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Diabeticka neuropatie je ¢astou neurologickou komplikaci diabetes mellitus 1. a 2. typu. Pfedstavuje klinicky heterogenni syndrom
postiZeni perifernich, kranialnich a autonomnich nervu, ktery se u vétsiny diabetiki vyviji postupné, ¢asto asymptomaticky. Prevalence
diabetické neuropatie se odhaduje mezi 13 az 54 % a zavisi na délce trvani diabetu. Klinické vysetfeni prokazuje dvé zakladni formy
diabetické neuropatie — generalizované a fokalni. Zakladnim diagnostickym testem je elektromyografie. Diabeticka neuropatie pred-
stavuje vysoké riziko rozvoje diabetické nohy, protoze tcinna lé¢ba diabetické neuropatie stale neni k dispozici. Symptomaticka lé¢ba
zahrnuje hlavné l1é¢bu neuropatické bolesti. V klinické praxi je dllezité odlisit jiné pfic¢iny postizeni perifernich nervt, nez je diabetes
mellitus a poskytnout nemocnym odpovidajici kauzalni 1é¢bu.
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Diabetic Neuropathy - Neurologist Perspective

Diabetic neuropathy, a common complication of diabetes mellitus type 1 and type 2, represents clinically heterogeneous syndrome
with various involvement of peripheral, cranial and autonomic nerves. The progression is usually slow and patients may stay for a long
time asymptomatic. Prevalence of diabetic neuropathy is estimated between 13 and 54 % according to the duration of the disease. Two
main clinical types of diabetic neuropathy - generalized and focal - can be distinguished by clinical examination. The basic diagnostic
tool is electromyography. The symptomatic treatment is focused on neuropathic pain. As the effective treatment is still unavailable
diabetic neuropathy represents a high risk for development of diabetic foot. It is very important to differentiate other causes leading to

neuropathy in diabetic patient as this may lead to causative and usually more effective therapy.
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Seznam zkratek

CIDP — chronicka zanétliva demyelinizacni poly-
neuropatie

DM - diabetes mellitus

EMG - elektromyografie

QST - kvantitativni senzorické testovani (quan-
titative sensory testing)

HRV — variabilita srde¢nf frekvence (heart rate
variability)

MCV — motorickd rychlost vedeni (motor con-
duction velocity)

NeB — neuropatickd bolest

KAN - kardidlni autonomni neuropatie

Uvod

Diabeticka neuropatie predstavuje klinicky
heterogenni syndrom poskozeni nejen peri-
fernich, ale také kranidlnich a autonomnich
nerva.

Epidemiologie

Prevalence diabetické neuropatie kolisa od
13% do 54 % v zavislosti na zvolenych paramet-
rech hodnoceni (Dyck, 2005). U diabetikd 1. typu
ve veku do 30 let je prevalence 18%, ve véku
nad 30 let je 58%. U diabetikl 2. typu v dobé
stanovenidiagnoézy cukrovky ma neuropatii 14 %
diabetikd, za dalich 10 let trvanf choroby je to
jiz 32% (Dyck, 2005; Young, 1993). Mezi nezavislé

rizikové faktory pro vznik diabetické neuropatie,
kromé hyperglykemie (Shaw, 1999), patii vék,
koureni, abuzus alkoholu, hypertenze, obezita
a hypercholesterolemie (Shaw, 1999; Adler, 1997).
V progresi diabetické neuropatie hraje vyznam-
nou roli hypertriglyceridemie (Wiggin, 2009).

Etiopatogeneze
Pricina diabetické neuropatie dosud nenf
zcela a objasnéna. Obecné se predpoklada kom-
plexni mechanizmus jejiho vzniku. Nejcastéji se
uvadi tyto pficiny:
1. hyperglykemif aktivovana polyolova cesta
2. neenzymatickd glykace makromolekul zvl.
neuralnich proteind
3. oxidativni stres
zvysena aktivita proteinkindzy C ({3 izoforma
PKC)
5. porucha metabolizmu esencidlnich mast-
nych kyselin

Komplexni patogeneticky mechanizmus
umoznuje na jedné strané lécebné ovlivnit rdzné
etdze procesu, na druhé strané je pfi¢inou dosa-
vadnich neuspokojivych lé¢ebnych vysledkd.

Klasifikace diabetické neuropatie
Zakladni klasifikace diabetické neuropatie
rozlisuje 2 typy:
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1) subklinickd neuropatie
2) klinickd neuropatie

Subklinické forma diabetické neuropatie
je definovana jako pfitomnost nervového po-
skozeni v souvislosti s diabetem, které nema
subjektivniklinické priznaky, ale je prokazatelné
elektrodiagnostickymi metodami (EMG), kvanti-
tativnimi senzitivnimi testy (QST) nebo funkeni-
mi autonomnimi testy (HRV). Klinickd neuropatie
se manifestuje variabilnimi klinickymi symptomy
a abnormnimi elektrofyziologickymi testy.

Nejcastéji se pouziva klasifikace vypraco-
vand P. K. Thomasem, nebot nejlépe vyhovuje
klinické praxi.

Klasifikace diabetické neuropatie
upravena dle P. K. Thomase

1. Hyperglykemicka neuropatie

2. Generalizovana neuropatie

B chronickd senzitivni a motoricka neuropatie
B akutni bolestiva diabetickd polyneuropatie
B autonomni neuropatie.

w

Fokalni a multifokdlIni neuropatie

B kranidIni neuropatie

B periferni mononeuropatie (Uzinové kompre-
sivni syndromy napf. syndrom karpalniho
tunelu)
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B proximalni motorickd neuropatie (lumbo-
sakralnf plexopatie, pelvifemoralni syndrom)
B thorakoabdominalni neuropatie.

4. Smisené formy — kombinace dvou nebo vice
rlznych forem neuropatif.

Pro stanoveni tize postizeni perifernich
nervl se pouzivaji rdzné validizované skaly.
Nejrozsitenegjsi je Dyckova skéla — Neuropathy
Symptom Score (NSS) a Neuropathy Disability
Score (NDS) (Dyck, 2005). Specialné pro diabe-
tickou neuropatii bylo vytvofeno dvoustuprio-
vé hodnoceni - nejprve pacientsky dotaznik —
Michigan Neuropathy Screening Instrument
(MNSI), pfi pozitivnim skére nasleduje klinické
a elektrofyziologické vysetreni provadéné lé-
kafem — Michigan Diabetic Neuropathy Score
(MDNS). V bézné klinické praxi se v3ak tento typ
skalovani neuplatnil a uZiva se spise v klinickych
studiich nebo z vyzkumnych davodd (Pickup
a Williams, 2003).

Klinickeé pFiznaky

diabetické neuropatie
Klinické pfiznaky se manifestujf jednak v za-

vislosti na délce nervového vldkna (hlavné distal-

ni ¢asti koncetin) a jednak dle typu poskozenych
nervovych vidken.

Neuropatické pfiznaky rozliSujeme na sen-
zitivni a motorické:

B senzitivni ptiznaky pozitivni jsou napf. neu-
ropatickd bolest, parestezie, dysestezie, hy-
peralgezie, allodynie, palcivé mrazeni nebo
negativni napr. taktiinf hypestézie

B motorické pfiznaky pozitivni jsou napf.
crampi, spazmy a fascikulace nebo nega-
tivni napf. Unava, slabost a tiha (zakopavani,
vézne rychla chlize).

1. Generalizované formy

Chronickd distdIni symetrickd neuropatie je nej-
Castéjsi formou a jeji incidence je u diabetikd 2.
typu 6,1% (Snad, 1997). Pfevazuiji hlavné klidové
nebo no¢ni senzitivni neuropatické symptomy na
dolnich koncetindch — brnéni, mravencenti, palenf
prstl a chodidel. Méné casto necitlivost prstd
nebo pocit ledove chladnych nohou. Porucha
citlivosti se postupné $fff vzhlru ke kolentim
a mUZe se objevit i na obou rukou. Typickd je
puncochovitd nebo rukavicovd distribuce poruch
citlivosti. Bolestivé spazmy nebo nocni kfece ve
svalech jsou pric¢inou poruch spanku a nékdy po-
citu neklidnych nohou (Ulevu pfindsi opakovany
pohyb nohou). V pokrocilych stadiich se mohou
vyskytovat i poruchy citlivosti na hrudniku.

Je zajimavé, Ze diabetici s touto formou neu-
ropatie nemaji vyznamné motorické oslabenf
(napft. jsou schopni extenze prstd i nohy proti
odporu). Motoricky deficit je klinicky prikazny
spise vzacneé, ale EMG casto prokazuje subklinic-
kou neurogennti 1ézi motorickych vidken.

Bolestivd forma diabetické neuropatie mdize
prichazet jako samostatna forma diabetické neu-
ropatie, kterd postihuje pouze tenkd vidkna (Ad
nebo C) a oznacuje se jako small fibre neuropatie.
Jeji diagnostika nenflehké, protoze elektromyo-
grafie nenf schopna tento typ Iéze prokazat.
Neuropatickd bolest se ovsem mUZze vyskytovat
u nejcastéjsi distalnf symetrické formy diabetické
neuropatie. Prevalence bolestivé diabetické neu-
ropatie se udava 16,2 % u diabetikd ve srovnani
se 4,9 % u kontrolnf skupiny (Daousi, 2004). Mezi
nejcastéjsi symptomy NeB patfi pdlivé nebo
palcivé bolesti, lancinujici bolesti, hyperalgezie
¢iallodynie a bolestivy chlad. NeB u této formy
diabetické neuropatie je dnes vétsinou Uspésné
|écebné ovlivnitelna (napt. antikonvulzivy).

Autonomni neuropatie. Prevalence autonom-
ni diabetické neuropatie je u diabetikd 1. typu
16,8% a u diabetikd 2. typu 22,1 % (Ziegler, 1993;
DiaCAN Studie). Je mnohdy asymptomaticka, ale
vyznamneé ovliviuje progndézu diabetikl (zvysuje
morbiditu a mortalitu). BEhem 10 let umird 29%
diabetikd s kardidlnf autonomni neuropatii (KAN)
oproti 6% diabetikd bez KAN (Ziegler, 1994). Mezi
nejCastéjsi projevy autonomni neuropatie patfi
nasledujici pfiznaky (Moravcové, 2006):

1. kardiovaskularni (posturdini hypotenze, kli-
dové tachykardie a hypertenze)

2. gastrointestindlni (gastroparéza, bilidri dys-
kinéza, prljmy nebo obstipace, oslabeni
analniho sfinkteru)

3. urogenitdIni (erektilni dysfunkce, hypotonie
mocového méchyre)

4. sudomotorické (anhidréza nebo hyper-
hidréza)

5. poruchy zornicovych reakci (zpomalena
fotoreakce).

2. Fokalni nebo multifokalni formy

Kranidlni neuropatie nejcasteji postihuje
okohybné nervy, hlavné n. lll, méné n. 1V a n. VI.
Klinické pfiznaky jsou ¢asto uvedeny retrobulbar-
ni bolesti, ndsledné ptdzou vicka, divergentnim
strabizmem a diplopif. Zornice jsou izokorické se
zachovanou fotoreakci. Okohybna porucha je
pri kompenzaci diabetu reverzibilni béhem 5-6
mésict (Dyck, 2005).

Mononeuropatie koncetinovych nervd jsou
¢asté. Syndrom karpalniho tunelu je druhou
nejcastéjsi klinickou manifestaci diabetické neu-
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ropatie. Z dalSich nervi byva postizen n. ulnaris,
n. peroneus a n. cutaneus femoris lateralis (me-
ralgia paresthetica).

ProximdIni motorickd neuropatie (Bruns
Garlanddv syndrom) je relativné vzacna forma,
kterd se objevuje obvykle u diabetikd 2. typu
v 6. a 7. dekadé. Postizen je nejen n. femoralis,
ale i dalsf nervové struktury lumbdalniho plexu.
Klinicky se projevuje obvykle jednostrannou
bolesti stehna a kycle s rychlym rozvojem sla-
bosti a atrofie kvadricepsu. Zpocatku pfipomina
lézi n. femoralis, ale postupné svalova slabost
zasahne také m. iliopsoas, glutedini svaly a ad-
duktory stehna. Tato forma se mUze vyskytovat
oboustranné s asymetrickou slabosti (Dyck,
2005). Postizeni je reverzibilni, ale Uprava sva-
lové slabosti byva pouze ¢aste¢nd a vyzaduje
dlouhodobou rehabilitaci (az 1 rok).

ThorakoabdomindlIni neuropatie predstavuje
vyrazné bolestivy syndrom na hrudi nebo epi-
gastriu s typickym palenim, pal¢ivym brnénim
nebo slehavymi bolestmi, které nezavisi na pohy-
bu ani na poloze téla. Bolesti mohou mit az neu-
ralgicky charakter, zndmy u pacientd s posther-
petickou neuralgii. Nékdy vede k segmentalnimu
oslabent bfisni stény. | tato forma je reverzibilni
a bolesti ustupuji béhem nékolika tydnd.

Diagnostika diabetické neuropatie

1. Vanamnéze je podstatny nejen Udaj o vysky-
tu diabetu, ale i dalsich stavy, které jsou
spojeny s postizenim perifernich nervd
(napf. abuzus alkoholu, lé¢ba cytostatiky,
probéhlad neuroborrelidza). Dllezity je Udaj
o klidovych neuropatickych symptomech,
poruchach spanku a neklidnych nohou.

2. Kilinické,bed side” testy zahrnujf jednoduché tes-
tovani tzv. vypadovych neuropatickych jev(
a tykaji se zejména vysetteni citlivosti nohou

B vysetieni vibra¢ni citlivosti ladickou C 128
Hz — vyhaslé nebo zkrdcené vnimani vi-
brace na nohou je ¢asny pfiznak neuropatie
s postizenim silnych vldken (obrazek 1)

Obrdzek 1. \/ysetienivibracniho ¢iti kalibrovanou
ladickou C 128 Hz




B vysetfeni dotykové citlivosti filamentem
na chodidlech je urcené i k samovysetienf
provadéné diabetiky

B orientacni vySetfenitermické citlivosti na no-
hou jednoduchou tycinkou z plastu a kovu na
nohou — porucha rozpoznani tepla a chladu
je Casny pfiznak neuropatie s postizenim ten-
kych vidken

B vysetieni Slachookosticovych reflext — ob-
vykle je vybavny pateldrni reflex a vyhasly re-
flex Achillovy slachy. Tento nalez byva ¢asto
jedinou abnormitou u osob, které nemajf
pozitivni neuropatické symptomy.

Dulezité je hodnocenf trofickych zmén —
suchd kize na patach a prstech, kozni ragady,
zména barvy (zarudnuti) na prstech nohou.
Zfidka nachdzime motorické oslabeni nohou
napf. dorzélni flexe prstl na nohou.

3. Elektromyografické vysetreni je zakladnf
diagnostickou procedurou, kterd potvrdi
pfitomnost senzitivni a motorické poly-
neuropatie, pfevazné axonalniho typu.
Standardni elektrofyziologické testy vsak
prokazi neurogenni Iézi pouze silnych
myelinizovanych nervovych vldken (sen-
zitivnich i motorickych). V pfipadé boles-
tivé formy neuropatie s postizenim ten-
kych vldken (small fibre neuropatie) mize
elektromyografické vysetfeni prokazat
normalni nalez (obrazek 2)!

4. Koznibiopsie se uziva k prlikazu snizené husto-
ty intra a subepidermalnich nervovych vidken
v rznych ¢astech koncetin. Dnes se povazuje
za pffnosnou jak ve vyzkumu tak v diagnos-
tice bolestivé formy diabetické neuropatie
(small-fibre neuropatie) (VIckova-Moravcova,
2008; Moravcova, 2006). Jeji vyuzitf a hodno-
cenf je ovsem omezeno pouze na vyzkumna
centra a v klinické praxi se bézné neprovadi.

4. Nervova biopsie se provadi u diabetické
neuropatie nejcastéji v ramci diferencialni
diagnostiky, zejména proti zanétlivé, amy-

Obrdzek 2. Kondukeni studie senzitivnich vidken
n. suralis — usporadani elektrod

loidové ¢i paraproteinemické neuropatii.
Obvykle se provadi odbér n. suralis za
zevnim kotnikem (obrazek 3).

Diferencialni diagnostika
diabetické neuropatie
V klinické praxi je duleZité v¢as rozpoznat
jiné pficiny progrese chabé paraparézy resp.
kvadruparézy, nez je diabetickd neuropatie. Jiné
priciny vyzaduiji jiny, kauzalnf a efektivnéjsi zpd-
sob |é¢by, kterd mlze zlepsit dosud nepfiznivy
klinicky prabéh.

Diferencialni diagnostika nej¢astéji zahrnuje
nésledujici jednotky:

1. Chronickd zdnétlivd demyelinizacni polyneu-
ropatie (CIDP) ma autoimunitni etiologii
a klinicky se vyznacuje, ve srovnani s dia-
betickou neuropatif, rychle progredujici
slabostf v distaInf i proximalnich svalech
koncetin (tydny aZ mésice) s generalizo-
vanou areflexii. Kromé svalové slabosti
jsou vyrazné i senzitivni poruchy. Pribéh
CIDP muze byt chronicko progresivni ne-
bo remitentni. K urCenf této jednotky je
potfeba EMG vysetfen (prokazuje multi-
fokdInf demyeliniza¢nf postiZzeni perifernich
nervd) a likvorové vysetfeni (potvrdi protei-
no-cytologickou disociaci). Lé¢ba CIDP je
imunosupresivni napt. u diabetikl nejlépe
intravendznimi imunoglobuliny.

2. Lumbdini spindini stendza pfipada v Uvahu
zejména pfi progresivnim oslabenim pel-
vifemoralnich svall a pfi lumbalgiich. Kromé
slabosti dolnich koncetin jsou napadné
bolesti, zejména v bederni oblasti a ve steh-
nech. Bolesti jsou obvykle vdzané na ver-
tikalizaci a ch(zi. Klicové je zobrazeni beder-
niho kandlu patefniho napf. magnetickou
rezonanci nebo CT vysetienim. Lécba je, dle
moznosti, spondylochirurgicka.

3. Prevdzné senzitivni neuropatie zahrnuijf
stavy spojené s nedostatkem vitaminu B12,
Sjégrenovym syndromem nebo paraneo-

Obrdzek 3. Biopsie n. suralis u diabetika prokazuje
Ubytek axonl (autor doc. MUDr. J. Zdmec¢nik)

=
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plastické syndromy (napt. anti HU). Léc¢ba
se odviji od zjisténé kauzalnf pficiny.

4. Ischemickd choroba dolnich koncetin pfipada
v Uvahu u diabetik s kombinaci bolestf pfi
chizi a trofickych zmén na bércich a nohou.
Klinicky je podstatna informace o zhorseni
potiZi pfi pohybu a jejich zlepSeni v klidu.
Rozhodujici diagnostickou ulohu sehrava
sonografické vysetfeni cév, angio CT nebo
angiografie.

Lécba diabetické neuropatie

Efektivni Ié¢ba diabetické neuropatie do-
sud neexistuje. Nejasna patogeneze diabetické
neuropatie je pfi¢inou toho, ze nékteré [é¢ebné
procedury z(stavaji omezeny jen na experi-
mentalni zviteci modely. Z&kladni strategie
lé¢by neuropatie zahrnuje bud postupy, které
brani vzniku neuropatie nebo postupy, které
vedou ke zpomaleni progrese nebo ke stabi-
lizaci jiz existujici neuropatie. Dosud existuje
malo dikazd o reparaci ndlez u nemocnych
s dlouhym trvanim diabetu a pokrocilou diabe-
tickou neuropatil. Pficinou jsou jiz ireverzibilni
strukturdInf zmeény nervovych vldken, podob-
né jako u diabetické nefropatie a retinopatie.
Podrobneé se lé¢bou diabetické neuropatie za-
byva ¢lanek MUDr. H. Vondrové, CSc., (Neurol.
pro praxi 2008; 9: 245-251).

1. Inzulinovy rezim

Z3kladnim poZadavkem je kontrola hyper-
glykemie a intenzifikovany inzulinovy rezim.
Rada klinickych studii, z nichz nejznaméjii je
studie Diabetes Control and Complication Trial
(DCCT), které se zucastnilo 1441 diabetik{
1.typu a jejiz vysledky byly publikované v r. 1993.
Studie potvrdila vyznam intenzivnf inzulinové
lé¢by, kdyZ prevalence neuropatie béhem 5 let
ve skupiné bez neuropatie pfi intenzifikovaném
inzulinovém rezimu byla pouze 3,1 % proti pre-
valenci 9,8% ve skupiné lécené standardné.
V soucasné dobé inzulinova lé¢ha predstavuje
rtzné formy podavani inzulinu (inzulinova pe-
ra nebo pumpy s cidly) za prébézné kontroly
glykemie (glukometr nebo elektronickd ¢idla
v inzulinovych pumpach). U diabetikd 2. typu
byla provedena studie UKPDS (United Kingdom
Prospective Diabetes Study, 1998). Celkem bylo
sledovano 5 102 diabetikl 2. typu a v kohorté
intezivné lé¢enych pacientd inzulinem se rizi-
ko vzniku mikrovaskuldrnich komplikaci snizilo
025 %. Obé studie se shoduijf, ze intenzifikovana
|é¢ba inzulinem je pfinosem pro diabetiky 1.a 2.
typu, kteff nevykazuji zdvazné pozdni kompli-
kace diabetu.
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2. Inhibitory aldosoreduktazy (ARI)

Slibné vysledky ARI v experimentalnich
modelech se nepotvrdily v klinickych studiich.
Z celé rady preparatt (sorbinil, tolrestat, ponal-
restat — byly vyfazeny pro hepatotoxicitu a he-
matotoxicitu) je v souc¢asné dobé v Japonsku
registrovan pro lé¢bu diabetické neuropatie
pouze epalrestat (Nicolucci, 1996).

3. a lipoova kyselina (ALA)

Zjisténi, ze oxidativni stres a plsobenf vol-
nych radikall se vyznamné uplatiuji v pato-
genezi diabetické neuropatie, vedlo k pouzitf
lipofilnich lapact volnych radikald (ALA) v kli-
nické 1é¢bé neuropatie. Lé¢ebné podavani ALA
zahrnuje obvykle podani 600mg ALA denné
v sérii 10 infuzf s naslednou 90denni peroral-
ni 1é¢bou 600mg ALA denné. Klinické studie
napf. ALADIN | + Il a ORPIL potvrdily statisticky
vyznamnou redukci pozitivnich neuropatickych
symptom (Ziegler, 1995).

4. Vazoaktivni preparaty

Vliv vaskularnich faktor( v patogeneze
diabetické neuropatie (mikroangiopatie vasa
nervorum) je podkladem pro klinické podavanf
vazodilata¢nich latek v jeji 1é¢bé. V experimen-
talnich modelech byla zkousena fada preparat
(a-adrenergni antagonisté, blokatory kalciovych
kandll a nitraty). V klinickych studiich se zdaji
slibné ACE inhibitory (Malik et al,, 1998). V Ceské
republice jsou pro tyto Ucely uZivény v bézné
praxi latky jako pentoxifyllin, sulodexid a naf-
tidrofuryl.

5. Intravendzni imunoglobuliny (Ivig)

Imunomodula¢nf Ié¢ba diabetické neuro-
patie nenf véeobecneé pfijimana a nékterd pra-
covisté podavaji lvig pouze v [é¢bé proximalni
symetrické motorické neuropatie nebo bolestivé
asymetrické diabetické amyotrofie. Dlkazy k po-
danf terapie Ivlg jsou zaloZeny na opakovanych
nalezech zanétlivych lymfocytarnich infiltratd
v nervovych biopsiich (Said, 1994).

Lécba neuropatické bolesti
u diabetické neuropatie

Bolestivé forma distalni symetrické diabetic-
ké neuropatie, akutni bolestiva diabetickd neu-
ropatie a bolestivé mononeuropatie se vyskytujf
priblizné u 18 % az 50 % diabetikd s diabetickou
neuropatif dle rliznych autord. Kromé vlastni
neuropatické bolesti zhorsujf kvalitu Zivota dalsf
komorbidity — poruchy spanku, deprese a anxie-
ta. Soucasné standardy, vypracované odbornymi
spole¢nostmi (Neurologickd spole¢nost nebo

Algeziologické spole¢nost CLS JEP), zdliraz-
nuji individudIni pfistup, optimalni davkovani
a monoterapii pro omezenf vedlejsich ucinkl
[é¢by. Jako léky prvni volby jsou celosvétove
uznavana antikonvulziva. Hlavnim preparatem je
gabapentin (GBP) v davce 900-2400 mg denné
a pregabalin (PGB) v davce 150-600mg denné
(Backonja et al.,, 1998; Dallocchio et al.,, 2002).
Dalsim antikonvulzivem je karbamazepin (CBZ)
v davce 600-1200 mg denné. Z novéjsich pre-
paratl se uzivaji preparaty SNRI, napf. dudlnf
inhibitor 5-hydroxytryptaminu a noradrenali-
nu — duloxetin — v ddvce 60 mg denné nebo
venlafaxin (Vondrova, 2008). Spolehlivou sluz-
bu poskytuji tricyklickd antidepresiva, zejména
amitriptylin v ddvce 28 az 150 mg denné, které
ovsem vykazuji fadu omezenf pro vedlejsi, ze-
jména anticholinergni, uc¢inky. V pfipadé malého
efektu vyse uvedenych Iékl je mozné doplnit
lé¢bu o opioidy napt. tramadol hydrochlorid
v ddvce 100 az 300 mg nebo oxykodon hydro-
chlorid v ddvce az 80mg.

Nové trendy
v lécbé diabetické neuropatie

Neurotrofni faktory

Efekt podavani rekombinantniho lidského
nervového rlstového faktoru (rhNGF) byl sle-
dovan u diabetické neuropatie s postizenim
tenkych vldken ve Il fazi klinické studie. Podavant
NGF po dobu 6 tydnl 3x denné subkutanné
vedlo ke zlepseni prahu pro vnimani chladu, ale
neovlivnilo vnimani tepla pfi kvantitativnim sen-
zorickém testovant. Jinou slibnou latkou, kterd
ovliviuje rist endotelidinich bunék a obnovuje
funkci vasa nervorum je vaskularni endotelialni
ristovy faktor — VEGF (Zochodne a Said, 1998).

Inhibitor 8 izoformy
proteinkinazy C (PKC)

Inhibitor PKC - ruboxistaurin — byl poda-
van v randomizované, placebem kontrolované,
klinické studii v ddvce 32mg a 64 mg denné
po dobu 12 mésicl. Proti placebu byla zjiste-
na statisticky vyznamna redukce pozitivnich
neuropatickych symptomad (Neuropathy Total
Symptom Score-6, Neuropathy Impairment
Score, Clinical Global Impressions) a zlepsenf
vibra¢niho prahu (Vinik, 2005).

Transplantace pankreatu

Tato forma lé¢by zdstévé jedinou standardnf
metodou, kterd je schopna u diabetik( 1. ty-
pu navodit dlouhodobou normoglykemii. Do
roku 2006 bylo v Ceské republice provedeno
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300 téchto vykond. V letech 2000-2006 byla
provadéna kombinovand transplantace stépU
pankreatu a stépU ledviny. Na zmirnéni neu-
ropatickych symptomd se podili jednak dlou-
hodoba normoglykemie a jednak odstranént
uremie funkénim ledvinnym stépem (Saudek,
2007; Koznarova, 2002).

Diabeticka neuropatie -
mezioborovy problém

Z neurologického hlediska je nutné vénovat
pozornost zejména rychle progredujici chabé
paraparéze nebo kvadruparéze, kterd neod-
povida délce trvani diabetu i stupni poruchy
glycidového metabolizmu (diabetik na dieté).
V téchto pfipadech je nutné pomyslet na moz-
nou kombinaci diabetické a zanétlivé neuropatie
(CIDP). Déle je nutnd neurologicka konzultace
u fokélnich forem diabetické neuropatie, napf.
u kranidlnich forem nutno vyloucit mezencefalic-
ky iktus, u thorakoabdominalnich forem koronarni
prihodu, u pelvifemoraini slabosti lumbalni spi-
nalnf stenézu nebo u bolestivych forem distalni
neuropatie ischemickou chorobu dolnich konce-
tin. Spoluprace praktického lékafe, diabetologa
a neurologa je uZite¢na v 1é¢bé neuropatické
bolesti a jejich komorbidit (poruchy spanku, de-
prese, anxieta). Neni nutné pausalné vysetfovat
kazdého diabetika neurologicky a pétrat po dia-
betické neuropatii. DlleZité je aktivné vyhledavat
jeji ¢asna stadia, jednak obycejnym vysetienim
bosych nohou (zouvat diabetiky) a jednak pomo-
cfjednoduchych klinickych testd, jak v ordinacich
diabetologd, tak praktickych lékarQ. Pokrocild,
ireverzibilni stadia diabetické neuropatie jiz ne-
jsou efektivné lécitelnd a predstavuiji vysoké riziko
vaznych zdravotnich komplikaci (diabeticka noha)
azhordenf kvality Zivota.Soucasti [éCby je v téch-
to pfipadech zékaz kourenf a alkoholu, redukce
hmotnosti, pohybovy rezim, péce o nohy, kvalitni
obuv a protetické pomdicky.

Podporeno VZ 00064203/6506.
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