podle P. K. Thomase
(z roku 1997) - tab. 1, ktera je velmi jednoduchad pro kli-
nickou praxi, a dale klasifikaci podle Amblera (z roku
1998) — tab. 2 a jesté déleni na stupné z pohledu rizika
syndromu diabetické nohy dle Boulltona et al (z roku
1998) - tab. 3 [3].



Tab. 1. Klasifikace podle P. K. Thomase (1997).

V CR se pouZiva nejcastéji, protoZe nejlépe
vyhovuje klinické praxi

skupiny diabetické neuropatie
hyperglykemicka neuropatie
symetrickd neuropatie

fokalni a multifokalni neuropatie

smisené formy

Tab. 2. Klasifikace a formy diabetické neuropatie

podle Amblera (1998)

symetrické polyneuropatie

senzorickomotoricka (dfive nazyvana
senzitivné-motoricka)

autonomni neuropatie
proximalni a distalni motoricka

akutni bolestiva — diabeticka neuropaticka
kachexie

rychle reverzibilni projevy
hyperglykemicky typ

neuropatie
indukovand lé¢bou

fokalni a multifokalni neuropatie
kranialni neuropatie
torakoabdomindlni neuropatie
neuropatie koncetinovych nervi

proximalni diabeticka
amyotrofie

smisené formy

Tab. 3. Stupné diabetické neuropatie dle

Boultona et al (1998)

I. stupen bez znamek diabetické
neuropatie
1. stupen klinicka neuropatie chronicka bolestiva forma
akutni bolestiva forma
nebolestiva forma
Ill. stupern  komplikace neuropatie  ulcerace

neuroosteoartropatie,

amputace

Za symetrickou formu povazujeme symetrickou dis-
talni senzitivné-motorickou polyneuropatii a potom
autonomni neuropatii.

Symetricka distalni senzitivné-motoricka
polyneuropatie

Symetrickd distalni senzitivné-motoricka polyneuropa-
tie [4,5] je vlbec nej¢astéjsi formou diabetické neuro-
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Tab. 4. Prehled projevii autonomni neuropatie

klasifikace autonomni neuropatie

projevy a klasifikace
abnormni pupilarni funkce
sudomotoricka dysfunkce

urogenitalni AN (urogenitalni autonomni neuropatie se projevuje
poruchou vyprazdiovani mo¢ového méchyie se vznikem moco-
vého rezidua, které zvysuje riziko mocovych infekci. Dal$im proje-
vem muze byt inkontinence, dale erektilni dysfunkce a retrogradni
ejakulace)

gastrointestinalni AN (gastrointestinalni autonomni neuropatie se
projevuje v jicnu funkénimi poruchami, jako je dysfagie ¢i odynofa-
gie, v zaludku poruchou evakuace, jejiz nejvystupriovanéjsi formou
je gastroparéza. Mezi dal3i projevy v GIT patii atonie Zlu¢niku a ve
stfevé diabeticky prdjem, pfi pfevaze postizeni tenkého stieva, a na-
opak obstipace pii pfevaze postizeni tlustého stieva)

kardiovaskularni AN (ortostaticka hypotenze, klidova tachykar-

die a ztrata variability tepové frekvence, chybi schopnost reakce na
Z4té7)

asymptomaticka hypoglykemie (u autonomni neuropatie je poru-

$ena nejen schopnost rozpoznavani hypoglykemie, ale i reakce or-
ganizmu na hypoglykemii, kterd je vegetativnimi zprostfredkovana
nervy)

Tab. 5. Autonomni neuropatie jako riziko pro rozvoj

syndromu diabetické nohy

nasledky autonomni neuropatie

sucha kaze chybéni poceni - vznik ragad

vznik arteriovendznich spojek otoky

mediokalcinéza arterif

neuroosteoartropatie deformity nohou

patie (az 80 %). Postizeni se projevuje na obou dolnich
koncetinach, byva zpravidla symetrické, i kdyz mensi
asymetrie mozna je. Prvni projevy jsou senzitivni poru-
chy. Neurologicky deficit se projevuje vétsinou nejdis-
talnéji na dolnich koncetinach (ponozkova distribuce).
Vzacnéjsi je postizeni i na hornich koncetinach (rukavi-
cova distribuce). Pozdéji se neuropatie rozsituji i na
trup. Motorické postizeni, pokud je pfitomno, se proje-
vuje v peronedlni skupiné, pfi ném vazne chlize po
patach a je oslabena dorzalni flexe nohy. Motoricky de-
ficit byvd mirny a vyskytuje se pfi téz3im postizeni.
Komplikacemi jsou neuropaticky vied a Charcotova
osteoartropatie [6,7], ta je dlGsledkem téz3i diabetické
neuropatie, a to jak autonomni, tak periferni a také
mikrotraumatizace v terénu lokélni osteoporézy kosti
nohy zplsobené zejména autonomni neuropatii. Sy-
metrickd distalni senzitivné motorickd polyneuropatie
se projevuje typicky hyporeflexii az areflexii - tedy sni-
zenim az vymizenim $lachové-okosticovych reflexd,
poruchou vibra¢niho ¢iti a no¢nimi paresteziemi. Jsou-li
postizena tenkd vldkna, objevuji se hyperalgezie
a neuropaticka bolest, postupné se objevuje i porucha
termického ¢iti a snizené vnimani lehkych dotykd a bo-
lestivych podnétl. Obrazem postizeni silnéjsich vldken
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jsou parestezie, porucha vibra¢niho ¢iti, porucha polo-
hocitu, porucha vnimani lehkych dotykd, svalové osla-
beni az atrofie. V tomto pfipadé chybi bolest a porucha
se mUze projevit az vyskytem komplikaci. Pokud domi-
nuje postizeni hluboké citlivosti, projevuje se to klinicky
ataxii pfi minimalni svalové atrofii. Pfi postizeni silngj-
Sich vldken doprovazeném bolesti, hovofime o akutni
bolestivé neuropatii, nebo také o diabetické neuropa-
tické kachexii (typicky je vahovy ubytek).

Autonomni neuropatie

Dalsi symetrickou formou neuropatie je autonomni
neuropatie (AN). Mlze zhorSovat kvalitu Zivota svym
nositeldim, ale rozhoduje i o jejich prognéze [8]. Zhor-
Suje metabolicky stav i moznost terapie jinych kompli-
kaci a znemoznuje podavanifady 1ékl. Za nejdilezitéjsi
rizikové faktory jsou povazovany Spatna metabolicka
kompenzace, vék, délka trvani diabetu, zenské pohlavi
a vysoky BMI. Pfehled projevli autonomni neuropatie
v jednotlivych systémech ukazuje tab. 4. Autonomni
neuropatie predstavuje rovnéz riziko pro rozvoj syn-
dromu diabetické nohy (tab. 5).

Fokalni neuropatie

Mezi fokalni neuropatie patii kranialni neuropatie, peri-
ferni mononeuropatie, proximalni diabetickd amyotro-
fie a torakoabdominalni neuropatie.

Kranialni neuropatie

Nejcastéjsi je okohybna porucha, diabeticka oftalmo-
plegie s postizenim n. Il a n. VI, vzacné n. IV. Manifes-
tuje se diplopii, ptézou a strabizmem. Vétsinou je re-
verzibilni, ale trva i nékolik mésicu. Kranialni neuropatie
muzZe postihnout také n. VII.

Periferni mononeuropatie

Vznikaji u Uzinovych syndrom ¢i kompresi v disledku
vétsi vulnerability nervu. V klinické praxi se setkdvame
se syndromem karpdlniho tunelu pfi postizeni n. me-
dianus, syndromem kubitélniho tunelu pfi postizeni n.
ulnaris. Pfi kompresi n. cutaneus femoris lateralis pod
ligamentum inguinale vznikad meralgia parestetica. Po-
stizeny mohou byt i jiné nervy, napt. n. radialis, n. pero-
neus ¢i n. tibialis (syndrom tarzalniho tunelu).

Proximalni diabeticka amyotrofie (femoralni
neuropatie)

Postihuje hlavné starsi diabetiky. Klinicky se projevuje
bolesti a rychle se rozvijejici atrofii a svalovou slabosti,
postihujici hlavné svalstvo lumbalniho pletence. Posti-
zeni md akutni nebo subakutni formu.

Torakoabdominalni neuropatie

Maji v popredi hlavné pozitivni senzitivni pfiznaky.
Bolest s nahlym zacatkem lokalizovana na hrudniku,
v boku, v Zeberni krajiné, ptipadné v horni ¢asti bricha.
Bolest mlize byt tupa i ostrd, neni zavislost na pohybu,
zakaslani, jidle a poloze. Casté je lokalizovana porucha

¢iti v oblasti hrudnich nebo bfisnich segmentd, maze
byt slabost bfisnich svald, hlavné m. rectus abdomi-
nis. Nutné je vyloucit jiné patologické procesy v oblasti
michy a patere, myslet na boreliézu. Prognéza je vétsi-
nou pfizniva, ale uprava pozvolna.

Smisené formy
O smisené formé hovotime, pokud u pacienta nalé-
zame v kombinaci jak projevy symetrické, tak i fokdlni
formy neuropatie.

Vyskyt diabetické polyneuropatie
Diabetickd neuropatie se vyskytuje u vice nez 30 % dia-
betik{, a to jak u diabetikl 1., tak i 2. typu. Asiv 7 % je
pfitomna jiz v dobé stanoveni diagnézy diabetu.
Cetnost neuropatie nariistad s dobou trvani diabetu
a se $patnou metabolickou kompenzaci (vyjadienou
jak hyperglykemii, tak zvy3enym HbA ) - tyto faktory
jsou povazovany za rizikové, ale protoze se v patoge-
neze uplatnuji i dalsi faktory (vaskularni, autoimunitni
a neurohormonadlni), nemusi to byt pravidlem. Nepro-
kazala se souvislost se sérovymi hladinami lipid0, kou-
fenim a hypertenzi.

Diagnoza diabetické polyneuropatie
Diagnostika je zalozena na 3 zakladnich komponen-
tach, které tvofi anamnéza, objektivni nalez a elektro-
diagnostika [9]. Dulezité je aktivni vyhledavani posti-
Zeni, zejména u nemocnych s vysokym rizikem vzniku
ulcerace. Za rizikové povazujeme $patné kompenzované
diabetiky, kuraky, alkoholiky, recentni diabetiky 2. typu,
dostate¢nymi hygienickymi ndvyky a samoziejmé s de-
formitami nohou, hyperkeratézami, s anamnézou pred-
choziho defektu na noze, s poruchami cévniho zasobeni
nohou a se Spatnou obuvi. Ve vyhledavani neuropatie
na zakladé anamnestickych dat mohou napomoci jed-
noduché dotazniky, které existuji pro senzomotorickou
neuropatii i autonomni neuropatii [10].

Peclivd anamnéza upozorni jak na pfiznaky nega-
tivni — vypadové (analgezie, hypalgezie, hypestezie),
tak i pozitivni — iritacni (dysestezie, parestezie, hyper-
algezie, hyperestezie, alodynie). K senzitivnim pfizna-
kam patfi i nejistd chize zplsobena ataxii. K motoric-
kym projeviim patfi svalova slabost, zvySend uUnava
koncetin, omezeni pohyblivosti a svalové atrofie. Mezi
pozitivni motorické pfiznaky patfifascikulace a spazmy.

Objektivninalez se opird o vysetieni - prohlidku celého
téla se stranovym porovnanim, vysetieni koncetin s po-
zorovanim koznich zmén, suchosti pokozky, barvy, tro-
fiky, poranéni, ragad, pfitomnosti otok(, otlakd, svalo-
vych atrofii, klenby nohy, vysetieni perifernich pulzaci
apod. Toto zakladni vysetfeni dopliiujeme o vysetieni
reflexologické, vysetieni vibrac¢niho ¢iti ladickou, doty-
kového citi monofilamentem, vysetieni ostré-tupé dis-
kriminace hrotem, iti tepla a chladu apod. Vibrac¢ni citi
Ize také presnéji vysettit na zakladé stanoveni prahu vi-
bracni citlivosti pomoci bioteziometru.



Elektrodiagnostika ¢i elektrofyziologické vysetieni
je v diagnostice polyneuropatii snad nejvyznamnéj-
sim pomocnym vysetienim. M& nékolik vyhod. Je ne-
invazivni, nemocného zvlasté nezatézuje. Dalsi vyhodu
predstavuje moznost vysetieni opakovat a porovndvat,
coz umoziuje sledovani dynamiky postizeni i efektiv-
nosti terapie. Dalsi prednosti je, Ze pomaha vyhledat
inicidlni postizeni, tedy takova, u nichz je jesté klinické
vysetfeni negativni.

Zéakladni vysetfeni - neurografie - pfi niz se vyset-
fuje rychlost vedeni motorickymi a senzitivnimi vlakny
na hornich koncetindch n. medianus a n. ulnaris a na
dolnich koncetinach n. peroneus, n. tibialis a n. sura-
lis. K doplnéni pfichazi do uvahy jehlovd EMG, pfi niz
se vysetiuje m. tibialis anterior a drobné svaly nohy. Vy-
Setfeni nas informuje o funkci a pfipadném poskozeni
svalu v dlsledku postizeni nervu, kterym je vysetio-
vany sval inervovan. Z uvedenych vysetieni si mizeme
ucinit obraz o stupni a tizi postizeni perifernich nerv.
Cim je naméfena rychlost vedeni nervem nizii nez
dolni hranice normalniho rozmezi, tim je postizeni za-
vaznéjsi. U nejtézsich postizeni neziskdame stimulaci
zadnou odezvu. EMG vysetfeni ma své opodstatnéni
nejen u symetrické distalni polyneuropatie, ale i v dia-
gnostice proximalni neuropatie, syndromu karpalniho
tunelu i pfi paréze n. VII.

Autonomni neuropatii diagnostikujeme na zakladé
anamnestickych dat s nutnosti vylou¢eni organického
postizeni v jednotlivych systémech, tedy jako diagnézu
per exclusionem. K dispozici je potom cela fada speci-
alnich testd.

Prevence a terapie diabetickeé
polyneuropatie
Pro prevenci i terapii je nejvyznamné;jsi vyborna, ¢i ale-
spon uspokojivda metabolickd kompenzace [11]. Pro te-
rapii je dulezité, ze prdbéh neuropatie miva progredu-
jici charakter, zejména pfi delsi dobé trvani diabetu,
a pokud navic neni odstranén vliv hyperglykemie. V ta-
kovém pfipadé je l1é¢ba dlouhodobym az trvalym pro-
blémem a spociva v ovlivnéni bolesti a ostatnich iri-
tacnich pfiznakd a ve fyzioterapii. Do symptomatické
|écby patii analgetika, antidepresiva a antikonvulziva.
Dlouhodob4d uprava stavu byva v klinické praxi pozo-
rovana jen u recentnich diabetik{. V téchto pfipadech
je pravdépodobnou pfic¢inou neuropatickych obtizi
akutni toxicky vliv hyperglykemie, proto samotné zaha-
jeni lé¢by diabetu s normalizaci glykemii vede i k vymi-
zeni neuropatickych priznaka.

Docasna zlepseni jsou pozorovana také u lehciho
a stredné tézkého postizeni, u nichz je pficinou $patna
metabolickd kompenzace, kterou se podafi upravit,
napf. zavedenim inzulinové terapie, nebo intenzifikaci
inzulinové 1é¢by, pfipadné i vyuzitim inzulinové pumpy.

Kauzélni lé¢ba zasahujici na urovni patogene-
tickych mechanizm( vzniku neuropatie je s vyjim-
kou upravy glykemie, tedy terapie diabetu, nadale ve
stadiu experimentélnim zcela bez praktického vystupu.
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K testovanym kauzalnim ptistuplm patfily a jsou zkou-
Seny inhibitory aldézoreduktazy, gangliozidy, y-linole-
nova kyselina, myoinozitol a aminogvanidin, nervovy
rdstovy faktor, inhibitor proteinkindzy C a N-acetyl-L-
-karnitin [12].

Jako biologicky antioxidant s neuroptrotektivnim
ucinkem se pouziva v 1é¢bé kyselina a-lipoova (Thiocta-
cid, Thiogamma).

Z analgetik se pouzivaji bézna analgetika (Acylpyrin,
Paralen, Ataralgin), nesteroidni antirevmatika (Ibupro-
fen, Diclofenac), ale také opiaty a opiatim podobna
analgetika (Tramadol, Oxycodon). Z antidepresiv jsou
pouzivana tricyklicka antidepresiva — amitriptylin (Ami-
triptylin) 25-150 mg. Tato |é¢ba méa fadu nezadoucich
ucinka. V soucasnosti jsou Castéji vyuzivana antidepre-
siva typu SSRI (specifické inhibitory zpétného vychy-
tavani serotoninu), napt. citalopram (Citalec), fluoxetin
(Deprex, Prozac) a také typu SNRI (inhibitory zpétného
vychytavani serotoninu a noradrenalinu), napf. dulo-
xetin (Cymbalta) 60-120 mg 1krat denné. Dlouhodobé
podavani antidepresiv ma neurotrofni efekt. Z novéj-
ich antikonvulziv je pouzivdn gabapentin (Neuron-
tin) az 1,8 g/den ve 3 davkach a pregabalin (Lyrica)
150-600 mg/den ve 2-3 davkach. Modernéjsi Ié¢bu ze
skupiny antikonvulziv vyuzivdme jednak pro lepsi tcin-
nost, ale i pro jejich lepsi toleranci, protoze se jedna
o lécbu dlouhodobou. U upornych bolesti se kombi-
nuje vie uvedené (napf. gabapentin s morfinem) [13].

Vétsinou takové pacienty odesildme do ambulanci
bolesti. Do komplexni péce jesté spadd fyzioterapie
a rehabilitace.

Zaveéry

Diabetickd neuropatie je jednou z mikrovaskularnich
komplikaci, ktera se vyskytuje u diabetik( 1. i 2. typu
velmi casto. Diabetickd neuropatie zhorsuje kvalitu
zivota nemocnych diabetik(i, ale mdze je ohrozovat
i rizikem nahlé smrti a maze také komplikovat snahu
o dosazeni vyborné, pfipadné uspokojivé metabolické
kompenzace. Diabetickd neuropatie je velmi rizikova
z hlediska syndromu diabetické nohy, proto aktivni vy-
hledavani i subklinické DN je prostfedkem z hlediska
prevence syndromu diabetické nohy. Problematika vy-
zaduje mezioborovou spolupraci.
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