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Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, které vznika v disledku absolutniho nebo relativniho nedostatku inzulinu vedouciho k poruse

metabolizmu. Existuji dva hlavni typy diabetu: typ 1 a typ 2. Pocet lidi s diabetem 2. typu se vyrazné zvysuje na celém svété. Neuropatie

je ¢astou komplikaci diabetu a je spojena s celou fadou klinickych projevi. Trvani diabetu a hodnota glykovaného hemoglobinu jsou
zakladni faktory v rozvoji diabetické neuropatie, ale i kardiovaskularni rizikové faktory se na rozvoji vyznamné podileji.
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Diabetes mellitus and neuropathy

Diabetes mellitus is a chronic disease that results from an absolute or relative lack of insulin leading to metabolic failure. There are two main
types of diabetes: type 1 and type 2 diabetes. The number of people with type 2 diabetes is rising rapidly worldwide. Neuropathy is the

common complication of diabetes and it is associated with a wide range of clinical manifestations. The duration of diabetes and glycated he-

moglobin levels are the principle risk factors in developing diabetic neuropathy, but cardiovascular risk factors contribute significantly.
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Seznam zkratek

B - B-bunky

BMI — body mass index

DK - dolIni koncetina

DM - diabetes mellitus

EMG - elektromyografie

NDS - Neuropathy Disability Score
NIS — Neuropathy Impairment Score

Diabetes mellitus (DM) je chronické one-
mocnéni, které vznika v disledku absolutniho
nebo relativniho nedostatku inzulinu vedouciho
k poruse metabolizmu. Hlavnim projevem je hy-
perglykémie, protoze organizmus nenf schopen
zachézet s glukdzou jako za fyziologickych pod-
minek (Karen et al., 2005). K nedostatku inzulinu
mUZe dojit z mnoha pficin:

B pii chybéni tvorby inzulinu v 3-bunkach (B)
ostrlvkd pankreatu

B pfi snizené produkci inzulinu v B-burkach
ostravkl pankreatu nebo tvorbé defektniho
inzulinu

B pfi poruse uvolnovaniinzulinu z B-bunék

B pfi transportni poruse inzulinu (vazba na
plazmatické bilkoviny, napf. protilatky)

B priporuse plsobeniinzulinu v cilovém orga-
nu (pfi poruchach vazby inzulinu na receptor
nebo plsobeni inzulinu uvniti burky)

B pfiporuse odbourdvaniinzulinu

B pfi zvySeném Ucinku antagonistd inzulinu
(glukagon, adrenalin, noradrenalin, rlstovy
hormon, kortikoidy)

Rozlisuji se dva zdkladni typy: DM 1. typu
(DM1) je zplsoben deficienciinzulinu v ddsledku
destrukce B-bunék, jde o autoimunitni onemoc-

néni, chronicky zanét Langerhansovych ostrdvkd
nebo muze byt i idiopaticky. DM 2. typu (DM2)
je zpusoben inzulinovou rezistenci, poruchou
Obrdzek 1. Pocet nemocnych s diabetem v Evropé

a Severni Americe v souc¢asné dobé a predpokladany
vzestup do r. 2030 (The Diabetes atlas, 2011)
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ucinku inzulinu v cilové tkani, ale i poruchou
sekrece inzulinu. Jde o heterogenni poruchu,
existuje i geneticka predispozice k rezistenci na

Obrdzek 2. Prevalence diabetu v Evropé a Severni
Americe v soucasné dobé a pfedpokladany vzestup
do r. 2030 (The Diabetes Atlas, 2011)
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Obrdzek 3. \/yvoj poctu lécenych diabetik(l v Ceské republice podle druhu lé¢by (UZIS, 2011)
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Tabulka 1. Klasifikace a formy diabetické neuropatie

Diabetickd neuropatie

Obrdzek 4. Rizikové faktory diabetické neuropatie
(Tesfaye et al,, 2005). BMI — body mass index

Symetrické Fokalni/Multifokalni
Distalnf pfevazné senzitivni (senzitivné-motorickd) Kranialni Sdesiiatio 57
m pfevazné tenkd vidkna |_.—|
m prevazné silnd vidkna ypertenze 138
m smisend i
Autonomni Trupova (thorakoabdominalni, thorakolumbalni) 148
HbA,
Proximalnf a distalni motoricka Koncetinova 136
m proximalni diabetickd amyotrofie Zmény v HbA
m izolované neuropatie, radikulopatie, Uzinové syndromy 1,40
Akutni bolestivé stavy MultifokaIni mononeuropatie _ 127
® neuropatie indukované lé¢bou :
m hyperglykemicky typ - - 1,21
m diabetickd neuropaticka kachexie Triglyceridy
1,15
SmiSené | Celkovy cholesterol |
n=1101sDM 1

Tabulka 2. Neuropathy Disability Score (NDS) - zjednodusend varianta pouze pro DK

vpravo  vlevo
Vibrace
ladicka 128 Hz, dorzum palce nohy 0 =normdlni
Percepce tepla/chladu na dorzu nohy
Ostré pichnuti, dorzum palce nohy (odliseni ostré atupé) 1 = abnormni
Reflex slachy Achillovy 0 =vybavny

1 = pouze po facilitaci
2 =nevybavny

Celkem

maximum 10

inzulin a u nékterych nemocnych prevazuje vice
rezistence, u jinych deficience inzulinu. Kromé
toho existuje jesté gestacni diabetes a nékteré
specifické typy. Vice nez 90 % predstavuje DM2.

Gestac¢ni DM se manifestuje v téhotenstvi,
obvykle po 20. tydnu, odeznf po ukoncenf té-
hotenstvi, ale pfedstavuje zvysené riziko rozvoje
zvlasté DM2 v pozdéjsim véku.

Stale se zvysujici prevalence zejména DM2
vede celosvétove k oznaceni vyskytu diabetu
za epidemii a pfedstavuje zavazny zdravotnicky,
ale i socioekonomicky problém. Na tomto na-
rGstu se podileji rychlé kulturnf a spolecenské
zmeény, celkové starnuti populace, stoupajici
urbanizace, zmény ve stravovacich navycich,
snizenf fyzické aktivity, ale zfejmé i dalsi do-
sud neobjasnéné faktory. V soucasné dobé zije
ve svété kolem 366 miliond diabetikl (8,3 %
dospélych osob) a do roku 2030 se predpo-
kldda vzestup na 552 milion (9,9 % dospé-
lych) (The Diabetes atlas, 2011) (obrazek 1, 2).
V Ceské republice stoupla prevalence ze 6,3 %
v 1.2000 na 7,65% v r. 2010 (obrédzek 3) a v sou-
Casné dobé je registrovano 806 tisic diabetikl
(vice jak 90 9% DM2) (UZIS, 2011). Prevalence DM
stoupd s pribyvajicim vékem. U osob starsich
64 let se vyskytuje v 10%, pod 45 let jen asi
v 0,8 %. Skutec¢nd prevalence viak bude prav-
dépodobné daleko vyssi, protoze fada pfipadl
je dlouho nerozpoznanych.

S nérlstem poctu diabetik stoupd i pocet
komplikaci. Mezi chronické komplikace pattfijed-
nak makroangiopatie, coz je souhrnné oznace-
ni pro aterosklerotické projevy na velkych tep-
nach a vede u diabetikl ke zvysenému vyskytu
ischemické choroby srde¢ni i dolnich koncetin
a cévnich mozkovych pfihod. Diabetickd mik-
roangiopatie postihuje specifickymi zména-
mi drobné cévy a vede k rozvoji retinopatie,
nefropatie a ¢astecné i diabetické neuropatie.
U diabetikd jsou rovnéz ¢astéjsi chronické nebo
recidivujici infekce.

Diabetickd neuropatie je celosvétové nej-
¢astéjsi pricinou postizeni periferniho neuronu.
Moznd je to pro nés prekvapivé, ale dor. 1994 byla
nejcastéjsi pficinou neuropatie lepra. DM v r. 1994
predstihl lepru a stal se celosveétové nejcastéjsi
pfi¢inou polyneuropatie (Martin a Hughes, 1997).
Patif k druhotnym projevi&im, chronickym kompli-
kacim diabetu. Diabetickd neuropatie je defino-
vana jako ,perifernf postizeni somatickych nebo
autonomnich nervi prisuzované cisté diabetu”
nebo podle jiné definice ,pfitomnost priznakd
dysfunkce perifernich nervl u nemocnych dia-
betem po vyloucenf jinych pficin®.

Prevalence diabetické neuropatie je podle
rdznych sdéleni velmi rliznd, zalezi na danych
kritériich, ale v priméru se postupné vyvine asi
u 50% vsech diabetikl (po 15 letech) (Young et
al,, 1993; Tesfaye, 2005).

sledovéni 7,3 + 0,6 roky

Diabetickd neuropatie je heterogennf sku-
pina poruch, které podle typu postiZzeni a lo-
kalizace délime na formy symetrické a fokaIni
(multifokalni) — tabulka 1.

Nejcastejsi je forma symetrickd distalni
pfevazné senzitivni, kterd predstavuje té-
mérF 3% vsech diabetickych neuropatii. Tato
i dal3f jednotky budou samostatné uvedeny
v tomto supplementu. Diabetickd neuropatie,
pfedevsim distalni senzitivni a bolestiva, je
spojena se signifikantnim zhorsenim kvality
Zivota. Patfi i k hlavnim rizikdm a pfi¢inam
spolu s dalsimi faktory, hlavné vaskularnimi,
pro vznik diabetické nohy — pfedevsim ul-
ceraci a mUze vést i k rozvoji neuropatické
kloubni poruchy (neuropatickd nebo neuro-
genni artropatie, neurotrofické kostni zmény,
Charcotav kloub).

Diagnostickd kritéria neuropatie (podrob-
néji Mazanec v tomto supplementu) rozlisuj
Ctyfi zékladni typy (Dyck et al,, 2011):

B moznad - jsou piftomny objektivni nebo sub-
jektivni pfiznaky

pravdépodobnéd - kombinace objektivnich
a subjektivnich pfiznakl

definitivni — objektivni nebo subjektivni pfi-
znaky + abnormni neurografie (EMG)
subklinickd — jen abnormni neurografie

Mezi subjektivni pfiznaky patii napf. pocit
snizené citlivosti, pozitivni neuropatické pfiznaky
jako brnéni, mravenceni, pdlenf a bolesti, pfede-
v8im distalné na nohou. Mezi objektivni pfiznaky
patfi potvrzend hypestezie nebo snizené nebo
vyhaslé reflexy Slachy Achillovy.

Kvantifikace neuropatie ma vyznam pre-
devsim pro Ucely studif, doporucuje se jed-
noduché Neuropathy Disability Score (NDS) —
tabulka 2.
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Diabetickd neuropatie

Obrdzek 5. S trvanim diabetu pfibyvé ireverzibilnich zmén v rznych systémech a tkénich
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Podrobnéjsi je kvantifikace podle
Neuropathy Impairment Score — opét varian-
ta pro diabetickou neuropatii s vysetfenim jen
dolnich koncetin (NIS LL):

B svalovasila - 8 svalovych skupin oboustranné
(flexe a extenze v kycli, kolené, kotniku a palci
nohy); skore 0-4 (0 norma; 1 snizeni sily o 25%;
2 050%; 3 0 75%; 4 bez volnf aktivity)

B testovani citlivosti (dotyk, pichnuti, vibrace,
polohocit) a reflext (pateldrnf a sl. Achilovy);
skére 0-2 = 0 norma, 1 snizené (hypestezie),
2 vyhaslé (anestezie)

B maximum 88 bodl

Hlavnim patofyziologickym faktorem, ktery
vede k rozvoji diabetické neuropatie i dalsich mik-
rovaskuldrich komplikaci (nefropatie, retinopatie),

je chronicka hyperglykémie. Vék a trvani diabetu
jsou hlavnimi rizikovymi faktory (Dyck et al,, 2006),
ale rozvoji tize diabetické neuropatie je ovliviiovan
i nezavislymi, ale vyznamnymi kardiovaskuldrnimi
rizikovymifaktory (obrazek 4): arteridIni hypertenzi,
obezitou (vyjadfeno body mass indexem), hyperli-
pidémii, koufenim i pfftomnosti dalsich mikrovas-
kuldrnich komplikaci diabetu (Tesfaye et al,, 2005;
Zilliox a Russell, 2011). Trvani diabetu je vyznamné
i z hlediska rozvoje ireverzibilnich zmén, kterych
postupné pribyva (obrazek 5).
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