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Lécba DN by méla byt vzdy komplexni. Lze ji rozdélit na véeobecna a specificka opatieni. Hlavni dliraz spo¢iva na zajisténi co nejdokona-
lejSi kompenzace diabetu. Specifické postupy zahrnuji Ié¢bu symptomatickou, paliativni a podptirnou a sméfuji predevsim k odstranéni
subjektivnich obtizi. Lé¢ba, vychazejici ze znalosti etiopatogenezy DN, nenalezla dosud vyraznéjSiho uplatnéni.
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Seznam zkratek

ACEI - ACE inhibitory

ARI - inhibitory aldézoreduktazy
DAN - autonomni neuropatie
DM - diabetes mellitus

DN - diabeticka neuropatie

GLA - kyselina gama-linolenova
HbA1c - glykovany hemoglobin
NMDA — N-metyl-D-aspartat
NNT - ,number needed to treat”
TCA —tricyklicka antidepresiva

Uvod

Diabeticka neuropatie zahrnuje celou fadu kli-
nickych obrazll postizeni periferniho nervového
systému. Podle Tesfaye (17) Ize typy diabetické
neuropatie rozliSovat dle pribéhu na progresivni,
rychle reverzibilni, reverzibilni a smiSené (tabulka 1).
Casto soucasné pritomné postizeni vegetativniho
systému — DAN md rovnéz fadu klinickych projev(.
V naSich podminkdach se ji vSak zabyvaji spiSe inter-
nisté a diabetologové, v neurologii Opavsky (14).
Je tfeba klast diraz na véasnou diagnostiku dia-
betické neuropatie, aby mohla byt zahéjena kom-
plexni IéCba (4).

Kompenzace diabetu

Rada klinickych, epidemiologickych, elektrofyzio-
logickych a experimentélnich studii vénovana dia-
betu dokazuje, Ze poruchy metabolizmu v disledku
nedostatku inzulinu nebo hyperglykemie jsou hlav-
nimi momenty v patogeneze diabetické neuropatie
u ¢lovéka. Prospektivnimi studiemi je pak dolozeno,

Ze pfi zlepSené kompenzaci diabetu mlze byt pfiz-
nivé ovlivnén pribéh organovych komplikaci véetné
diabetické neuropatie, a to zvlasté jejich ¢asnych
stadii. Zasadni poznatky pfinesly vysledky néko-
likaletych prospektivnich studii, které se uskutec-
nily v USA i v Evropé. V prospektivni multicent-
rické studii DCCT (Diabetes Control and Compli-
cations Trial — The DCCT Research Group 1993,
1995) bylo sledovano 1441 diabetikt 1. typu ve
véku 13-39 let ve 29 diabetologickych centrech.
Sledovani trvalo od roku 1983 v priméru 6,5 roku
(rozmezi 3-9 let). Diabetici byli ndahodnym vybé-
rem zafazeni do dvou skupin, z nichZ jedna skupina
byla Ié¢ena konvenénim zpisobem (1 nebo 2 davky
inzulinu denné) a druha skupina intenzifikovanym
inzulinovym rezimem (3 nebo vice davek inzulinu
denné nebo inzulinova pumpa) s cilem dosahnout
co nejtésnéjsi kompenzace diabetu (glykemie do
6,7 mmol/Inalano a do 10 mmol/l po jidle, glykovany
hemoglobin- HbA1c méné nez 6,05 %). Pacienti byli
dale rozdéleni do skupin s trvanim diabetu 1-5 let
(primarni prevence, dosud bez pozdnich komplikaci)
a trvanim diabetu 1-15 let (sekundarni intervence
s mirnym stupném retinopatie, nefropatie a neuro-
patie). Vysledky studie pfesvédcivé ukazaly vyznam
tésné kompenzace diabetu pro prevenci ¢i stabili-
zaci organovych komplikaci diabetu. V pfipadé dia-
betické neuropatie byl jeji vyskyt o 69% nizsi
a progrese o 57 % méné vyraznd ve skupiné dia-
betikl 1é¢enych intenzifikovanym inzulinovym rezi-
mem (HbA1c okolo 7 %) nez u nemocnych s kon-
venéni terapii (HbA1c okolo 9 %). Podobné pfiznivé
nalezy byly i ve vyskytu a progresi retinopatie a ne-

Tabulka 1. Klasifikace diabetické neuropatie (podle Tesfaye 2002)

progresivni

symetricka distalni senzitivné-motoricka polyneuropatie (pfevazné silna viakna)

polyneuropatie tenkych viaken (akutni bolestiva neuropatie)

autonomni neuropatie

rychle reverzibilni hyperglykemické neuropatie

inzulinova neuritis (neuropatie vyvolana lé¢bou)

reverzibilni mononeuropatie

proximalni motoricka neuropatie
kranialni neuropatie (parézy n. IIl., IV., VI, VII.)

torakoabdominalni neuropatie

kompresivni neuropatie
smiSené formy
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visejicim s intenzivni inzulinovou Ié¢bou byly tézké
hypoglykemické pfihody, jejichz feSeni si vyzado-
valo zakrok druhé osoby. Byly tfikrat ¢astéjsi nez
u diabetik( Ié¢enych konvenénim zpisobem. Troj-
nasobné zvySené bylo také riziko vzniku generali-
zovanych kieCi a hypoglykemického kématu u in-
tenzivné 1écenych diabetikd.

K podobnym zavérim jako autofi DCCT studie
dospélii autofi studie UKPDS (United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study, 1998). Tato studie zahrno-
vala 5 102 pacientti, u nichZ byl nové diagnostiko-
van diabetes mellitus 2. typu. Vysledky studie
ukdazaly, ze riziko rozvoje mikrovaskularnich kompli-
kaci (retinopatie, nefropatie a neuropatie) se u inten-
zivné léCenych snizilo 0 25%. U pacientt, ktefi
byli Ié&eni inzulinem, byla roéni incidence tézsich
hypoglykemickych pfihod 2,3 %/rok. Ve studii byl
sledovan i vliv t&sné kontroly krevniho tlaku (ACE
inhibitory, beta-blokatory) s primérnymi hodno-
tami krevniho tlaku 144/82 mmHg. DoSlo k signi-
fikantnimu poklesu vyskytu iktd, srdeéni slabosti,
nahlé smrti i mikrovaskularnich komplikaci véetné
ztraty zraku. Zavéry studie UKPDS jsou zcela v sou-
ladu se zavéry studie DCCT. Obé studie odpové-
dély na otazku, zda tésna kompenzace diabetu,
a tedy ,,agresivni Iécha“ je pfinosem pro diabe-
tiky 1. a 2. typu. Odpovéd ano se tyka diabetikd,
ktefi dosud nemaji zavazné pozdni komplikace.
Je v8ak tfeba poditat s vy8Sim rizikem hypoglyke-
mii. Otazka vlivu tésné metabolické kompenzace
u diabetikl s pokro¢ilymi pozdnimi komplikacemi
musi byt jesté studovana. Cilové hodnoty kompen-

Tabulka 2. Cilové hodnoty Iécby DM a metabolic-

kého syndromu - DS

glykemie nalaéno (mmol/l) <6mmol/l
po jidle (mmol/l): < 8mmol/l
HbA1c <4,5%
krevni tlak (mmHg) < 130/80
cholesterol (mmol/l) <45
LDL-chol. (mmol/l) <25
HDL-chol. (mmol/l) M/Z >1,01,2
triglyceridy (mmol/l) <17
body mass index <27
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zace DM a metabolického syndromu dle doporu-
geni Ceské diabetologické spolednosti jsou uve-
deny v tabulce 2.

Pfiznivy a¢inek tUpravy metabolizmu glukézy na
periferni diabetickou neuropatii potvrzuji i nalezy
unemocnych po tspésné kombinované transplan-
taci pankreatu a ledviny, jak byly i u nas publiko-
vany (13). Ke zmirnéni neuropatickych obtizi, ale ike
zlepSeni objektivniho nalezu maze dojit i u tézSich
stupnu polyneuropatie. Na tomto zlepSeni se podili
jak odstranéni uremie v disledku funkce ledvin-
ného $tépu, tak dlouhodoba tiprava metabolizmu
glukozy v disledku funkce §tépu pankreatu.

Lécba vychazejici
z patogenetickych poznatki

Mnoho praci, zabyvajicich se Ié¢bou diabetické
neuropatie, je vénovano i moznostem lé¢by, kterd
by vychazela z patogenetickych poznatkl (5, 24).
Mezi prvni tyto latky patfi ARI. Jejich pfedpokladany
Ucinek je zalozen na pozorovani zvy$eného metabo-
lizmu polyolli u zvifat s experimentalné navozenym
diabetem. Tyto Iéky by mély zasahovat do metabolic-
kych pochodu, v nichZ prvnim élankem, ktery spusti
celou fadu patologickych biochemickych mecha-
nizmd, je pfeména glukdzy na sorbitol plsobenim
enzymu alddzoreduktazy. Z mnohych studii, které
probéhly, Ize uzavit, Ze pfiznivé ucinky ARI se pro-
jevi tam, kde metabolicka porucha nevedla jesté
k tézsim strukturdlnim zméndm perifernich nervi
(11). Je zfejmé, Ze patogeneza diabetické neuropa-
tie je pfili$ slozitd, aby ovlivnéni jen jednoho z moz-
nych patogenetickych mechanizmd vedlo k alespori
¢astecné upravé funkénich ¢i strukturalnich poruch
perifernich nervi. V Ceské republice nebyly inhibi-
tory ARI podavany ani zkouseny. Jako Iék jsou regis-
trovany jen v nékolika malo zemich (Mexiko, Irsko,
Italie), ne vSak napf. v USA (24).

V poslednich letech bylo publikovano nékolik
studif, které se zabyvaly pfiznivym d¢inkem kyse-
liny alfa-lipoové na pribéh periferni i autonomni
diabetické neuropatie. Kyselina alfa-lipoova je anti-
oxidacni latka, ktera je velmi U¢innym ,zameta-
¢em“volnych kyslikovych radikéld. Lééba se zaha-
juje desetidennim ev. tfitydennim poddvanim kyse-
liny alfa-lipoové v intravenézni infuzi, na niz nava-
zuje tfimésicni peroralni Ié¢ba. Ve tfech multicent-
rickych randomizovanych studiich s rizné dlouhou
dobou podavani Iéku (nejdel$i 7 mésicl) se proka-
zalo pfedevSim subjektivni zlepSeni neuropatickych
pfiznakd, které bylo v sedmimésiéni studii nejméné
vyznamné ve srovnani s placebem, ale na rozdil od
pfedchozich studii do$lo ke zlepSeni nékterych kli-
nickych nalezi véetné autonomnich projevd (14). Ve
studiich byli zafazeni jen diabetici 2. typu (25). NaSe
zkuSenosti s podavanim kyseliny alfa-lipoové jsou
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Schéma 1. Schéma moznych lééebnych postupli na zakladé patogenetickych poznatkl
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Vysvétlivky: G — glukéza, DAG - diacylglycerol, AGE — pokrocilé produkty glykace, NO-oxid dusnaty, PKC - proteinkindza C, BM
- bazalni membréna, GLA - kyselina gamalinolenovd, ERY - erytrocyty. ARI - inhibitory aldozoreduktézy, ACEI — ACE inhibi-
tory. Tuéné zvyraznéné pojmy: jsou u nas uzivané léky - kys. alfa-lipoova by méla pisobit proti oxidaénimu stresu, ACEI
by mély pfiznivé pusobit na mikrocirkulaci. Ostatni Iatky: zatim pfiznivé plsobi jen v experimentu: aminoguanidin ovliviiuje
tvorbu pokrocilych produktd glykace, ARI pidsobi proti zvySenému metabolizmu polyold, ruboxistaurin by mél snizovat aktivitu
proteinkindzy C. Podavani GLA by mélo upravit nedostatek kyseliny gamalinolenové.

rovnéz povzbudivé. | u tézSich polyneuropatii pozo-
rujeme zpravidla vyznamné zmirnéni subjektivnich
obtizi, aniz by se vSak zménil objektivni neurolo-
gicky, pfipadné elektromyograficky nalez.

Dal$imi potencialnimi latkami, které byly zkou-
Seny v IéCbé diabetické neuropatie, jsou aminogua-
nidin, N-acetyl-L-karnitin, nervovy rlstovy faktor,
GLA a nejnovéji ruboxistaurin (inhibitor proteinki-
nazy C beta). Zatim vSak zadnd z téchto latek nebyla
uvedena do rutinni klinické praxe (18, 24). Schéma
moznych |é¢ebnych postupt na zakladé patogene-
tickych poznatk( znézorfiuje schéma 1.

Vitaminy

V nasi praxi stale oblibené podavani vitaminG
B-skupiny (pojistovnami nejsou ani ¢astecné hra-
zeny) v 1é¢bé diabetické neuropatie neni v recent-
nich studiich o 1é¢bé DN vibec zmifiovano. Poda-
vani vitamind B, + B, +B,, zvIasté ve formé injekci
(1-2krat/rok) pfindSi nemocnym nékdy subjektivni
dlevu. Nektere formy vitaminu B, jsou rozpustné
v tucich, a proto by méla byt jejich uéinnost vyssi.
U diabetikU je tfeba vzit v Gvahu i moznost ur¢itého
nedostatku vitamin0 B vzhledem k omezeni v diabe-
tické dieté, pfipadné zhor§ené vstfebavani u diabe-
tik s autonomni neuropatii. Nutno v8ak zd(raznit, ze
ne vZdy je podavani vitaminG B u diabetikd pfijimano

bez vyhrad, pfipadné je i zcela odmitano vzhledem
k chybéni literarnich tdaj, které by u diabetikl pro-
kazovaly jejich nedostatek. V poslednich letech vSak
byly publikovény studie, kde jako preventivni opat-
feni k zabranéni tvorby metylglyoxalu (vznika pfi
nadmérné glykaci protein(i jako pozdni produkt) je
podani nikotinamidu a thiaminu! (2, 19).

Lécba bolesti
u diabetické neuropatie

P¥i1é¢bé neuropatickych bolesti se pouziva fada
riznych 1ékd, avsak jednoznacné ucinnd Ié¢ba sub-
jektivnich neuropatickych pfiznakd chybi. Ovlivnéni
bolestivych pfiznak( béznymi analgetiky (acylpyrin,
paracetamol), pfipadné Iéky typu nesteroidnich anti-
revmatik (ibuprofen, indometacin), byva zpravidla
malo U¢inné a Casto provazené zévaznymi neza-
doucimi uéinky (10), zvlasté u diabetiki s postizenim
ledvin. Vice se osvédcilo podavani antidepresiv, ktera
maji i analgetické tcinky a ovliviiuji fadu biochemic-
kych pochodU jako je blokada zpétného vychytavani
noradrenalinu a 5-hydroxytryptaminu, pfimy a ne-
pfimy ucinek na opioidni receptory, inhibice hista-
minovych, cholinergnich, 5-hydroxytryptaminovych
a NMDA receptor(i a iontovych kanalli (15). Nejdéle
jsou z této skupiny |ékd pouzivana TCA - amitripty-
lin, nortriptylin, imipramin), kterd jsou dosud nékte-
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rymi autory povazovana u neuropatickych bolesti
za léky prvni volby. Velkou nevyhodou TCA jsou
vSak nezadouci Ucinky pfedevsim anticholinergni,
jako je obstipace, sucho v Ustech, retence mo€i,
dale ortostatickd hypotenze a srdeéni arytmie.
Mély by byt méné vyjadieny u nortriptylinu a imi-
praminu nez u amitriptylinu. TCA jsou kontraindi-
kovana u pfevodnich poruch srde¢nich, u nemoc-
nych, ktefi v poslednich 6 mésicich prodélali infarkt
myokardu a u pacientli s glaukomem s uzavienym
Uhlem. NeZ&douci u¢inky jsou zvIasté zavazné u di-
abetikl vy$siho véku, ktefi mohou navic trpét poru-
chami rovnovéhy a zhor§enim kognitivnich funkci.
Pacienti ve véku nad 40 let by pfed zahajenim Iécby
méli byt vySetfeni elektrokardiograficky. Pfi poda-
vani léku, tlumicich neuropatickou bolest, je nutno
dodrZovat urcité zasady a postupy. V pfipadé poda-
vani TCA je vzdy tfeba zacit s malymi ddvkami na
noc (10-25mg amitriptylinu) a stoupat jen velmi
pozvolna, zpravidla se ddvka zvySuje 0 25mg po
tydnu az do dosazeni U¢inku nebo nastupu neza-
doucich projevi. Davka 150mg/d by neméla byt
prekroéena. Obvyklou chybou |é¢by byva pfilis
rychlé zvySovani ddvek a pfedcasné vynechani
Iéku pfed dosazenim U¢inné davky (1, 21).

Pokud jsou TCA kontraindikovana, je mozno pfi-
stoupit k podavani selektivnich inhibitort zpét-
ného vychytavani serotoninu (SSRI - citalopram,
fluoxetin, paroxetine), v 16¢bé neuropatické bolesti
v8ak nejsou tak ticinné jakoTCA. Nejsou proto vhodné
jako monoterapie. Jejich vyhodou jsou véak méné
vyjadrené vedlejsi ucinky. Neuropatické bolesti u di-
abetikd mohou také pfiznivé ovlivnit dudini inhibitory
(SNRIs —inhibitory zpétného vychytavani serotoninu
anoradrenalinu) duloxetin (na za¢atku léCby nauzea)
a venlafaxin, jehoz vyhodou je chybéni vedlejSich
anticholinergnich G¢inkd (21). Duloxetin je selektivni
a ucinny inhibitor zpétného vychytavani serotoninu
anoradrenalinu v mozku a mise, zvySuje neurondlni
aktivitu eferentnich inhibiénich drah. Pfi jeho poda-
vani véak muze dojit ke zhorSeni depresi, suicidal-
nich tendenci a vegetativnich pfiznakd. Pokud by se
tyto pfiznaky objevily, musi byt 1€k okamzité vysa-
zen. Jeho podavani se také nedoporucuje u renal-
niho selhani, jaternich onemocnéni a alkoholizmu
Podavani antidepresiv u diabetikil s neuropatii je
odlvodnéné i proto, Ze je znamo, ze tito pacienti
Casto trpi depresemi (22, 24).

Dlouhou dobu jsou v 16¢bé bolesti u diabetické
neuropatie pouzivana antikonvulziva - fenytoin,
karbamazepin, pusobi hlavné u bolesti neural-
gického typu. Mohou v8ak mit opét vyrazné neza-
douci U€inky (zavraté, psychicky ttlum, mozeckové
pfiznaky) pfedevsim pfi podavani vyssich davek.
Fenytoin vSak u diabetikd suprimuje sekreci inzu-
linua mdZe uspisit rozvoj hyperosmolarniho kdmatu
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Schéma 2. Algoritmus Iécby bolestivé diabetické neuropatie
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(24). Navic pfi dlouhodobém podavani mize byt sém
pfi¢inou neuropatie (uvadi se asi v 10 %), soucasné
jiz nelze jeho uzivani u diabetikd doporucit. Pfilécbé
karbamazepinem je tfeba zahdjit Ié¢bu nizkymi
ddvkami 100 mg na noc s postupnym zvySovanim
dle dcinku. Vzdy je pfi této IéCbé nutné sledovat
krevni obraz, natrémii a jaterni funkce.

V posledni dobé byly u bolestivych neuropatii
opakované publikovany velmi dobré zkuSenosti s po-
davanim antikonvulziva gabapentinu. Jednim z jeho
velmi vyznamnych farmakologickych plisobeni je
ovlivnéni napétové zavislych kalciovych kanali s in-
hibiénim uginkem v postsynaptickych neuronech
zadnich rohl mi8nich (24). Studie s podavanim
gabapentinu nejen ukazuji pfiznivé ovlivnéni neu-
ropatickych pfiznak( gabapentinem, ale zdGrazriuji
i jeho dobrou sndsenlivost, minimum neZadou-
cich uéinkd (ospalost, zavraté, ataxie) a Iékovych
interakci. Za¢ina se s ddvkou 300 mg vecer a lze
pomérné rychle davku zvysit az na 900 mg denné
ve 3 davkach, kterd byva zpravidla dostacujici (10).
doporucovéna (az 1800-2400mg denné). U ne-
mocnych s postizenim ledvin je nutno davky gaba-
pentinu upravit). Velmi dobré klinické zkuSenosti jsou
téz s podavanim pregabalinu v davce 75 mg 2krat
denné s moznym postupnym zvySovanim davky az
do 600mg denné (23). Osvédéila se i kombinace
malé davky TCA a gabapentinu na noc (3).

Podavéni dalSich antikonvulziv u bolestivé dia-
betické neuropatie, jako je lamotrigin, valproat,
topiramat, tiagabin a levetiracetam neni béznou
klinickou praxi (22). Léky ovliviiujici neuropatickou
bolest se podavaji dlouhodobé a vzdy je tfeba se
snazit dosédhnout co nejnizsi ucinné davky. Pokud
se bolesti znacné zmirni, pfipadné zcela odezni,
je mozno zvazit ukonéeni IéCby. Algoritmus lécby
bolesti u DN znazorfiuje schéma 2.

K porovnani t¢innosti jednotlivych Iékd, podava-
nych u neuropatické bolesti, se pouziva tzv. NNT, jenz
ukazuje, kolik osob muselo byt é¢eno, aby bylo dosa-
Zeno poklesu neuropatické bolesti 0 50% alespon

u jednoho pacienta. V pfipadé diabetické neuropatie
jepodle (5) NNT u jednotlivych [éCiv nasledujici: TCA
2,4 (v jiné studii dokonce 1,4), pregabalin 3,3, karba-
mazepin 3,3, tramadol 3,4 gabapentin 3,7 osoby.

Nékdy pfispéje ke zmirnéni bolesti i agonista
endogennich opiatovych receptord tramadol. Jako
lék druhé Fady, pokud selhalo uzivani antidepresiv
a antikonvulziv, je mozno u bolestivé diabetické neu-
ropatie podavat clonidin, coz je alfa2-adrenergni
agonista, jehoz U¢inky spoéivaji ve stimulaci inhi-
biéni bulbospinalni drahy bolesti, jejimz transmite-
rem je noradrenalin. Podava se v dévce 0,1 mg vecer.
Pacient musi byt upozornén na mozné nezadouci
ucinky, predevsim hypotenzi (jde o u¢inné antihy-
pertenzivum), Gtlum a sucho v Ustech. Je 1épe tole-
rovan mlad$imi pacienty.

Podavani opiatli u diabetikl s bolestivou neuro-
patii je zmifiovano zcela ojedinéle a zlistane kontro-
verzni a mélo by byt vyhrazeno jen pro krajni pfipady
zcela nelspésnych ostatnich l1écebnych postupd.

V tabulce 3 je uveden piehled a zpusob davko-
vani lékd, pouzivanych pfi bolestech u diabetické
neuropatie.

U nékterych diabetiki, ktefi byli dosud léceni
peroralnimi antidiabetiky a byla u nich zjisténa poly-
neuropatie, je po poradé s diabetologem vhodna
Iécba kradtkodobé puisobicim inzulinem nejlépe
systémem vice ddvek alespoi na pfechodnou
dobu, event. pfi hospitalizaci. Tato intenzivni inzu-
linova lé¢ba se osvédcila zvlasté v pfipadé neuro-
patickych bolesti. Vinik (23) doporuéuije u diabetikd
s bolestivymi projevy, zplisobenymi patrné postize-
nim A-delta viaken (v hloubce lokalizované, $patné
definované bolesti) kontinualni intravendzni infuzi
inzulinu v davce 0,8-1 jednotka za hodinu. Ke zmir-
néni bolesti dojde zpravidla béhem 48 hodin a infuze
je pak ukonéena. Uginek této Ié&by neni projevem
Upravy metabolické kompenzace, ale vysvétluje se
pfimym déinkem inzulinu na nervovou tkan patrné
v disledku stimulace neurotransmiterd.

Podavani lokélnich 1é¢iv jako capsaicin, lidocain,
clonidin a isosorbid dinitrat by mélo byt, podle riiznych
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Tabulka 3. Pfehled nejuzivanéjSich Iéki a davek pfi bolestivé diabetické neuropatii
obvykla denni davka

Antidepresiva pocatecni davka
TCA

amitriptylin

nortriptylin 10-25mg/noc
imipramin

SSRI

citalopram

paroxetine 20mg/rano
Dualni inhibitory

duloxetin 60mg/rano
venlafaxin 37,5mg/den
Antikonvulziva

karbamazepin 100mg /noc
gabapentin 300mg/noc
pregabalin 75mg/noc
Ostatni

clonidin 0,1mg denné
oxycodon 10-60mg/d

20-150mg/noc +

20-40mg/rano

75mg/den
200-300mg/3-4krat denné +
300-600mg/3-4krat denné +
75-300mg 2krat denné

0,1-0,2mg 3krat denné

+ vétSinou Ize vystacit s podstatné mensi déavkou (méné nez poloviéni hodnota doporucené davky — Dukes et al. 2005)

studii, G¢inné hlavné u neuropatickych bolesti, které
jsou zplsobeny postizenim tenkych C-vidken (6).

Imunoterapie

V poslednich letech byly publikovény velmi zaji-
mavé prace, které pfipoustéji v patogeneze nékte-
rych forem diabetické neuropatie spolutiéast auto-
imunitni poruchy, a proto je u nich Uspésna proti-
z&nétliva aimunosupresivnilécba. Podle Vinika (24)
jde pfedevsim o symetrickou distalni polyneuropa-
tii s pfevdzné motorickym (éasto téZkym) postize-
nim a klasickou distalni symetrickou polyneuropatii
s pfevaznym postizenim silnych viaken. Lé¢ebné
se u téchto vzacnéjSich obraz( diabetické neuropa-
tie osvédCilo podavani intravendznich imunoglobu-
lintv davce 1 g/kg/d po dva dny a nasledné jedenkrat
za 4 tydny 1g/kg/d, dokud jsou zndmky zlepSovani.
Je-li to potfebné, mlze byt Iécba jesté dopinéna
0 podavani prednisonu (tuto Ié¢bu u DM je nutno
peclivé zvazovat!) & azatioprinu. SpiSe ojedinélé
jsou prace o podavani IVIG u proximalni motorické
neuropatie (jde-li o zanétlivou vaskulopatii). Pokud
vSak je jednoznacné diabetického plvodu, dojde
k jeji upravé i bez této Ié¢by.

Ostatni lécba

Recentné byly publikovany studie o pfiznivém
vlivu podavani ACE inhibitord (ACEI) u diabe-
tikd, zvlasté 2. typu. Experimentdiné bylo proka-
zano, ze aktivace osy renin-angiotenzin-aldosteron
hraje dlleZitou tlohu pfi rozvoji mikro- a makrovas-
kularnich komplikaci u diabetikd. Podavani ACEIl se
opira o poznatky, ze ACEI maji nejen ucinky anti-
hypertenzivni, ale i specifické ,,organoprotek-
tivni“, které plsobi zlepSeni funkce ledvin, srdce,
mozkovych cév i perifernich nervi u pacientd s dia-
betem. Tento pfiznivy efekt ACEI je disledkem inhi-
bice hemodynamickych a tkafovych vlivii angio-
tenzinu Il (7).

Poddvéni vazoaktivnich preparatl u DN neni
v |é&ebnych postupech z poslednich let doporu-
¢ovano.

Soucasti 1éCby diabetické neuropatie by méla
byt i pfiméfena pohybova aktivita diabetika s cvi-
¢enim dolnich koncetin, optimalni je svizna chize,
dale 1é¢ba rehabilitaéni, fyzikalni, pfipadné lazen-
skd. Jsou referovany i pfiznivé vysledky s ovlivné-
nim bolestivé neuropatie pfi traskutdnni nervové
stimulaci. U diabetik@, u nichZ v klinické sympto-

matice pfevazuje postizeni tenkych vlédken s poru-
chami tepelné citlivosti, je vSak tfeba zvy$ené opa-
trnosti pfi aplikaci tepelnych procedur.

Nezbytna je pfilé¢bé diabetické neuropatie i do-
konald hygiena a péce o dolni koncetiny, speci-
alné nohy a chodidla s nalezitym pou¢enim nemoc-
ného. Mezi radami diabetikiim by nemélo chybét
upozornéni na mozné opareni nebo popéaleni kon-
Cetin pfi snizené citlivosti pro teplo. Pro nebezpedi
poranéni nohou je také tfeba zdlraznit nutnost
noSeni pohodiné obuvi s dobfe padnouci baviné-
nou ponozkou a véasného oSetfeni event. trofic-
kych zmén klze a nehtl. Poranéni nohou s roz-
vojem trofickych ved( je tfeba pfedchézet, nebot
hojeni téchto zmén mlZe byt obtizné a pfi soucasné
infekci &i cévni insuficienci mze vést v krajnim pfi-
padé az k amputaci nohy nebo postizené ¢asti kon-
Cetiny. Samozfejmosti by mélo byt zanechani kou-
Feni, které, jak dokazuiji ¢etné studie, se podili na
rozvoji i tizi diabetickych komplikaci.

Lécba autonomni neuropatie je zpravidla jen
symptomatickd a nasazuje se pouze v pfipadé
subjektivnich obtizi nemocného.

Zaveér

Diabeticka neuropatie je velmi ¢astou kompli-
kaci diabetu a zpravidla vyznamné ovliviiuje mor-
biditu, ale i mortalitu u diabetik(. Proto je velmi
dllezitd jeji véasna diagnostika, nebot ¢asna stadia
u nékterych forem neuropatie mohou byt jesté rever-
zibilni. Jeji vznik a rozvoj Ize do urcité miry terapeu-
ticky ovlivnit pfedevsim spravnou kompenzaci dia-
betu. Lé&ba subjektivnich neuropatickych obtizi je
zpravidla jen symptomaticka. Dalsi studium pato-
genetickych procest, zpisobujicich vznik a rozvoj
neuropatie, véak mlzZe v budoucnu pfinést nové
poznatky, které by se mohly uplatnit i v novych
lé¢ebnych postupech.

MUDr. Helena Vondrova, CSc.
Neurologicka klinika IPVZ, FTN
Videriska 800, 140 59 Praha 4-Kr¢
e-mail: helena.vondrova@ftn.cz
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