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Diabetická neuropatie

Seznam zkratek
CIDP – chronická zánětlivá demyelinizační poly-

neuropatie

CMAP – sumační svalový akční potenciál

DML – distální motorická latence

DSPN – diabetická symetrická senzitivní a mo-

torická polyneuropatie

EMG – elektromyografie

MGUS – monoklonální gamapatie blíže 

neurčeného významu

MNCV – motorická rychlost vedení nervem

MNSI – The Michigan neuropathy screening 

instrument

MUP – potenciál motorické jednotky

SNCV – senzitivní rychlost vedení nervem

SNAP – senzitivní nervový akční potenciál

TNS – The total neuropathy score

UENS – The Utah early neuropathy scale

Úvod
Diabetická symetrická senzitivní a motorická 

polyneuropatie (DSPN) je nejčastější formou dia-

betické periferní neuropatie a představuje až 72 % 

všech diabetických neuropatií (Ambler, 2006). Tato 

forma postihuje senzitivní i motorická nervová 

vlákna a její klinické symptomy závisí na délce a na 

typu nervových vláken, která jsou symetricky po-

stižena. Torontský expertní panel v r. 2009 označil 

tuto formu jako typickou v případě, že prokazatelně 

souvisí s chronickou hyperglykémií, metabolickými 

poruchami a mikroangiopatií. Za formu atypic-

kou považuje takové formy DSPN, kde převažují 

monofázické nebo fluktuující poruchy tenkých 

vláken nebo autonomních nervů, které nejsou 

těsně spjaté s chronickou hyperglykémií, metabo-

lickými poruchami a mikroangiopatií (Tesfaye et al., 

2010). Současný demografický vývoj ukazuje stár-

nutí populace a vyšší prevalenci diabetes mellitus 

2. typu (90 % všech diabetiků), což znamená vyšší 

výskyt DSPN v našich ordinacích, zejména v popu-

laci starší než 55 let (prevalence DSPN u DM 1. typu 

je 66 %, u DM 2. typu je 59 %) (Dyck et al., 1993). 

Závažné mikrovaskulární, makrovaskulární a neu-

ropatické komplikace diabetu významně ovliv-

ňují nejen kvalitu života diabetiků, ale představují 

i závažný socioekonomický problém (náklady na 

léčbu, vzrůstající morbidita a mortalita diabetiků). 

DSPN zůstává i dnes často přehlédnutá. Současné 

průzkumy ukazují, že lehké formy DSPN nejsou dia-

gnostikovány až u 60 % diabetiků a rozvinuté formy 

DSPN až ve 30 % (Argoff et al., 2006; Tesfaye, 2009). 

Recentní průzkum Americké diabetologické asoci-

ace (ADA) ukázal, že necelé 2/3 diabetiků spojuje 

své neuropatické potíže s diabetem, z toho 42 % 

diabetiků o nich řekne svému lékaři a u pouhých 

25 % diabetiků je stanovena správná diagnóza 

DSPN (ADA survey, 2005).
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Tabulka 1. Rizikové faktory pro diabetickou neuropatii (dle Harati, 2007; Tesfaye et al., 2005; Amb-

rosch et al., 2001)

Ovlivnitelné rizikové faktory Neovlivnitelné rizikové faktory

špatná kompenzace diabetu délka trvání diabetu

obezita věk

hyperlipidémie/hypertriglycidémie mužské pohlaví

hypertenze výška postavy

neurotoxické léky rodový výskyt DPN

deficit vitaminu B12/vyšší homocystein hyperaktivita aldózoreduktázy

etylizmus a kouření genotyp angiotenzin konvertujícího enzymu
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Rizikové faktory DPN
V klinické praxi je významné rozlišovat ri-

zikové faktory pro vznik diabetické neuropatie 

na ovlivnitelné a neovlivnitelné (tabulka 1). Mezi 

nejvýznamnější faktory patří délka trvání dia-

betes mellitus a kompenzace hyperglykémie. 

Z dalších faktorů jsou významné např. hyper-

lipidémie (zejména hypertriglyceridémie), věk, 

hypertenze nebo nutriční karence. Životní styl 

(obezita) a závislosti, jako je alkohol a kouření, 

rovněž významně přispívají ke vzniku a progresi 

diabetické neuropatie (Tesfaye et al., 1996).

Klinické symptomy
Vývoj klinických příznaků bývá obvykle po-

zvolný, jen výjimečně akutní. Přestože diabetik 

nemá subjektivní potíže, může neurologické 

vyšetření prokázat areflexii L5/S2 nebo poruchu 

vibračního čití. Distribuce a charakter neuropa-

tických symptomů závisí na délce nervového 

vlákna a na typu poškozených nervových vláken. 

První symptomy DSPN se manifestují na prstech 

obou nohou, obvykle symetricky (model dying 

back neuropatie). Progresivní průběh znamená 

rozšíření neuropatických symptomů ke kotníkům 

a postupně ke kolenům (symetrická ponožkovitá 

resp. punčochovitá porucha čití). Pokud nedo-

jde ke stabilizaci stavu, progrese neuropatických 

symptomů pokračuje i na prstech obou rukou, 

k zápěstí a loktům. Ve velmi pokročilých stadiích 

DSPN se poruchy čití mohou manifestovat i na 

trupu a na hlavě. Závislost klinických symptomů na 

typu poškozených nervových vláken se manifes-

tuje celým spektrem neuropatických symptomů, 

kdy na jedné straně spektra jsou příznaky postižení 

tenkých vláken Aδ (chlad + ostrá bolest) a C vláken 

(teplo + hluboká bolest), na druhé straně spektra 

jsou příznaky postižení silných myelinizovaných 

vláken Aβ (propriocepce, dotyk, tlak). Postižení sen-

zitivních vláken je častější než vláken motorických. 

Bolestivé formy DSPN jsou spojeny s postižením 

tenkých vláken (neuropatická bolest a poruchy 

termické citlivosti), reflexy L2/S2 bývají výbavné, 

vibrační citlivost bývá zachovaná a elektrofyzio-

logické nálezy jsou normální nebo velmi chudé. 

Opakovaně zjišťujeme pouze poruchu termického 

prahu. Postižení tenkých vláken bývá častější u čas-

ných stadií DSPN. Zpočátku se projevují hypereste-

zie a hyperalgezie, které přerůstají v palčivou nebo 

pálivou bolest, někdy vystřelujícího charakteru. 

Reflexy jsou obvykle výbavné, nacházíme poru-

chu termického prahu a lehkou taktilní hypestezii. 

Naproti tomu postižení silných vláken se projevuje 

poruchami taktilní a vibrační citlivosti, nebolestivý-

mi paresteziemi, areflexií L5/S2, později i reflexů 

L2/4 nebo ataxií dolních končetin (senzitivní ataxie). 

Zhoršuje se polohocit i pohybocit (neschopnost 

stoje na jedné noze), výrazně se horší stabilita za 

šera. Motorické postižení je u této formy vzácné, 

provází pozdější stadia DSPN a manifestuje se osla-

bením extenze prstů a nohy.

V  klinické praxi neurologů, diabetologů 

a všeobecných praktických lékařů je základním 

imperativem aktivní přístup ve vyhledávání po-

čátečních symptomů DSPN. Samozřejmostí všech 

zdravotníků, kteří pečují o diabetiky by mělo 

být nejen aktivně se dotazovat na poruchy čití 

a nepříjemné pocity v obou nohou, ale také své 

pacienty vždy vyšetřit bez obuvi. Z objektivních 

testů do široké ambulantní praxe doporučujeme:

 vyšetření taktilní citlivosti planty Semmes 

Wensteinovým 10 g filamentem

 vyšetření schopnosti poznat tupý a ostrý 

podnět neurotipsy na obou chodidlech

 vyšetření vibrační citlivosti on-off metodou 

(pacient udává začátek a konec vjemu vib-

race) na dorzální straně palce obou nohou 

graduovanou ladičkou

V případě ztráty vnímání bolesti a proprio-

cepce na obou nohou hrozí riziko vzniku neuro-

patické osteoartropatie (Charcotův kloub). Vývoj 

neurogenní osteoartropatie je důsledkem ztráty 

senzitivních protektivních mechanizmů, což vede 

k rychlým degenerativním postižením chrupavek, 

tarzálních a metatarzálních kloubů. Neuropatické 

kloubní poruchy se vyvíjí během několika týdnů 

a někdy i několika dnů (Ambler, 2006).

Screening diabetické neuropatie
V klinické praxi je snaha detekovat neuropa-

tické symptomy DSPN co nejdříve, neboť klinické 

formy DSPN jsou ireverzibilní a léčebně lze do-

sáhnout pouze částečného zpomalení progrese 

DSPN do těžších stadií nebo symptomaticky léčit 

bolestivé formy DSPN. V klinické praxi jsou nejčas-

těji užívané jednoduché testy, jako je hodnocení 

taktilního čití pomocí filamenta, vibračního čití 

graduovanou ladičkou a rozlišení tupého ne-

bo ostrého dotyku (viz výše) (Vondrová, 2010; 

Mazanec et al., 2009; Ambler, 2006; Ehler, 2005). 

Pro přesnější hodnocení vývoje DSPN v čase, pro 

hodnocení efektu léčby v randomizovaných kon-

trolovaných klinických studiích (RCT), ve výzkumu 

DPN nebo v epidemiologických průzkumech se 

užívají kompozitní validované škály s definovaný-

mi parametry pro senzitivní poruchy, motorický 

deficit a neurofyziologické abnormity. K široce vy-

užívaným testům patří The Michigan Neuropathy 

Screening Instrument (MNSI) (Feldman et al., 

1994) nebo The Total Neuropathy Score (TNS) 

(Cornblath et al., 1999). Pro detekci časných stadií 

diabetické neuropatie s postižením tenkých vlá-

ken byla do klinické praxe uvedena The Utah Early 

Neuropathy Scale (UENS) (Singelton et al., 2008).

Kromě hodnocení vývoje DSPN z výše uve-

dených důvodů pomocí kompozitních škál je 

pro klinickou praxi důležité i hodnocení stupně 

postižení periferních nervů (staging). Pro běžnou 

klinickou praxi je užitečná kvantifikace postižení 

periferních nervů nejlépe v kombinaci klinických 

symptomů, objektivního a neurofyziologického 

vyšetření. Hlavním předpokladem je ovšem to, 

že hodnocení je jednoduché. Torontský panel 

expertů (Dyck et al., 2011) proto navrhuje hod-

notit stadia DSPN dle tabulky 3.

Důraz na hodnocení stupně postižení perifer-

ních nervů na základě klinických symptomů DSPN 

pak podávají Minimální kritéria DSPN (tabulka 4).

Elektrodiagnostická studie u DSPN
Základní diagnostickou procedurou DSPN je 

elektromyografie (EMG). Dnes je EMG v klinické 

praxi běžně dostupná, ale její specificita i senzitivita 

má své limity. Specificita je limitovaná tím, že de-

tekované abnormity nejsou specifické pouze pro 

DSPN, ale i pro periferní neuropatie jiné etiologie 

(např. zánětlivé neuropatie, toxické či hereditár-

ní). Senzitivita je limitovaná tím, že EMG detekuje 

pouze výpadové jevy, které postihují zejména silná 

a dobře myelinizovaná vlákna. Neuropatie, která 

postihuje selektivně pouze tenká vlákna (small fibre 

Tabulka 2. Přehled abnormalit při postižení tenkých a silných nervových vláken u DSPN (Ehler, 2005; 

Ehler, 2009)

Neuropatie tenkých vláken Neuropatie silných vláken

neuropatická bolest výrazná

(alodynie, dysestézie, hyperalgézie)

senzitivní příznaky málo výrazné

není porucha hlubokého čití výrazná porucha vibračního čití, polohocitu a pohybocitu

výrazná porucha termického čití vnímání tepla a chladu neporušeno

myotatické reflexy zachovány myotatické reflexy snížené až vymizelé

svalová síla neporušená oslabení a atrofie akrálních svalů na nohou

neurofyziologické vyšetření je normální výrazně abnormní neurofyziologické nálezy

kožní biopsie prokáže úbytek intra-

epidermálních nervových vláken



E14

Neurologie pro praxi | 2012; 13(Suppl. E) | www.neurologiepropraxi.cz

Diabetická neuropatie

neuropatie), tedy může vykazovat normální EMG 

nález. Elektrodiagnostické nálezy u diabetické neu-

ropatie jsou stejné u diabetiků 1. i 2. typu. Pro hod-

nocení abnormit je nutné si uvědomit, že DSPN 

je hlavně axonální polyneuropatie se sekundární 

demyelinizační lézí. V elektrodiagnostice DSPN 

užíváme jak kondukční studie (měření rychlosti 

vedení vzruchů nervovým vláknem), tak jehlovou 

elektromyografii. Abnormity, které detekujeme 

u DSPN, respektují délku nervového vlákna, tj. jsou 

výrazné v distálních segmentech periferních nervů. 

Pro časná stadia DSPN je rozhodující hodnocení 

senzitivních nervových vláken. Nejčastější je senzi-

tivní neurografie n. suralis s hodnocením amplitudy 

senzitivního nervového akčního potenciálu (SNAP) 

a senzitivní rychlosti vedení nervem (SNCV). U po-

kročilých forem DSPN již nemusíme SNAP n. suralis 

vybavit. Dalším senzitivním nervem je n. radialis 

superficialis. Za citlivý parametr časných forem 

DSPN je považováno hodnocení poměru ampli-

tud SNAP n. suralis/SNAP n. radialis (Pastore et al., 

1999). SNCV bývá sníženo pro n. suralis na hodnoty 

30–35 m/s, pro n. radialis superficialis na hodnoty 

40–50 m/s. Motorické neurografie mohou být čas-

to normální u pacientů s převahou senzitivních 

neuropatických symptomů. Nejčastěji vyšetřujeme 

motorické neurografie n. peroneus, kdy nachá-

zíme snížení motorické rychlosti vedení (MNCV) 

na hodnoty 30–40 m/s se snížením amplitudy 

sumačního svalového akčního potenciálu (CMAP). 

Další častou abnormitou u DSPN je prodloužení 

distálních motorických latencí (DML) o 20–30 %, 

zejména v anatomických úžinách (zápěstí). Jehlová 

EMG vykazuje abnormní nálezy u většiny pacientů 

s DSPN. Abnormity jsou časté zejména v distálních 

svalech nohou – řídké fibrilace a pozitivní ostré 

vlny, potenciály motorických jednotek (MUP) mají 

vyšší amplitudu a delší trvání, náborová křivka (re-

cruitment pattern) je redukovaná. Změny v jehlové 

EMG mohou předcházet kondukční abnormity 

(Mendell, 2001). Z dalších elektrodiagnostických 

testů, které lze hodnotit u DSPN, je H reflex a vý-

běrově vlna F (Vondrová, 2010).

Kožní biopsie
Kožní biopsie u DSPN jsou systematicky a cí-

leně prováděny zejména z výzkumných důvodů 

u small fibre neuropatií různé etiologie (Bednařík 

et al., 2009). Nepochybně umožňují detekovat 

časná stadia periferních neuropatií. U diabetiků 

se využívají k výzkumu a detekci časných forem 

bolestivých DSPN nebo u osob s prokázanou 

poruchou glukózové tolerance, jako časný bio-

marker DSPN (Vlčková et al., 2008). Základním 

parametrem je hodnocení hustoty intraepider-

málních nervových vláken. V širší klinické praxi 

se tato metoda nerozšířila.

Diferenciální diagnostika DSPN
V klinické praxi není diferenciální diagnosti-

ka DSPN vždy jednoduchá a je to diagnóza per 

exclusionem. Distální symetrickou formu periferní 

polyneuropatie může vyvolat celá řada jiných 

chorob, které se objevují zejména u diabetiků 

2. typu ve vyšším věku např. gamapatie, amy-

loidóza, systémová onemocnění, renální insufi-

cience, léky indukované neuropatie, neuroborre-

lióza či chronická zánětlivá demyelinizační neuro-

patie CIDP (Vondrová, 2010). Rozhodnutí, že DSPN 

souvisí s diabetem, je důležité i z toho důvodu, 

že rozvinutá forma DSPN je neléčitelná, zatímco 

některé stavy, které DSPN napodobují, jsou léčitel-

né. V praxi to znamená, že než označíme distální 

symetrickou periferní polyneuropatii u diabetika 

za DSPN, je nutné vyloučit jiné příčiny této formy 

periferní neuropatie. Podezření na jinou příčinu 

periferní neuropatie, než je diabetes, budí situace, 

kdy vývoj periferní neuropatie, zejména s rych-

lou progresí chabé paraparézy dolních končetin 

neodpovídá délce trvání diabetu, dobré kom-

penzaci hyperglykémie a komplianci pacienta. 

Podezření musí budit také distální asymetrické 

formy periferní neuropatie. Diferenciální diagnos-

tiku DSPN v přehledu podává tabulka 6.

Základním úkolem neurologa v diagnostice 

DSPN je správně stanovit diagnózu a stupeň 

postižení periferních nervů. Diagnostický pro-

ces vyžaduje pečlivou anamnézu s důrazem 

na okolnosti vzniku, spektrum neuropatických 

symptomů a rychlost rozvoje neuropatických 

příznaků. Nezbytný je aktivní přístup k vyhledá-

vání časných stadií DSPN nejen v neurologických 

ambulancích, ale i při pravidelných diabetologic-

kých kontrolách nebo návštěvách u všeobecné-

ho praktického lékaře. Rozvinutá forma DSPN 

je ireverzibilní a další léčebné úsilí může pouze 

Tabulka 4. Minimální kritéria DSPN (Toronto consensus panel on DSPNs, 2009; Dyck et al., 2011)

1. Možná klinická DSPN
- přítomnost subjektivních pozitivních neuropatických symptomů (např. pálivá a/nebo palčivá bolest, brně-

ní a/nebo mravenčení, převážně v prstech, nohách nebo dolních končetinách)

- objektivní neuropatické příznaky (např. taktilní hypestezie na nohou, hypo nebo areflexie L5/S2)

2. Pravděpodobná klinická DSPN
- kombinace dvou nebo více subjektivních symptomů nebo objektivních příznaků DSPN (pozitivní neuro-

patické symptomy, snížená taktilní citlivost na nohou nebo hypo či areflexie L5/S2)

3. Definitivní klinická DSPN
- abnormální kondukční studie periferních nervů a subjektivní symptom/symptomy a objektivní příznak/

příznaky DSPN

4. Subklinická DSPN (stupeň 1a)
- nejsou přítomny subjektivní symptomy ani objektivní příznaky DSPN, je abnormální kondukční studie na 

periferních nervech

Tabulka 5. Doporučený elektrodiagnostický algoritmus u DSPN

 Senzitivní neurografie n. radialis superficialis – amplituda SNAP + SNCV

 Senzitivní neurografie n. suralis – amplituda SNAP + SNCV

 Ratio amplitudy SNAP suralis/radialis < 0.4 prediktor axonální neuropatie

 Motorická neurografie n. ulnaris – DML, MNCV, amplituda CMAP

 Motorická neurografie n. peroneus – DML, MNCV, amplituda CMAP

 Motorická neurografie n. tibialis – DML, MNCV, amplituda CMAP

Tabulka 6. Diferenciální diagnostika distální symetrické formy diabetické neuropatie (dle Vondrové, 

2010 a Ehlera, 2005)

 Metabolické a endokrinní – renální insuficience, jaterní onemocnění, porfýrie, hypotyreóza

 Zánětlivé neuropatie – chronická zánětlivá demyelinizační neuropatie (CIDP)

 Neuropatie v rámci infekčních nemocí – neuroborrelióza, neuropatie u HIV

 Neuropatie při vaskulitidách – systémové a nesystémové

 Paraproteinemické neuropatie – gamapatie MGUS, mnohočetný myelom, osteosklerotický myelom

 Hereditární neuropatie – nemoc Charcot Marie Tooth

 Toxické a léky indukované neuropatie – alkoholizmus, těžké kovy (Pb, Hg, As), cytostatika

Tabulka 3. Stupeň postižení periferních nervů u DSPN (Toronto consensus panel on DSPNs, 2009; Dyck et al., 2011)

0 – nejsou přítomny subklinické ani neurofyziologické známky postižení periferních nervů

1a – subklinická forma DSPN je přítomna (abnormní senzitivní neurografie n. suralis a motorická neurografie n. peroneus), bez objektivních neuropatických přízna-

ků a subjektivních symptomů

1b – subklinická forma DSPN je přítomna, objektivní neuropatické příznaky jsou přítomny, ale bez subjektivních neuropatických symptomů

2a – subklinická forma DSPN je přítomna, objektivní neuropatické příznaky jsou přítomny, subjektivní neuropatické symptomy jsou/nejsou přítomny

2b – subklinická forma DSPN je přítomna, pacient má oslabenou dorzální flexi nohy
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částečně ovlivnit rychlost progrese neuropatie 

nebo bolestivé neuropatické symptomy.

Podpořeno OPKK CZ.2.16/3.1.00/24022.
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