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Pozadie a okolnosti organizacie prieskumu: Spravna liecba neuropatickej bolesti predstavuje vyznamnu sucast kazdodennej praxe
ambulantného neuroléga. Napriek rozrastajicej sa palete uc¢innych latok pouzivanych k symptomatickej liecbe bolestivych foriem
neuropatii r6znej etiologie je znama skutocnost, ze lieky sa nepouzivaju v celom rozpéti ich terapeutického davkovania a Ze su ¢asto
poddavkovavané aj napriek dobrej tolerancii a nedosiahnutiu poZzadovanej tlavy.

Ciel: Primarnym cielom neintervencného klinického sktsania bolo posudit preskripéné zvyklosti neurolégov - $pecialistov u pacientov
s neuropatickou bolestou roznej etioldgie z hladiska titracie a maximalnej pouzitej davky lieku. Sekundarnym cielom bolo posudit ,bod
satisfakcie” lekara s efektivnostou liecby gabapentinom, posudit vplyv etioldgie, ko-farmakoterapie a pripadnych komorbidit.
Metodika a vysledky: Prospektivne multicentrické (87 neurologickych ambulancii s pokrytim tzemia celého Slovenska) neintervenéné
klinické skusanie v sibore 972 dospelych pacientov s neuropatickou bolestou rézneho pévodu, indikovanych na lie¢bu gabapentinom,
resp. pacientov uz priebezne lie¢cenych gabapentinom. Elektronicky formular ucastnika klinického skusania (CRF) zaznamenaval za-
kladné anamnestické a antropometrické data, intenzitu (anal6gova skala bolesti) a kvalitu bolesti, resp. jej ekvivalentov a ich dynamiku
v priebehu lie¢by po dobu 6 mesiacov. Iniciacia liecby gabapentinom bola u 841 a pokracujuca liecba bola u 131 pacientov. V subore
prevazovali zeny (61,4 %), najcastejSou pri¢inou bolesti bola diabetickd neuropatia (70,1 %). Podla pouzitej davky gabapentinu sme
subor rozdelili na dve skupiny s arbitrarnou hranicou davky 1800 mg (< 1800 mg resp. = 1800 mg). Davkou =1800 mg bolo lie¢enych
len 98 pacientov, az 658 pacientov bolo lie¢enych maximalnou davkou < 900 mg. Nedostato¢ne kompenzovani diabetici (HbAlc > 7 %)
vyzadovali k rovnakému terapeutickému efektu liecby vyssie davky lieku.

Zaver: Napriek dobrej efektivite liecby uz nizsimi davkami gabapentinu, ako aj jeho dobrej tolerancii, vda¢sina pacientov uzivala ga-
bapentin v nedostato¢nom davkovani, nevyuzivajuc tak cely terapeuticky potencial lieku. Pacienti s nedostato¢ne kompenzovanym
diabetom, ktory bol aj naj¢astejSou pric¢inou neuropatickej bolesti, vyzadovali vyssiu dennu terapeuticki davku (DTD) gabapentinu
ako pacienti s inou etiopatogenézou bolesti, ¢o akcentuje potrebu prisnej glykemickej kontroly ako zakladného predpokladu tcinnej
farmakologickej symptomatickej liecby.
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GABRIEL: the implications of a study of prescribing patterns of physicians in treating
painful forms of peripheral neuropathies with gabapentin

Study background: Proper management of neuropathic pain is a major part of an outpatient neurologist's everyday practice. Despite
an increasing range of active substances used for symptomatic treatment of painful forms of neuropathies of varying aetiology, it is a
well-known fact that drugs are not used across the entire therapeutic dosage range and are often insufficiently dosed even in spite of
good tolerance and failure to achieve desired relief.

Purpose: The primary purpose of the non-interventional clinical trial was to assess the prescribing patterns of neurology specialists in
patients with neuropathic pain of varying aetiology in terms of titration and the maximum dose of the drug used. The secondary purpose
was to assess the "point of satisfaction" of the physician with the efficacy of treatment with gabapentin as well as to assess the effect of
aetiology, co-pharmacotherapy, and possible comorbidities.

Methods and results: A prospective multicentre (87 outpatient neurology practices covering the whole area of Slovakia) non-interven-
tional clinical trial in a cohort of 972 adult patients with neuropathic pain of varying aetiology who were either indicated for treatment
with gabapentin or continuously treated with gabapentin. An electronic clinical record form (CRF) was used to record the patient's basic
medical history and anthropometric data, the intensity (analogue pain scale) and quality of pain and/or of its equivalents and their dy-
namics in the course of treatment over a period of six months. Initiation of treatment with gabapentin was the case in 841 patients and
continuing treatment in 131 patients. There was a predominance of women (61.4%) in the cohort and diabetic neuropathy was the most
frequent cause of pain (70.1%). Based on the dose of gabapentin used, the cohort was divided into two groups with an arbitrary dose
threshold of 1800 mg (< 1800 mg and > 1800 mg, respectively). Only 98 patients were treated with a dose > 1800 mg; as many as 658
patients were treated with a maximum dose of < 900 mg. Poorly compensated diabetic patients (HbA1c > 7%) required higher doses of
the drug to achieve similar therapeutic effect of the treatment.
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Conclusion: Despite good efficacy of treatment with even lower doses of gabapentin and its good tolerance, the majority of patients
used gabapentin in insufficient doses, thus not utilizing the whole therapeutic potential of the drug. Patients with poorly compensated
diabetes, which also was the most frequent cause of neuropathic pain, required a higher daily therapeutic dose (DTD) of gabapentin than
those with a different aetiopathogenesis of pain, which accentuates the need for tight glycaemic control as a fundamental prerequisite
for effective pharmacological symptomatic treatment.

Key words: neuropathic pain, diabetes mellitus, gabapentin.

Odhaduje sa, 7e okolo 20 % dospelych osob
v Eurdpskej Unii trpf urcité obdobie Zivota chronic-
kou bolestou (Bouhasira, 2008). Vyznamné zastUpe-
nie v nej ma neuropaticka bolest definovana podla
IASP (2010). Diabeticka neuropatia patri medzi naj-
Castejsie priciny neuropatickej bolesti. Chronicka
neuropaticka bolest u diabetikov a postherpeticka
bolest postihuju 25% — 50% pacientov pri oboch
ochoreniach (Ambler, 2008; Tesfaye et al,, 2005;
Finnerup et al, 2007; Zin, 2008), radikuldrna bolest
pri vertebrogénnych ochoreniach patritiez k ¢astej-
sim pric¢indm neuropatickej bolesti (Meyer, 2008).

Randomizované farmakoterapeutické sku-
$ania preukdzali, Ze medikamentdzna liecba,
vcitane gabapentinu, je Uspesnd u polovice lie-
¢enych 0sdb s neuropatickou bolestou (Tesfaye
2011). Odporucania IASP a Eurdpskej federacie
neurologickych spolo¢nosti zaradili gabapentin
v davke 1200 - 3600mg do prvej linie liecby
neuropatickej bolesti s vynimkou neuralgie troj-
klanného nervu (Attal et al., 2010).

Na Slovensku neboli doposial znéme zauZziva-
né zvyklostis lie¢tbou neuropatickej bolesti hlav-

Tabulka 1. Rizikovy profil siboru

ne pri diabetes mellitus (Kreze, 1972; Mikulecky,
1986; Vozar, 2001). Nie je zndmy ani vplyv inych
metabolickych (Alberti, 2008) a cievnych riziko-
vych faktorov na Ucinnost medikamentéznej lie¢-
by neuropatickej bolesti gabapentinom. Preto
cielom projektu bolo nielen overenie zvyklostf
dévkovania gabapentinu, ale aj zohladnenie vply-
vu inych rizikovych faktorov.

Pacienti a metédy
Pacienti

Prieskum GABRIEL bolo kratkodobé multicen-
trické neintervencné sledovanie, sledujice efekt
lie¢by gabapentinom po dobu 6 mesiacov u 972
dospelych pacientov s neuropatickou bolestou
rézneho pdvodu v 87 neurologickych ambulan-
cidch na Slovensku. Pacienti (n=841) s novo inicio-
vanou lie¢bou mali priemernt davku gabapentinu
iba 565 (+ 311) mg, pacienti s pokracujucou liecbou
(n=131) mali signifikantne vyssiu davku — 896 (+
474) mg. Z 972 pacientov sme vylUcili 374 osob,
ktoré mali pri vstupe do skusania davku gabapen-
tinu viac ako 600 mg. Zaverecny subor tvorilo 598

Parameter G <1800 G=1800 p=
Fajciari (n/%) 52 (10,4 %) 9(92%) 0,716
Ex-fajciari (n/%) 53 (10,6%) 11 (11,2%) 0,855
STK (mm Hg) 134 (90 - 185) 137 (100 - 180) 0,104
DTK (mm Hg) 83 (60 - 110) 83 (60 - 100) 0,931
GF (ml/sec) 1,48 (0,20 - 3,58) 1,48 (0,50 - 2,96) 0,76

G < 1800 - podskupina pacientov s kone¢nou davkou gabapentinu < 1800 mg; G > 1800 - podskupina
pacientov s kone¢nou davkou gabapentinu > 1800 mg; STK/DTK - systolicky/diastolicky tlak krvi; GF — glo-

merularna filtrécia

Tabulka 2. Pridruzené ochorenia a ich charakteristiky

Parameter G <1800 G=1800 p=

DM (%) 72,2 714 0,850
Glykémia (mmol/I) 8,57 (3,8 -20,0) 9,89 (5,2 -20,6) 0,005
HbATc (%) 732 (3-22) 8,73(3,0-150) 0,001
% kontroly DM 52,5% 31,4% 0,001
AH (%) 59,0% 63,3% 0431
% kontroly AH 33,6% 30,6% 0,657
ICHS (%) 33,2% 46,9 % 0,009
ICHDK (%) 17,2% 194 % 0,603

DM - diabetes mellitus; HbAlc — glykovany hemoglobin; AH — artériova hypertenzia; ICHS — ischemickd choroba
srdca; ICHDK — ischemické choroba dolnych koncatin; G < 1800 - podskupina pacientov s konecnou davkou ga-
bapentinu < 1800 mg; G > 1800 — podskupina pacientov s kone¢nou davkou gabapentinu > 1800 mg
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pacientov, ktori boli dalej rozdeleni na osoby so z&-
vereCnou davkou gabapentinu viac ako <1800 mg
(podskupina G<1800) a osoby so zavere¢nou dav-
kou >1800 mg (podskupina G=1800).

Zaradovacie kritéria boli definované podla
indikacif definovanych v stihre charakteristickych
vlastnostf lieku gabapentin. Vyradovacie kritéria
zahfiali alergiu alebo precitlivenost na gabapen-
tin alebo na niektord z pomocnych latok.

Metody

Sledovali sa zakladné antropometrické pa-
rametre ako vyska, hmotnost a obvod pésa za
Ucelom analyzy efektu nadvahy (BMI >28 a <30),
obezity (BMI >30) alebo abdomindinej obezity
(IDF 2005 - Alberti 2005) na uc¢innost gabapen-
tinu. Krvny tlak bol merany dvakrat za Standard-
nych podmienok (O'Brien, 2001). Vzhladom na
zname vylucovanie gabapentinu bola analyzova-
na hladina kreatininu a vypocitana glomerularna
filtracia (Cockcroft a Gault, 1976). Z behavioralnych
rizikovych faktorov bola sledovana zavislost od
nikotinu (fajciar, exfajciar a nefajciar).

Osobné anamnéza bola zamerané na dia-
gndzu, trvanie a lie¢bu diabetes mellitus (DM)
(v¢ftane hodnoty glykémie a glykovaného he-
moglobinu HbAlc >7 %), ischemickej choroby
srdca (ICHS) a artériovej hypertenzie (AH).

Neuropatia bola charakterizovana podla:

B povodu (diabetickd, herpeticka alebo ind)

B typu (symetrickd, asymetrickéd alebo kom-
binovana)

B trvania diagndzy zékladného ochorenia a tr-
vania neuropatie

B typizacie neuropatickej bolesti na periférnu
a centralnu

Liecba neuropatickej bolesti bola dicho-
tomizovana na pacientov s inicidlnou lie¢bou
gabapentinom (n=841) a na pacientov s po-
kracujucou lie¢bou (n=131). Dalsia lie¢ba bola
¢lenend na patogeneticku (pri diabete benfo-
tiamin a kyselina tioktova (alfa- lipoova), alebo
ind symptomatickd lie¢bu.

Tolerancia chronickej neuropatickej bolesti
podla vizudlnej analdgovej skaly (VAS) ako aj
inych asociovanych prejavov bolesti (Cruccu
et al, 2004).
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Tabulka 3. Typ neuropatickej bolesti

Tabulka 4. Zmeny davky gabapentinu a percepcie bolesti pocas skusania

Typ bolesti G<1800 G=1800 Vizita Davka (mg) p= Percepcia bolesti p=
Centrélna N=9 N=9 G <1800 G=1800 G <1800 G=1800
Kompresivna 4 1 VO 404 (100 - 600) 411 (100 - 600) 0618 68,6 (179 69,6 (18,3) 0,603
Postradiacna 2 2 V2 816 (200 - 1200) 1290 (600 — 2400) NA 41,6 (20,0) 479 (19,6) 0,004
Post NCMP 2 3 V4 902 (300 - 1600) 1831 (1200 - 3600) NA 25,0(17,0) 29,5 (20,1) 0,040
Ina 1 3 V6 880 (300 — 1600) 2030 (1800 -3600) NA 15,1 (14,0) 19,5 (18,7) 0,029
Periférna N =490 N=91 V0 -V6: navstéva VO-V6

Diabeticka 67,6% 65.3% Tabul'ka 5. Porovnanie Ustupu bolesti a zvysenia davky gabapentinu v podskupindch G < 1800
Postherpetickd ~ 4,8% 4,1 % a G > 1800 rozdelenych podla pritomnosti diagnézy diabetu

Po chemoterapii  1,2% 10,2% G<1800 pP= G=1800 p=
Radikulopatie  16,0% 82% DM- DM+ DM- DM+

Ina 10,4% 12,2% sbolest 53 (£ 20) 55 (+20) 0472 51 (+21) 49 (£32) 0,732
Kompresivna — kompresivna bolest pri spinalnej sdavka [mg] 859 (£ 360) 932 (+390) 0,047 1949 (£318) 2228 (£574) 0,021

stendze; Postradiacnd — postradiacnd myelopa-
tia; post NCMP — bolest po néhlej cievnej mozgo-
vej prihode; Diabeticka — diabeticka polyneuropa-
tia; Postherpetickd — postherpeticka polyneuropa-
tia; Po chemoterapii — polyneuropatia indukovana
chemoterapiou; Radikulopatie — cervikélna, torakal-
na alebo lumbalna radikulopatia; G <1800 - pod-
skupina pacientov s kone¢nou davkou gabapen-
tinu <1800 mg; G =1800 - podskupina pacientov
s kone¢nou davkou gabapentinu >1800 mg

Sledovanie terapie

V priebehu skusania (vstupna navstéva a 3
kontroly) boli sledované davka gabapentinu,
rychlost jeho titracie a pocet dnf jednotlivych
titracnych stupnov. Titracia gabapentinu a jej
efekt na subjektivnu percepciu bolesti boli
porovnané u pacientov s davkou <1800 mg
a s davkou >1800 mg pri vstupe.

Etika

Skusanie bolo schvélené etickou komisiou
narodného koordinatora. Vsetci riesitelia absol-
vovali riesitelsky miting a Skolenie v Spravnej
klinickej praxi. Pacienti pred vstupom do skusa-
nia obdrzali Informéciu pre pacienta a podpisali
Informovany suhlas.

Statistika

Normalna distriblcia parametrickych Udajov
bola testovand pomocou jednocestnej K-S analy-
zy. Homogénne (gaussovsky) distribuované data
boli porovnavané bud Mann-Whitneyho U testom,
alebo boli podrobené log-transformacii a nsled-
ne analyzované ako gaussovsky distribuované.
Binomidlne déta boli testované Poissonovym tes-
tom a nasledne porovnavané pomocou xi kvadratu.
Efekt liecby bol porovnany s pouzitim ANOVA pre
opakované merania s analyzou kontrastu Ucinku
a post-hoc analyzou podla Dunneta, pricom davka
lieku pri poslednej vizite bola zadand ako kontrolnd
kategdria. Suvislost medzi dvoma davkami gaba-
pentinu a subjektivnym vnimanim bolesti bola ana-

sbolest - rozdiel medzi subjektivnym vnimanim bolesti (vizualna analégova skéla) na zaciatku a konci sku-
$ania; sdavka — rozdiel medzi davkou gabapentinu pri vstupe a na konci skiisania; DM - diabetes mellitus: (-)
nepritomny, (+) pritomny; G < 1800 - podskupina pacientov s konecnou davkou gabapentinu < 1800 mg;
G > 1800 - podskupina pacientov s konec¢nou davkou gabapentinu > 1800 mg

lyzovana pomocou bivariantnej neparametrickej
korelacie podla Spermana. Za statisticky vyznamnu
hodnotu sme urcilihladinu p < 0,05 s vypovednou
hodnotou (power) = 0,80 (Hassard, 1991; Siegel
a Castellan, 1988; Peacock a Kerry, 2008).

Vysledky

Pacienti v projekte GABRIEL boli osoby stred-
ného veku s vyssim zastdpenim zien (61,4 % vs.
38,6%, p =0,001), ktoré boli nesignifikantne starsie
ako muzi (61 (# 13) vs. 59 (+ 11) rokov, p = 0,067)),
mali rovnaky index telesnej hmotnosti (BMI 29 (+
5)vs. 28 (+4), p=0425)) a mali castejsie abdominal-
nu obezitu. Po rozdeleni pacientov G < 1800 a pa-
cientov G > 1800, boli obe skupiny porovnatelné
7 hladiska rizikového profilu a struktdry konkomi-
tantnych ochoreni (tabulky 1, 2). Obe podskupiny
predstavuju pacientov vo vyssom strednom ve-
ku s vyraznou prevahou zien. Priemerny BMI lezi
v pasme nadvahy, ale viac ako tretina pacientov
v oboch podskupinach trpf obezitou a tri stvrtiny
maju abdominalnu obezitu.

Z hladiska klasickych rizikovych faktorov bol
v kazdej podskupine pritomny nizky pocet faj-
Ciarov (priblizne 109%) a krvny tlak sa pohyboval
v oblasti zvyseného normalneho krvného tlaku
(tabulka 1). Pacienti s AH boli zastUpeni zhodne
v cca 60% a boli relativne dobre kontrolovanf —az
tretina lie¢enych pacientov mala normotenziu.
Pacienti v podskupine G >1800 mali vyznamne
dihsie trvanie AH (14,2 vs. 11,8 roka (p = 0,046). DM
bol zhodne zastupeny v oboch podskupindch
(tabulka 2) a bol zhodne najcastejsou pricinou
neuropatie priblizne u dvoch tretin pacientov
(tabulka 3). Pacienti G = 1800 mali signifikantne
vyssiu glykémiu na la¢no, hodnoty glykovaného
hemoglobinu a signifikantne nizsiu kontrolu DM
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a vyssiu prevalenciu. V subore dominovala peri-
férna neuropaticka bolest (98,6 % pacientov) —
najCastejsie diabetickej etioldgie, nasledovana
postherpetickou a radikulopatickou bolestou (ta-
bulka 4). Pacienti najcastejsie charakterizovali bo-
lest ako neprijemné dysestézie (85,8 %).V noci sa
manifestovala bolest u 61,5% a v pokoji u 54,8 %
pacientov. Ki¢ovity charakter bolesti sa vyskytol
az u 50,8% pacientov. Medzi obidvoma skupinami
pacientov neboli vyznamné rozdiely v charaktere
aniintenzite bolesti na vizudlnej analégovej skale
pri vstupe do skusania, ktord bola relativne vyso-
ké: 68,6 (+ 179) vs. 69,6 (+ 18,3), p = 0,597.

InU symptomaticku liecbu pouzivalo 207 pa-
cientov (34,6 %), pricom najcastejsou adjuvantnou
lie¢bou bola lie¢ba tramadolom ((n =123 (20,6 %)),
nasledovana terapiou karbamazepinom ((n = 38
(6,4%)). Patogeneticku lie¢bu dostavalo celkovo
275 (46,0%) pacientov z celého suboru, pricom
kyselinu tioktovu (alfa-lipoovu) uzivalo 255 paci-
entov (42,2%) a benfotiamin iba 20 0séb (3,3 %).

Liecba gabapentinom
a percepcia bolesti

Pacienti v oboch podskupindch mali pri vstu-
pe rovnaku davku gabapentinu, ako aj priblizne
rovnaku percepciu bolesti. Davka sa v oboch pod-
skupinach postupne zvysovala, pricom pacienti
G>1800 dostavali signifikantne vyssiu davku (o
bolo podmienené samotnym clenenim suboru).
Na konci skusania dostavali pacienti v G >1800
cca 2,5x vyssiu davku gabapentinu ako v skupine
5 G <1800mg, ale prekvapujtico mali signifikantne
horsiu percepciu bolesti pocas celého skusania (vid
tabulku 4). Rozdiely efektivnosti liecby nemozno
vysvetlit dalsimi liekmi pouzivanymi pri liecbe chro-
nickej neuropatickej bolesti, kedze obe podskupiny



Tabulka 6. Porovnanie zmien davkovania gabapentinu a subjektivnej percepcie bolesti u pacientov
rozdelenych podfa kompenzécie diabetes mellitus v podskupindch G < 1800 a G > 1800

G<1800 G=1800

DM komp. DM nekomp. DM komp. DM nekomp.
Priemerna davka () (mg) p= Priemerna davka () (mg) p=
VO 390 (137) 416 (152) 0,092 477 (151) 380 (173) 0,027
V2 740 (313) 838 (308) 0,003 1227 (345) 1140 (378) 0,358
V4 829 (371) 929 (330) 0,007 1705 (363) 1754 (471) 0,663
V6 804 (386) 936 (317) 0,001 1895 (215) 1975 (355) 0,294
Bolest (VAS) Bolest (VAS)
VO 66 (20) 69 (17) 0153 68 (19) 73 (13) 0,362
V2 38(21) 43 (19) 0,018 44 (18) 53(17) 0,059
V4 23(18) 26 (16) 0,081 27 (18) 34(19) 0,150
V6 13 (14) 16 (14) 0,045 15 (17) 23(17) 0,066

VO — V6 — vstupna az zaverecna navsteva; DM komp. — pacienti s kompenzovanym diabetes

mellitus; DM nekomp. — pacienti s nekontrolovanym DM. G < 1800 — podskupina pacientov

s kone¢nou davkou gabapentinu <1800 mg; G > 1800 — podskupina pacientov s kone¢nou

davkou gabapentinu >1 800 mg

mali rovnaké zastUpenie ako patogenetickej terapie
(46,5% vs.41,8%, p = 0,367) tak aj symptomatickej
terapie (33,4% vs.40,8%, p = 0,158).

Prianalyze dévodov nedostatocnej terapeu-
tickej odpovede v podskupine G =1 800 sme sa
sustredili na vplyv nedostato¢nej kompenzacie
DM, ktoré bola jediny rozdielny relevantny riziko-
vy faktor medzi podskupinami. Jednoduché po-
rovnanie Ustupu bolesti vo vztahu k zvysenému
davkovaniu v celom subore GABRIEL dokazuje, Ze
na dosiahnutie rovnakého terapeutického efektu
((53 (+ 21) vs. 54 (£ 23), p = 0,665), je potrebné
pridat diabetikovi signifikantne viac gabapentinu
(1036 (£ 535) mg vs. 1150 (+ 664) mg, p=0,029
k povodnej davke. Nepriaznivy vplyv DM je este

Graf 1. Vztah dynamiky zmien intenzity bolesti
a kompenzacie DM
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vyraznejsie dokumentovany pri podskupinovej
analyze, kedy na konci sledovania diabetici G >
1800 mali viac ako dvojnasobne vyssie davky
gabapentinu (vid tabulku 5).

Pri analyze vplyvu kompenzécie DM sme
zistili eSte vyraznejsi efekt nedostatocnej kontroly:
pacienti G <1800 mali pri vyznamne vyssom
davkovani gabapentinu nizsiu kontrolu bolesti
(tabulka 6). V skupine G >1800 sme pozorovali
analogicky trend — vyrazne vyssiu titraciu davky
gabapentinu, a nizsi pokles bolestivosti (graf 1).

Pacienti G >1800, ktori nemali kompenzovany
diabetes mellitus, vykazovali negativnu zavislost
medzi vyskou glykovaného hemoglobinu a sub-
jektivnym vnimanim bolesti (r = 0,34, p = 0,017).

Ako vedlajsi klinicky nalez bolo nizke pou-
Zivanie patogeneticky smerovanej liecby kyse-
linou tioktovou a vysokymi davkami vitaminu B.
Tioktovu kyselinu uzivalo len menej ako polovica
(42,2 %) vietkych diabetikov uzivajucich sympto-
maticku liecbu a benfotiamin uzivalo len 3,3 %.

Zavery

Prilie¢be chronickej neuropatickej bolesti je
potrebné u pacienta zohladnit diabeticku etiopa-
togenézu, ako aj kompenzaciu diabetes mellitus.
Pacienti s nedostatocne lie¢enym diabetom vyZa-
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duju rddovo dvojndsobné davkovanie gabapen-
tinu na dosiahnutie rovnakého terapeutického
efektu ako u pacientov s inou etiopatogenézou
bolesti. Otazka i zlepsenie kontroly diabetu po-
vedie aj k nizsej potrebe gabapentinu, musi byt
zodpovedand samostatnou studiou.
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