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POLYNEUROPATIE PRI METABOLICKYCH, ENDOKRINNICH
A DYSPROTEINEMICKYCH ONEMOCNENICH
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Polyneuropatie - porucha funkce a struktury perifernich nervii - mohou vzniknout z nejriznéjsich pricin, v urcitém procentu
se piicina nezjisti. I pres rizné piiciny je klinicky obraz polyneuropatie zpravidla velmi podobny s nejcastéjSim obrazem
symetrické distalni formy. V ¢lanku jsou popsany klinické obrazy, pripadné lécba nejéastéji se vyskytujicich polyneuropatii
pri poruchach metabolizmu, pii endokrinopatiich a monoklonalnich gamapatiich.
Klicova slova: polyneuropatie, metabolické priciny, endokrinni priciny, gamapatie.

Uvod

Polyneuropatie nebo neuropatie tvofi velkou skupinu
onemocnéni nebo klinickych syndromdu, které vznikaji
z riznych pfi¢in anebo jsou jednim z projevl nékterych
chorob. I pfes rlizné pfi¢iny polyneuropatii byva klinicky
obraz vétSinou velmi podobny, zvlasté u symetrické distal-
ni formy se za¢atkem akralné€ na dolnich koncetinach, hy-
potonii a hypotrofii svalovou, poruchami citlivosti ponoz-
kovitého razu, hypo- az areflexii §lachookosticovou.

Ke stanoveni diagnézy neuropatie nas vede predev§im
anamnéza subjektivnich obtizi a klinicky obraz. Z pomoc-
nych vySetfovacich metod je nejdileZzitéjsi elektromyogra-
fie (EMG). Pouziva se pfedev§im méfeni rychlosti vedeni
senzitivnimi a motorickymi vlakny perifernich nervi, am-
plitudy sensitivnich i motorickych akénich potenciald, sta-
noveni latence viny F a H reflexu. VySetfeni svalu jehlovou
elektrodou nas informuje o akutnosti procesu a stavu de-
nervovanych svalli. EMG zmény, svédCici pro neuropatii,
se mohou prokazat i u nemocnych bez klinicky zfejmych
priznakl neuropatie.

Metabolické priciny polyneuropatii patfi mezi nejcastéj-
§i a jsou znazornény v tabulce 1.

Diabeticka neuropatie

Diabetes mellitus (DM) je jednou z nej¢ast&jSich pricin
polyneuropatie. Diabetickd neuropatie patfi mezi organo-
vé komplikace diabetu s vyskytem u obou typt DM, ale
iusekundarniho diabetu napf. po pankreatektomiich jako
dusledek diabetického stavu. Vyskyt neuropatie se uvadi
mezi 10-80 % (6, 11) v zavislosti na kritériich, ktera pfi
diagnostice pouzijeme (vysoky vyskyt pfi pouZiti elektrofy-
ziologickych metod). U DM 1. typu se neuropatie rozviji

Tabulka 1. Metabolické neuropatie

diabetes mellitus
rendlni selhani
onemocnéni jater

Pfi organovém postizeni

Porfyrie

Pfi nutriénich poruchach  nedostatek vitamind

— thiamin

- pyridoxin

— vitamin B12

- E-vitamin

- kyselina listova, nikotinova, panthothenova
—riboflavin

— malabsorp¢ni syndromy

zpravidla aZ po del$i dob¢ trvani diabetu, u DM 2. typu se
neuropatie mize manifestovat velmi zahy po stanoveni di-
agnozy diabetu a neni vyjimkou, Ze pacient pfijde do ordi-
nace s polyneuropatickymi obtiZemi a teprve poté se zjisti,
7Ze ma i diabetes mellitus.

Pri diabetu muliZe byt postiZzena kterakoliv ¢ast perifer-
niho nervového systému. Proto klasifikace diabetické neu-
ropatie, kterych vznikla jiz cela fada (prvni klasifikace di-
abetické neuropatie se datuje z doby pred vice nez 100 le-
ty), vychazeji predevsim z topografickych hledisek - tabul-
ka 2.

Pri prospektivnim sledovani diabetikii bylo tfeba vytvo-
fit i kvantitativni klasifikaci podle tiZze polyneuropatie. Nej-
znamgéj$i a nejpouzivanéjsi je 4 stupnova klasifikace podle
Dycka (6), kde stupen 0 oznacuje nepfitomnost polyneu-
ropatie, stupen 1 znamend asymptomatickou neuropatii
bez subjektivnich pfiznak, ale se 2 nebo vice abnormalita-
mi v klinickém nebo elektromyografickém (EMG) nalezu.
2. stupen znamena, Ze ma diabetik navic subjektivni obtiZe
a autor jeSté recentné€ tento stupen zpfesnil na 2a, kdy je
pacient schopen chlize po patach a 2b, kdy chtlize po pa-
tach neni mozna. Stupen 3 pfedstavuje téZzkou polyneuro-
patii (,disabling“) s vyraznymi subjektivnimi pfiznaky a
tézkym klinickym a EMG nalezem. Tato kvantitativni kla-
sifikace vychazi z obrazu symetrické distdlni previzné senzi-
tivni nebo senzitivné-motorické polyneuropatie, ktera je nej-
Cast¢jsi formou neuropatie u diabetu (v 90 % - 11, 14). Po-
stiZzeni zaCina na dolnich koncetinach (DK) akralné (nej-
delsi vlakna) a postupuje vzhiru, horni koncetiny (HK)
trpi daleko mén¢ Casto a az po delsi dobé€ trvani neuropatie.
Pokud ma diabetik subjektivni obtize, jsou to riizné nepii-
jemné pocity brnéni, paleni nebo naopak chladu akralné
na chodidlech a nohach, ale i bolesti zvlasté v noci po uleh-

Tabulka 2. Klasifikace diabetické neuropatie podle Thomase z r. 1997 (14)

L,Hyperglykemicka neuropatie”

Symetrické polyneuropatie
sensitivné-motoricka polyneuropatie
autonomni neuropatie
akutni bolestiva neuropatie

Fokalni a multifokalni neuropatie
kranidlni neuropatie
thorakoabdominalni neuropatie
neuropatie konéetinovych nervli
diabeticka amyotrofie

Alkoholizmus

Smisené formy
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nuti, které nékdy obtizné definuje a popisuje je jako v hlou-
bi, v kostech. Jindy naopak v subjektivnich stescich pfe-
vlada necitlivost nebo precitlivélost na zevni podnéty, kdy
napf. dotyk pokryvky nebo odévu je vniman jako bolest.
Klinicky mizZeme n€kdy nachazet jen porusenou citlivost
pro tepelné a bolestivé podnéty, aniZ by musely byt pfitom-
ny klasické poruchy reflexti a vibracni citlivosti (pseudosy-
ringomyelicka forma). Poruchy citlivosti maji typickou dis-
tribuci - ponozkovitou na DK a rukavicovitou na HK, opét
s maximem akralné. Jindy nemusi mit diabetik zadné vy-
razné€jsi subjektivni obtiZe, ale pfi neurologickém vysetfe-
ni zjistime sniZené aZ vyhaslé reflexy na DK (jako prvni
trpi reflex Achillovy §lachy) a poruchy vibrac¢ni citlivosti,
které jsou nejvyraznéjsi akralné na palci nohou a vysetfuje-
me je graduovanou ladi¢kou C 128 nebo biothesiometrem.
Ataxie a poruchy polohocitu jsou vyraznéjsi az u déletrva-
jicich polyneuropatii. Obraz tézké polyneuropatie s arefle-
xii na DK, pallanesthesii, ataxii, pfipadné s deformitami
drobnych kloubtl nohy a poruchami zornicovych reakci pii
sou¢asné autonomni neuropatii - tzv. ,,pseudotabes diabeti-
ca“ - se pri adekvatné 1éCeném diabetu vyskytuje dnes jiz
prece jen vzacnéji.

Mezi symetrické polyneuropatie patii i akutni bolesti-
vd neuropatie, projevujici se krutymi palivymi bolestmi na
chodidlech s pocity chlize po rozzhaveném pisku a bolesti-
vym napétim v chodidlech. U téchto diabetiki dochazi ta-
ké k vyraznému hubnuti, takZe tato neuropatie byla popr-
vé nazvana Ellenbergem jako diabeticka neuropaticka ka-
chexie. V posledni dobé popisovana hyperglykemickd neuro-
patie se vyznacuje subjektivnimi neuropatickymi pfiznaky,
které se objevi v souvislosti s dekompenzaci diabetu a po
upravé glykémie rychle vymizi, aniZ by ovlivnily klinicky
¢i elektromyograficky nalez. Podobnymi pfiznaky se proje-
vuje tzv. ,inzulinovd neuritis“, kdy se ale obtiZe neuropatic-
kého razu objevi naopak po zavedeni 1¢¢by inzulinem a po
urcité dob¢€ spravné kompenzace diabetu vymizi.

Z fokalnich neuropatii je z diferincidln¢ diagnostic-
kych davodu dulezité znat klinicky obraz proximdlni mo-
torické neuropatie, ktera se projevuje bolestmi, slabosti a
atrofiemi proximalnich svali DK, zvl. stehennich a hyz-
dovych, coz vede k nejisté chiizi pro poruchu stabiliza¢ni
funkce kvadricepsil, obtizna je zvlasté chlize po schodech.
Poruchy citlivosti jsou nevyrazné. PostiZeni je zpravidla
asymetrické, zacatek subakutni a vyskytuje se prakticky
jen u diabetikt 2. typu a ve véku nad 50 let. U 2/3 nemoc-
nych je soucasné vyrazny vahovy ubytek (i nad 10 kg). Stav
se vétSinou do nékolika mésicti az 1 roku upravi (11).

Diabeticka torakoabdomindlni neuropatie ma nékteré
podobné rysy jako proximalni neuropatie (typ DM, vék di-
abetikill, vahovy ubytek). Typické jsou bolesti, Casto velmi
uporné a poruchy citlivosti v pribéhu meziZebernich ner-
vl ¢i hrudnich kofend. Byly popsany i pfipady jednostran-
ného oslabeni az vyklenuti bfi$ni stény, napodobujici kylu.

Mezi fokalni neuropatie patfi i parézy nékterych moz-
kovych nervil, nazyvané téZ mononeuropatie, predevsim
okohybnych (n. IIl. - diabeticka ophtalmoplegie, méné
n. VL) a nervu licniho. Jsou ¢ast&jsi u diabetikli neZ v nedi-

abetické populaci, pfedevs§im u starSich osob s DM 2. typu,
nezavisle na kompenzaci diabetu. Vzniku okohybné poru-
chy mohou predchazet bolesti v pfislusné poloviné hlavy,
zaCatek muZe byt nahly i pozvolnéjsi s vyvojem parézy bé-
hem nékolika dnt. V pfipadé parézy n. III. jde o typicky
neurologicky obraz s ptdézou a stocenim bulbu zevng, byva
zachovana reakce zornic na osvit, na rozdil od paréz n. 111.
zpusobenych kompresi nervu napf. aneurysmatem.

Parézy jednotlivych perifernich nervi byvaji u diabeti-
ki rovnéz Casté&jsi ve srovnani s nediabetiky. Jde predevsim
o postizeni nervil, které prochazeji fyziologickymi uzina-
mi, v nichZ jsou fragilnéjsi a na tlak citlivéjsi nervy diabe-
tiki snaze poskozeny. Jde predevS§im o postizeni n.media-
nus v karpalnim tunelu, ale také n. peroneus za hlavickou
fibuly, pfipadn€ n.tibialis v tarsalnim tunelu.

Samostatnou kapitolu tvorfi postiZeni vegetativnich ner-
VU - autonomni neuropatie (11). Vyskytuje se asi u 40 % dia-
betikil, pfevazné 1. typu, Casto soucasné se symetrickou dis-
talni polyneuropatii. Pfi autonomni neuropatii miiZe byt po-
stiZen kterykoliv vnitfni organ. Typicka a fadu let znama je
diabetickd gastroparéza, projevujici se zpomalenym vyprazd-
novanim Zaludku, které vede u diabetika k pocitiim plnosti
a tihy v zaludku s nauzeou a fihanim a mize byt pfiCinou la-
bilniho diabetu, nebot zpomalené vstiebavani potravy, zpu-
sobené opozdénym piesunem ze Zaludku do tenkého stieva,
neodpovida ¢asové ucinku podaného inzulinu. Nepfijemné
jsou iuporné, vodnaté priijmy, které pfi dlouhém trvani mo-
hou vést az k dilataci tlustého stieva.

Pri postiZeni kardiovaskularniho ustroji zjistime poru-
chy srde¢ni tepové frekvence s trvalou tachykardii kolem
100/min a neschopnosti srdce reagovat fyziologickym zpi-
sobem napf. pfi hlubokém dychani ¢i Valsalvové manévru.
Neprijemné mohou byt i projevy posturdlni hypotenze, Zivot
ohrozujici pak akutni koronarni pfihoda bez obvyklé re-
trosternalni bolesti. Mezi zavazné projevy autonomni neu-
ropatie patfi i asymptomaticka hypoglykémie s chybénim
obvyklych varovnych pfiznakid nastupujici hypoglykémie.
Castym projevem autonomni neuropatie jsou i poruchy se-
xudlni. Mezi vegetativni pfiznaky patfi i sniZené poceni
v dolni poloviné téla se snadnou tvorbou fisur a ragad na su-
ché kizi nohou s nebezpecim vzniku infekce a koznich ul-
ceraci a rozvojem velmi zavazné komplikace u diabetiki -
diabetické neuropatické nohy.

Diabeticka neuropatickd noha je definovana jako pato-
logicky stav, ktery miiZe vést k naruseni tkané chodidla a
grenu s nutnosti amputace koncetiny nebo jeji Casti. Neuro-
patie jak periferni, tak autonomni hraji pfi rozvoji diabetic-
ké nohy velmi vyznamnou tlohu. Kromé neuropatie se na
vzniku tkanové nekrézy uplatnuji infekce a ischemie. Nej-
Cast¢jsi komplikaci neuropatické nohy jsou neuropatické ul-
cerace, které byvaji situovany na chodidlech v mistech nej-
vétSich otlaki napf. pod hlavickami metatarsi, zvlasté prv-
niho, na bfiskach prsti, ale i na paté a kotnikach (u leZi-
cich nemocnych). Ulcerace byvaji nebolestivé pro poskoze-
ni vlaken vedoucich bolest, a tim jsou zaludnéjsi, protoze
si jich pacient nemusi byt védom. Denervace kratkych sva-
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It nohou pfispivaji ke vzniku deformit. Pokud se ulcerace
infikuji, hrozi nebezpeci vzniku osteomyelitid s destrukci
kosti a kloubi.

Patogeneze diabetické neuropatie je velmi slozita a zalo-
Zena na experimentalnich poznatcich, z nichz mezi nejdu-
sa nervorum a pusobeni volnych kyslikovych radikal pii
oxidativnim stresu, zvyseny metabolizmus polyolit s nadmér-
nou tvorbou osmoticky aktivniho sorbitolu, zvysend glyka-
ce proteinii zvlasté hemoglobinu se zménou reologickych
vlastnosti krve, poruchy axondlniho transportu bilkovin a po-
ruchy metabolizmu nékterych mastnych kyselin (2, 11).

Lécba diabetické neuropatie by méla byt vidy komplex-
ni. Prvnim pfedpokladem 1é¢by, event. i mozné prevence
vzniku neuropatie je sprdvnd kompenzace diabetu, jak pre-
sveédcivé dokazuje fada dlouhodobych prospektivnich stu-
dii, z nichZ zvlasté vysledky viceleté prospektivni studie
DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) ukaza-
ly jednozna¢né vyznam té€sné kompenzace DM, dosazené
aplikaci intenzifikované 1é¢by inzulinem, pro prevenci ¢i
stabilizaci orgdnovych komplikaci véetné neuropatie (4).
Pfi intenzifikované inzulinové 1é¢bé je vSak zvySené rizi-
ko hypoglykémii, na néz je tfeba pacienty upozornit. Dalsi
Iécba je jen symptomatickd a podpirna, at uz jde o po-
davani vitamin B-skupiny (neni vzdy jednoznac¢né priji-
mano), medikamentozni ovlivnéni neuropatickych bolesti
(analgetika, antidepresiva, antikonvulsiva). VZdy je tfeba
zaCit s malymi davkami a zvySovat davku jen velmi po-
zvolna, nebot Castou chybou pfi nasazeni 1éCby byva prilis
rychlé zvySovani davky a naopak pfedcasné vysazeni 1éku,
aniz bylo dosazeno ucinné a maximalné tolerované davky
(15). Nevyhodou 1ékti podavanych na neuropatické boles-
ti, pfedev§im ze skupiny tricyklickych antidepresiv, jsou
jejich vedlejsi u€inky (ortostaza, srde¢ni komplikace, anti-
cholinergni ucinky), pro néZ musi byt 1écba nékdy preruse-
na. Z antikonvulsiv krom¢€ karbamazepinu se v posledni
dob¢ jevi zvlasté na ovlivnéni neuralgickych bolesti velmi
slibnym podavani gabapentinu pravé pro dobrou snasenli-
vost a minimum nezadoucich ucinki. DileZitou soucasti
1é¢by neuropatickych bolesti by méla byt i psychoterapie
s ujisténim pacienta, Ze jeho obtiZe jsou léCitelné.

Pokud predpokladame pfi vzniku diabetické neuropa-
tie i vyznamnou spoluucast cévnich zmén, 1ze podavat i va-
soaktivni 1éky. Pro pfiznivé ovlivnéni negativnich ucinkt
oxidativniho stresu se doporucuje podavani kyseliny alfa-
lipoové. Soucasti 1é¢by diabetické neuropatie by méla byt
i 1é¢ba rehabilitacni, pfipadn€ lazenska.

Lécba autonomni neuropatie je zpravidla jen sympto-
matickd a nasazuje se jen v pfipadé subjektivnich obtizi
nemocného.

Uremicka neuropatie

Jde o problematiku studovanou az od 60. let XX. stoleti
v souvislosti s rozvojem dialyzaéni 1€¢by (9).

Priuremické neuropatii dochdzi k postizeni perifernich
nervu v disledku chronické renalni insuficience (CHRI).
Onemocnéni ledvin miZe byt primarni anebo sekundarni

pfi jiném zakladnim onemocnéni (diabetes mellitus, mye-
lom, amyloidoza, lupus erythematodes, polyarteritis nodo-
sa). Jednim z pfiznaki téchto onemocnéni muiiZe byt i po-
lyneuropatie a pfi vzniklé urémii se na jejim vzniku mohou
podilet oba faktory (1).

Uremicka neuropatie se rozviji asi u 65 % (10-83 %)
nemocnych v CHRI. Jeji pfiznaky se mohou objevit aZ po
zahdjeni dialyzy. Pokud je glomerularni filtrace vyssi nez
10 %, je vznik neuropatie nepravdépodobny. Vyskytuje se
casteji u muzi (divod nejasny) a pfi delSim trvani CHRI.
Z klinického hlediska jde o typickou symetrickou distalni
sensitivné-motorickou polyneuropatii s vé€tSim postiZenim
dolnich koncetin (DK). Klinicky ji nelze odliSit od poly-
neuropatii, které maji jinou pri¢inu. Ze subjektivnich pfi-
znakQ je dominujici syndrom neklidnych nohou (restless
legs sy) u 2/3 nemocnych (9, 13), dale pak obvyklé subjek-
tivni obtiZe jako palivé bolesti na chodidlech, mravencenti,
svirani nohou a kolem kotniki s pocitem otoki prstii a ne-
prijemné bolestivé vnimani lehkého dotyku na ktZi zvlas-
t€ akralné€ a vecCer. Pfi neurologickém vySetfeni nalezneme
zpravidla hypo- aZ areflexii §Slachookosticovou na DK s po-
ruchami vibrac¢ni citlivosti a puncochovitou hypestézii.

Z autonomnich pfiznaki byva nejcastéji pfitomna po-
sturalni hypotenze a impotence. Autonomni neuropatie
v souvislosti s uremii nebyva vSak tak zavazna jako napf.
pii DM.

Histologické nalezy ukazuji axondlni degeneraci se
svrasténim axonu a zanikem zvlasté myelinizovanych vla-
ken. Na vzniku uremické neuropatie se podileji toxické lat-
ky o stredni molekulové vdze jako napf. guanidinové slozky,
parathormon, myoinositol, urea, kreatinin. Tyto tzv stied-
ni molekuly hiife prostupuji dialyzacni membranou.

Polyneuropatické pfiznaky se ¢asto zmirni po zavede-
ni pravidelné 1é¢ebné dialyzy, ktera vSak jen malo ovliviiu-
je zpomalenou rychlost vedeni perifernimi nervy. Nékdy
se mize polyneuropatie po zavedeni dialyzy pirechodné
i zhorSit. Nejucinnéjsi 1écbou uremické polyneuropatie je
uspésna transplantace ledviny, po niZ se zvlast€ leh¢i posti-
Zeni mohou zcela upravit.

Neuropatie pri jaternich chorobach

Vznika bud’ jako komplikace primarni jaterni choroby,
nebo jde o systémova onemocnéni, kdy jsou jatra a perifer-
ni nervy postiZeny jako soucast primarniho onemocnéni
(napf. porfyrie, polyarteritis nodosa a jiné vaskulitidy, into-
xikace arzénem).

U virové hepatitidy obou typil, ale Casté&ji u typu B, se
muZe objevit demyelinizujici polyneuropatie pod obrazem
syndromu Guillain-Barré, ktery se rozviji vétSinou az
po manifestaci ikteru, méné Casto v preklinickém stadiu.
Polyneuropatie ustoupi po vymizeni pfiznaki hepatitidy.
U 20-90 % nemocnych s dlouhotrvajicim onemocnénim
jater (cirhoza, chronicky alkoholizmus), které vede aZ k ja-
ternimu selhani, se nalezne lehkd, ¢asto klinicky néma
senzitivné-motoricka polyneuropatie demyeliniza¢niho ty-
pu. Té€z8i priitbéh ma v pripad€é vytvoreni portokavalnich
zkratli, miZe byt pfitomna i porucha autonomnich funkci.
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Komplikaci primarni bilidarni cirhozy je senzoricka polyneu-
ropatie. Vyskytuje se Castéji u Zen a projevuje se paresté-
ziemi a precitlivélosti DK, v klinickém nalezu pak ataxii
a areflexii na dolnich koncetinach. V histologickém obra-
zu se nachazi axondlni degenerace se zanikem myelinovych
vlaken (7).

Porfyricka neuropatie

Vyskytuje se jen u té€ch porfyrii, kde je naruSen me-
tabolizmus hemu v jatrech - akutni intermitentni porfy-
rie (AIP), hereditarni koproporfyrie a porphyria variegata.
Nejcasté€ji se neurologické priznaky vyskytuji u AIP s roz-
vojem i béhem nékolika dnti, obvykle po manifestaci vis-
ceralnich a psychickych projevii. Svym rychlym rozvojem
mohou pripominat syndrom Guillain-Barré, nemaji vSak
jeho typicky ascendentni raz. Prvnimi pfiznaky byvaji bo-
lesti v zadech a koncCetin. V dalS§im pribéhu dominuji pfi-
znaky svalové slabosti s postiZzenim proximalnich svalii na
hornich i dolnich koncetinach, postiZzeni mtiZe byt i asy-
metrické a senzitivni pfiznaky jsou zpravidla méné vyraz-
né. Motoricka neuropatie miiZe zasahnout i mozkové ner-
vy, zvlasté nerv licni, v téZkych pfipadech vSak mohou byt
postiZeny i nervy okohybné, pfipadn€ bulbarni aZ do obra-
zu bulbarni paralyzy. Nejsou neobvyklé projevy autonom-
ni neuropatie se zvySenou aktivitou sympatiku s tachykar-
dii, hypertenzi, rozsifenim zornic a zacpou. Pribéh atak
je velmi variabilni od nékolika malo dni do fady mésicu.

Alkoholicka polyneuropatie
Jde o typickou axonalni polyneuropatii, u niZ bylo pro-

kazano, Ze alkohol pusobi poruchy rychlého axondlniho

transportu. Studie biopsii n.suralis ukazaly nervova vlakna

v rizném stadiu Wallerovy degenerace, zatimco segmental-

ni demyelinizace se nalezla u méné nez 10 % vlaken. Pfi

vzniku polyneuropatie se uplatnuji 3 faktory:

1. primy toxicky iuicinek alkoholu a jeho metabolitd na peri-
ferni nervy (acetaldehyd vznikajici pfi oxidaci alkoho-
lu, etylestery mastnych kyselin - nonoxidativni metabo-
lity),

2. nutricni (malnutri¢ni) faktory v€etné nedostatku vita-
mind, zvlasté BI,

3. genetickd predispozice u potomku alkoholik (3).

V klinickém obrazu jde o klasickou distalni polyneuro-
patii s ataxii, mohou byt pfitomny i cerebellarni pfiznaky
pri Casté mozeckové atrofii u alkoholikli (7). Ze subjektiv-
nich obtizi dominuji parestézie, palCivé a bodavé bolesti,
krece v lytkach, ale i necitlivost a neobratnost rukou v téz-
kych pfipadech. Jsou-li pfitomny zndmky autonomni neu-
ropatie, zhorSuji prognézu onemocnéni. Alkoholické mo-
noneuropatie jsou vétSinou kompresivniho razu (paréza
n. radialis).

Polyneuropatie z nedostatku vitaminu

Polyneuropatie se rozviji, pokud je nedostatecny pfi-
jem vitamintl v potravé nebo je omezeno z rtiznych pficin
jejich vstfebavani. Organizmus neni schopen tvofit zaso-
by téchto latek, proto je nutny jejich trvaly pfijem v potra-

vé. Vitaminy jsou ¢asto kofaktory v fadé enzymatickych
reakci (thiamin - glykolyza a Krebstv cyklus, pyridoxin -
transaminace a dekarboxylace). Pfi nedostatku thiaminu
vznikaji t€Zké polyneuropatie s pfevahou motorického po-
stiZeni, které mize byt doprovazeno i poruchami CNS
(Wernickeova encefalopatie), pripadné srdec¢ni slabosti (7).
Pri nedostatku pyridoxinu pfevazuji bolestivé a palCivé hy-
perestézie, ale i kieCe a epileptické zachvaty, které vznika-
ji v disledku snizené tvorby inhibi¢niho neurotransmiteru
GABA (kyselina gamaaminomaselna) pfi nedostatecné de-
karboxylaci kyseliny glutamové. Pyridoxin je rovnéz dule-
Zity pfi dekarboxylaci dihydroxyfenylalaninu na dopamin.
Metabolizmus pyridoxinu muliZe byt negativné ovlivnén né-
kterymi l1éky (isoniazid, hydralazin), a proto pfi jejich po-
davani je tfeba soucasné podavat i pyridoxin. Zajimavé je,
Ze vysoké davky pyridoxinu (gramy) mohou byt také pfici-
nou polyneuropatie.

Postizeni perifernich nervii miiZe byt zptisobeno i nedo-
statkem vitaminu B12, které je vSak mén¢€ vyrazné neZ zna-
my syndrom zadnich ¢i postrannich provazci. K nedostat-
ku vitaminu B12 dochazi nejen po resekcich Zaludku a ter-
minalniho ilea, v disledku nedokonalého vstiebavani, ale
také u prisnych vegetariand, kdy chybi naopak ve stravé. Je
tfeba zdlraznit, ze nedostatek vitaminu B12 s naslednou
funikularni myelozou ¢i polyneuropatii se miiZe nenapad-
n€ rozvinout i u star§ich osob v disledku vaznouciho vstie-
bavani pfi atrofii Zaludecni sliznice, aniZ by soucasn€ muse-
la byt pfitomna pernicidzni ¢i megaloblastickd anemie. Po-
dobn¢ je tomu i pfi nedostatku kyseliny listové.

S projevy periferni neuropatie je ¢asto spojen i deficit
vitaminu E (alfatokoferol), jehoZ hlavni funkci je protektiv-
ni u€inek na biologické membrany a uc¢inek antioxida¢ni
(zametac volnych kyslikovych radikall). Kromé neuropa-
tie, ktera je zplsobena retrogradni degeneraci silnych vla-
ken perifernich nervii, dochazi také k degeneraci zadnich
provazcl misnich s naslednou spinalni ataxii (7). Nedosta-
tek E-vitaminu se vyskytuje u nemocnych s malabsorpci lipi-
dii (cholestaza, vrozend abetalipoproteinémie, stavy po roz-
sahlejSich resekcich stfeva s vyraznym omezenim resorpc-
ni plochy).

Polyneuropatie vznikaji také v disledku nékterych endo-
krinopatii. Znama je polyneuropatie pfi hypotyredze, ktera
se sice vykytuje vzacnéji, ale mizZe predchazet mésice (i ro-
ky) manifestaci hypotyreozy (12). Klinickému obrazu do-
minuji sensitivni pfiznaky - brnéni, necitlivost, dysestézie
azZ lancinujici bolesti vice na nohach, ale i rukach, v objek-
tivnim nalezu je kromé obvyklych polyneuropatickych pfi-
znakl napadna prodlouzena relaxacni faze slachookostico-
vych reflext. V. mozkomisnim moku je obvykle zvySena hla-
dina bilkovin, pfipadn€ i gamaglobulin. Na vzniku poly-
neuropatie pfi akromegalii se ztejmé podili zvySena hladina
rastového hormonu vedouci k poruse glukozové tolerance
az diabetu. U hypotyredzy i akromegalie vznika vSak typic-
ky oboustranny syndrom karpdliniho tunelu v disledku nahro-
madéni osmoticky aktivnich mukopolysacharidil v pojivové
tkani, ve Slachovych pochvach, synovialni membrané, pri-
padné uvnitf perineuria a endoneuria v pfipadé€ hypotyreo-
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zy a zbytnéni chrupavek u akromegalie (7). Byla popsana
i hypoglykemicka neuropatie u nesidiomii.

Neuropatie pii monoklonalni gamapatii

Pritomnost monoklonalni bilkoviny (imunoglobulin
1gG, IgA, IgM) v séru nemocného s periferni neuropatii
vede k podezfeni na mnohocetny myelom, systémovou
amyloidozu, osteoskleroticky myelom, makroglobulinémii,
lymfom ¢i jiné lymfoproliferativni onemocnéni (5, 7, 10).
Pokud jsou tato onemocnéni vyloucena, jedna se o tzv. , be-
nigni gamapatii“ ¢i monoklondlni gamapatii bez urcitého di-
agnostického vyznamu (5, 7). Nazev ,benigni gamapatie®
je ponékud zavadéjici, protoze po fadé let mize dojit asi
u 10 % nemocnych k maligni zméné ptivodné stabilniho
monoklonalniho proteinu (u benigni gamapatie je hladina
M-proteinu v séru max. 1,5-3 g/dl). Klinicky se neuropatie
spojena s benigni gamapatii projevuje jako symetricka sen-
zitivné-motoricka polyradikulopatie nebo neuropatie s po-
zvolnym pliZzivym zacatkem, obvykle pomalu progredujici
mésice aZz roky. Pacient si sté€Zuje na parestézie a bolesti
a pri klinickém vySetfeni dominuji hypo- aZ areflexie §la-
chokosticova s ataxii, poruchami citlivosti i svalovou sla-
bosti vice na dolnich koncetinach, ale mohou byt postiZe-
ny i koncetiny horni. Mozkové nervy jsou intaktni. Poly-
neuropatie se vyskytuje casteji u muzii, zvlasté v 5. a 7. deka-
d€. Zavazngjsi a hife 1éCebné ovlivnitelné jsou neuropatie
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