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Abstrakt

S rastucim vyskytom diabetes mellitus v populdcii prevazne rozvinutych krajin sveta
linedrne pribuda aj vyskyt komplikacii zakladného ochorenia. Jednou z nich je aj
diabeticka neuropatia, ktord sa v nemalej miere podiela na morbidite a nepriamo aj
mortalite spojenej s diabetom. Pod pojmom diabetickd neuropatia sa chépe peri-
férna neuropatia, ktora je sposobend priamym uGcinkom hyperglykémie zapojenej
v kaskade zlozitych procesov, ktorych vysledkom je poskodenie nervovych vlakien.
Vysledkom tohto procesu je typicky klinicky obraz vyplyvajuci z poskodenia sen-
zitivnych, motorickych a taktiez aj autonémnych periférnych nervov. Ciefom tohto
¢lanku nie je detailny rozbor diagnézy diabetickej neuropatie, ale upriamenie po-
zornosti na vyskyt ,nediabetickych” neuropatii u pacientov s diabetes mellitus. Je
zrejmé, ze pacienti s diabetom a periférnou neuropatiou su ¢asto mylne vedeni
s diagndzou diabetickej neuropatie, hoci sa méze jednat o autoimunitne podmie-
nené, liecbou indukované alebo toxické neuropatie. Preto sme sa rozhodli v tomto
¢lanku venovat okrem diabetickej neuropatie aj najcastejsie sa vyskytujucim peri-
férnym neuropatiam, ktoré mozu diabeticki neuropatiu klinicky imitovat, mézu byt
s nou asociované, alebo prebiehaju sucasne. Jedna sa o chronicki demyeliniza¢nu
zapalovu polyneuropatiu, metforminom indukovanu neuropatiu, ,inzulinovd neu-
ritidu” a alkoholovu neuropatiu. Vzhladom na relativne vysoku prevalenciu tychto
neuropatif je nutné mat vzdy na zreteli ich vyskyt aj u pacientov s diabetes mellitus.

Abstract

With an increasing prevalence of diabetes mellitus in the population predomi-
nantly of the world’s developed countries, the prevalence of complications of the
primary disease linearly rises as well. One of them is diabetic neuropathy which
to a large degree contributes to morbidity and indirectly also mortality related to
diabetes. The term diabetic neuropathy is understood as peripheral neuropathy,
caused by a direct effect of hyperglycemia engaged in a cascade of complex pro-
cesses which damage the nervous fibres. The process results in the characteristic
clinical picture reflecting the damage to the sensory, motor as well as autonomic
peripheral nerves. The aim of this paper is not to produce a detailed analysis of
the diagnosis of diabetic neuropathy, it aims to draw attention to the incidence of
“non-diabetic” neuropathies in patients with diabetes mellitus. It is apparent that
patients with diabetes and peripheral neuropathy are often incorrectly recorded
with diabetic neuropathy, although their disorder may be autoimmunely condi-
tioned, treatment-induced or toxic neuropathy. That is why we decided to also
focus in this paper, apart from diabetic neuropathy, on the most frequently occur-
ring peripheral neuropathies that could clinically mimic diabetic neuropathy, may
be associated with it, or they occur along with it. These involve chronic demyelin-
ation inflammatory polyneuropathy, metformin-induced neuropathy, “insulin
neuritis” and alcohol neuropathy. With regard to the relatively high prevalence
of the aforementioned neuropathies it is always necessary to consider their inci-
dence also in patients with diabetes mellitus.



Uvod

Zmeny v ludskom spravani a Zivotnom Style majui za na-
sledok to, Ze za posledné desatrocie celosvetovo dra-
maticky stupla incidencia diabetes mellitus (DM). Epi-
demicky nérast vyskytu je najma pri DM 2. typu (resp.
pri DM ako sucasti tzv. metabolického syndrému) [1].
Svetovd zdravotnicka organizécia predpoklada, ze ce-
losvetovy vyskyt DM narastie z 171 miliénov v roku 2000
na 366 miliénov v roku 2030 [2]. V spojeni s genetickou
predispoziciou, osobitne v urcitych etnickych skupi-
nach, je DM 2. typu (DM2T) spdsobeny environmental-
nymi faktormi a faktormi zivotného stylu, ako su sedavy
sposob zZivota, nadmerny prijem potravy a obezita. Pre
redukciu morbidity a mortality nasledkom diabetu a jeho
mikro-a makrovaskuldrnych komplikécii je nutny integ-
rovany, medzinarodny pristup [3].

NajcastejSou a jednou z najzavaznejsich komplikacii
DM1T aj DM2T je periférna diabeticka neuropatia (sen-
zorimotorickd alebo autonémna). Jej prevalencia sa po-
hybuje okolo 8 % u novodiagnostikovanych pacientov
a u> 50 % pacientov s dlhsie trvajucim diabetom [1].

Je nutné mat na zreteli, Ze pacienti s DM mézu mat
okrem diabetickej polyneuropatie (DPN) pridruzeny aj
iny typ neuropatie, ktoru je nutné vcas diagnostikovat
a liec¢it. Medzi najcastejsie patria napriklad autoimu-
nitne podmienené neuropatie (konkrétne chronicka
zapalova demyeliniza¢na polyneuropatia — CIDP), neu-
ropatie indukované liekmi (vratane antidiabetik), alko-
holova neuropatia, neuropatie pri deficite vitaminu B,
hereditdrne neuropatie, neuropatie pri vaskulitidach.
U pacientov s DM sa moze samozrejme vyskytnut aka-
kolvek ind neuropatia, aviak su urcité typy, ktoré sa
¢asto ,skryvaju” za DPN, a z toho dévodu su ¢asto pod-
diagnostikované. Preto je nutné, aby Specialisti brali do
uvahy moznu koincidenciu diabetickej neuropatie s os-
tatnymi typmi periférnych neuropatii.

Diabetické neuropatie

Diabeticka neuropatia (nazyvana aj diabeticka polyneu-
ropatia — DPN) predstavuje klinicky heterogénny syn-
drom poskodenia periférnych, vratane kranialnych ¢i au-
tonédmnych nervov. U diabetikov s DM1T je prevalencia
DPN vo veku do 30 rokov 18 %, vo veku > 30 rokov 58 %.
U pacientov s DM2T ma pri stanoveni diagnézy neuropa-
tiu 14 % a za dalsich 10 rokov trvania diabetu uz 32 % pa-
cientov [4]. Medzi nezavislé rizikové faktory pre vznik dia-
betickej neuropatie patri okrem hyperglykémie aj vek,
fajcenie, abuzus alkoholu, hypertenzia, obezita a hyper-
cholesterolémia [5]. Pri¢ina diabetickej neuropatie nie
je do dnes Uplne objasnena. Vieobecne sa predpoklada
komplexny mechanizmus vzniku. Etiopatogenéza DPN
zahifa:

= hyperglykémiou aktivovanu polyolovu cestu

= neenzymatickd glykaciu makromolekul, predovset-
kym neurénovych proteinov

oxidacny stres

= zvy$enu aktivitu proteinkinazy C (f izoforma)

= poruchu metabolizmu esencidlnych mastnych kyselin
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Komplexny patogeneticky mechanizmus umoziuje na
jednej strane lie¢ebne ovplyvnit rézne etdze procesu,
no na druhej strane je pric¢inou doposial neuspokoji-
vych terapeutickych vysledkov [6].

Klinicky obraz diabetickej neuropatie
NajbezZnejsie symptomy DPN su parestézie a dysesté-
zie, ktoré pacienti popisuju ako chodenie po vode
alebo po vate. Bolesti prevazne akralnych ¢asti dolnych
koncatin su najcastejsie pichavé (udavané ako boda-
nie ostrymi predmetmi), niekedy tupé ¢ mucivé, akoby
pacienti drzali dolné koncatiny v ladovej vode. Vysky-
tuju sa taktiez krampy, predovsetkym v oblasti flexorov
predkolenia ¢i palcov. Tieto symptémy splitaju charak-
ter neuropatickej bolesti a mé6zu sa vyskytnut v akom-
kolvek stadiu ochorenia [7].

Zhor3enie vibra¢nej citlivosti sa udava ako jednoznacny
priznak DPN. Hypestézia a hypoalgézia je taktiez typic-
kym priznakom, ktorému ¢asto predchadza hyperesté-
zia a hyperalgézia. Vypadok reflexov Achillovych Sliach
sa zvycajne vyskytuje simultdnne. V pokrodilych $tadi-
ach DPN dochadza k parézam a atrofiam prislusnych
svalov predovietkym na dolnych koncatindch. Uve-
dené symptédmy su velmi ¢asto sprevadzané priznakmi
autonémnej neuropatie. Tie sa mézu samozrejme vy-
skytovat aj samostatne, resp. mézu nezriedka predché-
dzat senzorimotorické priznaky [8].

Klasifikacia diabetickej neuropatie

Vzhladom na poznanie réznych klinickych syndrémov
spojenych s poskodenim periférnych nervoy, ako aj ich
vzéjomné prekryvanie, je takmer nemozné vytvorit uni-
verzalnu klasifikaciu diabetickej neuropatie. O systemi-
zaciu rozli¢nych prejavov sa pokusalo vela autorov - po-
uzitim roznych kritérii, ¢i uz klinickych, topografickych,
ale aj subklinickych, morfometrickych ¢i neurofyziolo-
gickych znakov poskodenia periférneho neurénu. Vdaka
tomu existuje mnozstvo klasifikacii DPN. Celosvetovo je
zatial stale najuznavanejSia klasifikacia podla Thomasa
a jej novsia modifikacia podla Boultona, ktoré rozlisuju
difuznu symetrickd polyneuropatiu od fokélnej ¢i multi-
fokalnej neuropatie [9,10]. Tato klasifikacia obsahuje aj
kritéria so zretelom na intenzitu neuropatie (subklinicka
a klinicka). V tab. 1 je uvedena modifikovana Thomasova
klasifikacia.

Tab. 1 | Modifikovana Thomasova klasifikacia.

Upravené podla [9,10]

akudtne senzitivne
generalizované symetrické

ol chronické senzorimotorické

autonémne
kranialne

trunkélne
fokalne a multifokalne

. fokalne koncatinové
neuropatie

proximalne motorické (amyotrofie)

koexistujuce CIDP
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Akutne senzitivne neuropatie

Akutne senzitivne neuropatie (ASN) su zriedkavé formy,
vyskytuju sa pri slabej metabolickej kontrole (napr. pri
ketoacidéze) alebo pri ndhlej zmene v kontrole glykémie
(napr. pri vyraznej hypoglykémii v rdmci tzv. inzulinovej
neuritidy). SU charakterizované akudtnym zaciatkom taz-
kych senzitivnych symptémov so zvyraznenim v no¢nych
hodinach pri relativne malom neurologickom naleze na
dolnych kon¢atinach [10].

Chronické senzorimotorické distédlne polyneuropatie
Chronickd senzorimotoricka distalna polyneuropatia je
najcastejsie sa vyskytujuca forma diabetickej neuropa-
tie, pri ktorej sa u > 50 % pacientov vyskytuju palivé bo-
lesti, palivé alebo bodavé pocity, parestézie, hyperesté-
zie a taktiez ¢asto hlboké/tupé sklucujuce bolesti. Tieto
neuropatické bolesti sa typicky zhorSuju v noci a posti-
huju prevazne dolné koncatiny (akrélne casti), zriedka
mozu byt priznaky vyraznejsie na hornych koncatinach.
Viac ako polovica pacientov méze byt asymptomaticka
a diagnéza je stanovend dokladnym neurologickym
vysetrenim alebo v niektorych pripadoch je odhalena
az pri vzniku nebolestivych ulceracii na nohach. Tak-
tiez byvaju vyjadrené priznaky periférnej autonémnej
dysfunkcie (teplé alebo studené nohy - niekedy s roz-
Sirenymi vénami na dorze nohy), poruchy sudomoto-
riky (suchd koza a otlaky v miestach zvySeného tlaku na
kozu) alebo ortostaticka hypotenzia [10].

Fokalne a multifokalne neuropatie

Fokélne a multifokdlne mononeuropatie mavaju rychly
nastup a su vysledkom involtcie n. medianus (5,8 %
vietkych diabetickych neuropatii), n. ulnaris (2,1 %), n. ra-
dialis (0,6 %) a bezne n. fibularis. Neuropatie kranialnych
nervov su extrémne zriedkavé (0,05 %). Najcastejsie z kra-
nidlnych nervov su postihnuté n. lll, IV, VI a VIl a su prav-
depodobne sposobené mikrovaskularnymi ,infarktami”,

ktoré vo vacsine pripadov odoznievaju spontdnne v prie-
behu niekolkych mesiacov. Pre elektrofyziologicky nélez je
typické spomalenie rychlosti vedenia ako aj pokles ampli-
tudy akénych potencidlov, ¢o sved¢i pre axondlne —
demyeliniza¢né poskodenie. Naproti tejto tedrii o mikro-
vaskularnych infarktoch, je u viac ako tretiny pacientov
s DM pritomna chronicka kompresia nervov (tzv. entrap-
ment) najcastejsie n. ulnaris, n. medianus, n. fibularis
a n. plantaris medialis. Pacienti s DM maju taktiez ¢asto
spinalnu lumbalnu stendzu, na ¢o sa musi mysliet pre od-
lisenie od proximalnej neuropatie ¢i amyotrofie. Elektro-
myografia je klicovou vysetrovacou metddou pre vylu-
Cenie entrapmentu ako aj spindlnej stendzy (samozrejme
v kombindcii s magnetickou rezonanciou) [11].

Autondmne neuropatie

Diabetické autondmne neuroaptie (DAN) vplyvaju signi-
fikantne na morbiditu ako aj mortalitu u niektorych pa-
cientov s DM. Prevalencia DAN sa pohybuje u pacien-
tov s DM1T medzi 1-90 % a pri DM2T medzi 20-73 %
[12]. Najcastejsie autondmne funkcie, ktoré byvaju po-
skodené vplyvom DM s ich symptémami a diagnos-
tickym postupom, su zhrnuté v tab. 2. Tieto jednotlivé
symptomy autonémnej dysfunkcie by mali byt cielene
zistované v dékladnej anamnéze, obzvlast tie, ktoré
mozu mat fatalne nasledky.

Medzi hlavné klinické manifestacie DAN patri poko-
jova tachykardia, intolerancia ndamahy, ortostatickd hypo-
tenzia, obstipacia, gastroparéza, erektilnd dysfunkcia,
sudomotoricka dysfunkcia a zhorsenie neurovaskular-
nych funkcii [10]. Kardiovaskularna autonémna neuro-
patia je stredobodom zaujmu v rdmci DAN, vzhladom
na riziko nahlej kardialnej smrti [13].

Diagnostika diabetickej neuropatie
Zakladnym predpokladom v diagnostike diabetickej
neuropatie je klinické neurologické vysetrenie. Dole-

Tab. 2 | Najcastejsie poskodené autonémne systémy, ich priznaky a nutné vysetrenia. Upravené podla [10]

cielové systémy symptomy

intolerancia namahy, skora Uinava a slabost pri cvi¢eniach

kardiovaskularny

gastroparéza

bolesti brucha a diskomfort, véasna nasytenost, nauzea,

vomitus, eruktacia, flatulencia
gastrointestinalny
obstipacia

hnacky, zhorsujlce sa v noci so striedanim obstipacie

a inkontinencie

erektilna dysfunkcia

urogenitalny vaginélne vysychanie

posturélna hypotenzia, nevolnost, slabost, inava, synkopy

vysetrenia
variabilita srdcovej frekvencie, angiografia, SPECT

variabilita srdcovej frekvencie, meranie tlaku krvi v stoji
a lahu, vysetrenie katecholaminov

test vyprazdnovania zaludka, bariovy test

endoskopia, manometria, elektrogastrogram

endoskopia

endoskopia

anamnéza a fyzikalne vysetrenie, no¢na penilna
tumescencia

polydria, urgencie, nykturia, retencia mocu, inkontinencia cystometrogram, ultrasonografia

sudomotoricky anhidréza, intolerancia tepla, suchéd pokozka, hyperhidréza  test potenia, ,skin blood flow”

oftalmologicky rozmazané videnie, zhorSena adaptacia zraku na Sero pupilometria, variabilita srdcovej frekvencie



Zitd je podrobna anamnéza, pretoze po subjektivnych
tazkostiach a priznakoch je ¢asto u diabetikov nutné
aktivne patrat cielenymi otazkami [14]. Je vypracované
a stale upresfiované mnozstvo vysetrovacich postu-
pov s vytvaranim urcitych skérovacich systémov, ktoré
umoznuju zaklasifikovat neuropatiu — ¢i uz podla miery
postihnutia [15], alebo pritomnosti/nepritomnosti poly-
neuropatie [16, 17].

Z pomocnych vysetrovacich metéd v diagnostike DPN
zohrava klucovu ulohu elektromyografia (EMG). Nie je
vsak Specificka len pre diagnostiku DPN, ale aj pri neuro-
patidch inej etiologie. Zdkladom EMG vysetrenia je mera-
nie rychlosti vedenia motorickymi vidknami periférnych
nervov. Princip spociva v stimulacii a registracii sumac-
nych akénych motorickych potencidlov (CMAP) a senzi-
tivneho nervového akéného potencialu (SNAP) prostred-
nictvom povrchovych koznych elektréd. Dalsimi met6-
dami stimula¢nej EMG, ktoré moZzeme v diagnostike DPN
pouzit, je vysetrenie H-reflexu ¢i F-viny [18].

U pacientov s klinicky rozvinutym DM dochadza k spo-
maleniu rychlosti vedenia motorickymi a senzitivnymi
nervami, aviak u 20 % diabetikov, ktori nemaju ziadne
klinické priznaky neuropatie, su taktiez abnormalne
elektrofyziologické nélezy [17]. Okrem rychlosti vede-
nia hodnotime aj amplitidu odpovedi (CMAP ¢i SNAP),
ktorych pokles sved¢i pre axondlne poskodenie, zatial
¢o spomalenie vedenia hovori o demyeliniza¢nom po-
skodeni. Pri neurografii sledujeme prevazne silné myeli-
nizované nervové vlakna (dlhych nervov). V diagnostike
a najma v diferencialnej diagnostike neuropatii je nutné
realizovat aj ihlovlu elektromyografiu. Toto vysetrenie
je dolezité hlavne u menej castych foriem diabetickej
proximalnej alebo trupovej neuropatie.

EMG vysetrenie je bez rizika pre pacienta, je mozné
ho opakovat s ¢asovym odstupom a sledovat tak vyvoj
ochorenia, pripadne efekt liecby. Je taktiez dobe repro-
dukovatelné, aj s prihliadnutim na fakt, ze ¢asto kon-
trolné EMG robi iny elektromyografista, resp. na inom
EMG pristroji. Pre odhalenie signifikantnych zmien na
EMG je v3ak nutné dodrzat dostato¢ny ¢asovy odstup
medzi dvoma vysetreniami (aspon 6 mesiacov) [17,19].

EMG vysetrenie moze byt Uplne normalne u pacien-
tov s DPN tenkych vldkien, pri ktorej su ¢asto vyrazné kli-
nické tazkosti (neuropatické bolesti). Stanovenie intra-
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epidermdlnej hustoty tenkych vlakien z koZznej biopsie
je metédou, ktorou sa da na niektorych pracoviskéch
objektivizovat neuropatia tenkych vlakien [20].

Neuropatie asociované s diabetes mellitus
Diabeticka neuropatia, obzvlast jej najcastejsia forma
- symetrickad distdlna senzorimotorickd PNP - si za-
sluzi velmi dokladnu diagnostiku. Diferencidlne dia-
gnostické problémy moézu nastat najma u starsich dia-
betikov (prevazne DM2T). Symetrickd PNP ako aj fo-
kalne neuropatie m6zu byt prejavom aj inych ochoreni,
ktoré sa vacsinou manifestuju az v neskorsom veku
(amyloid6za, gamapatie, porfyrie, systémové ochore-
nia, pec¢enové ochorenia a iné), alebo ich méze sposobit
aj ina pricina (chronickd zapalovéa demyeliniza¢na PNP —
CIDP, niektoré lieky, abuzus alkoholu, deficit vitaminov,
neuroboreliéza, maligne nddory, toxické latky). Preto je
nutné vzdy zvézit aj iné pric¢iny neuropatie [17]. Podla
viacerych zdrojov od 10 % do 50 % pacientov s diabe-
tes mellitus mé& popri DPN aj iny typ neuropatie [21,
22]. Nadmernu pozornost pri stanoveni diagnézy DPN
je treba venovat pripadom s rychlym rozvojom neuro-
patie, predovietkym s asymetrickymi a skorymi moto-
rickymi priznakmi, pokial sa neuropatia rozvinie kratko
po manifestacii diabetu, a taktiez v pripade progresiv-
neho priebehu neuropatie pri optimalne kompenzova-
nom diabete [23].

V tab. 3 su uvedené diagndzy, na ktoré je nutné mys-
liet v ramci diferencialnej diagnostiky DPN.

V tomto ¢lanku sme sa v ramci diferencialnej dia-
gnostiky DPN rozhodli blizsie venovat typom neuropa-
tii, s ktorymi sa u diabetikov m6Zeme v klinickej praxi
stretnut relativne Castejsie, resp. Uzko suvisia s diabe-
tom, a to su: chronicka zapalova demyeliniza¢na poly-
neuropatia (CIDP), liekmi indukovana neuroaptia (met-
forminom indukovana neuropatia a ,inzulinova neu-
ritida”) a alkoholova neuropatia.

Chronicka zapalova demyeliniza¢na
polyneuropatia

Chronickd zépalovéa demyeliniza¢na polyneuroaptia (CIDP)
je ochorenie charakterizované multifokalnymi demyeli-
niza¢nymi zmenami na periférnych nervoch (5% posti-
hnutie nervov CNS) na autoimunitnom podklade, cha-

Tab. 3 | Diferencialna diagnostika PNP u pacientov s DM. Upravené podla [18]

metabolické

malabsorpéné deficit vitaminu B1, B6, B12, E

[SHICTERnE etambutol, fenytoin, nitrofurantoin, omeprazol

endokrinné hypotyreéza, akromegalia
hereditarne hereditarna motoricko-senzitivna neuropatia | a Il
paraneoplastické karciném, lymfém, amyloidéza
dysproteinemické
toxické

autoimunitné CIDP, Guillainov-Barrého syndrém

zapalové neuroboreliéza

diabetes mellitus, renédlne zlyhdvanie, hepatalne ochorenia, porfyrie

liecba metforminom aalebo inzulinom (,inzulinova neuritida“), amiodaron, metronidazol, dapson, izoniazid, perhexilin,

gamapatie, mnohopocetny myelédm, osteoskleroticky myelém, Waldenstromova makroglobulinémia

alkohol, tazké kovy (olovo, ortut, arzén), cytostatika
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rakterizované stratou sily a citlivosti. Nastup klinického
obrazu je najcastejsie v priebehu 8 a viac tyzdnov, aviak
¢asto sa moze ochorenie vyvijat po¢as mnohych mesia-
cov ¢i dokonca rokov. V inicidlnom $tadiu byvaju v po-
predi senzitivne priznaky, na rozdiel od akutnej zapalo-
vej demyeliniza¢nej polyneuropatie (Guillainov-Barrého
syndrom). Priebeh ochorenia méze byt relaps - remitu-
juci alebo chronicky progresivny. Vrchol vyskytu ocho-
renia je v 6. az 7. dekdde zivota. Prevalencia ochoreniaje
8,9/100 tisic. CIDP postihuje muzov rovnako ¢asto ako
Zeny [24,25].

Diagndza CIDP je zaloZend na charakteristickom klinic-
kom obraze, EMG a vy3etreni cerebrospindlneho likvoru.
Objektivne je pritomna slabost proximalnych a distalnych
svalov a poruchy citlivosti. M6Zu byt pritomné parestézie,
avsak vyrazna bolest nie je charakteristicka pre CIDP. Sla-
bost koncatin je vacsinou dost vyraznd aj napriek nevyraz-
nym (alebo nepritomnym) svalovym atrofiam. Pri CIDP su
postihnuté prevazne dlhé senzitivne vldkna (propriocep-
cia), menej tenké vldkna (vnimanie bolesti a teploty). Myo-
tatické reflexy byvaju na hranici vybavnosti alebo Uplne
nevybavné. Postihnutie kranidlnych nervov sa vyskytuje
priblizne u 16 %, svalovy deficit v bulbarnej oblasti ¢i de-
ficit respiracnych svalov sa vyskytuje raritne. U menej ako
10 % pacientov sa CIDP manifestuje poskodenim domi-
nantne senzitivnych drah [26].

V diagnostike neuropatii je klu¢ové elektromyogra-
fické vysetrenie, Co plati aj pre CIDP.V EMG je néalez spo-
maleného vedenia, ako aj prolongacia termindlnej laten-
cie v motorickych nervoch, pritomné su bloky vedenia
a ¢asova disperzia. Senzorické akéné potencialy maju vy-
razne nizku amplitudu alebo Uplne chybaju. Existuje asi
16 elektrodiagnostickych kritérii pre CIDP av3ak v sucas-
nosti sa stale akceptuju revidované EMG kritéria podla
expertov z EFNS/ENS z roku 2010 [26,27].

V cerebrospinalnom likvore byvaju ¢asto mierne zvy-
$ené hodnoty proteinorachie bez vyznamnejsej pleo-
cytozy [26].

Pomocnou metddou v diagnostike CIDP (ako aj pri od-
liseni od DPN) je biopsia nervu, avsak v pripade negativ-
neho nalezu zapalovych demyeliniza¢nych zmien nie je
diagnéza CIDP vylucena.

Niektoré studie upriamuju pozornost na moznu aso-
cidciu medzi CIDP a DM [28]. Na druhej strane sa v inych
pracach tato asocidcia nedokdzala [24]. Brill et al v 2016
vyhodnotili na zdklade dostupnej literatiry vedecké
prace zaoberajuce prevalenciou CIDP a asociaciou s DM

za obdobie 2009 az 2013, na zaklade ¢oho prisli k zaveru,
Ze prevalencia CIDP je vyssia u pacientov s DM ako u pa-
cientov bez DM [29]. Ci je DM moznym rizikovym fakto-
rom pre vznik CIDP, stéle ostava neobjasnené.

Vzhladom na to, ze CIDP v porovnani s DPN je relativne
dobre liecitelnd neuropatia (kortikoidy, imunoglobuliny,
cytostatikd), u pacientov s diabetom je na fiu nutné vzdy
mysliet. V tab. 4 si uvedené hlavné rozdiely (v klinickom
ako aj EMG néleze) medzi DPN a CIDP.

Polyneuropatie indukované
antidiabetikami

Metforminom indukovana neuropatia
Metformin je ,zakladny kamen” v liecbe DM2T. Po celom
svete je rutinne predpisovany viac ako 120 miliénom pa-
cientov [30]. Viacerymi observa¢nymi a interven¢nymi
studiami bola dokazana asocidcia medzi dlhodobym uzi-
vanim metforminu a deficitom vitaminu B . Prevalencia
hypovitaminézy B,, pri liecbe metforminom podla roz-
nych zdrojov variruje medzi 5,8 % a 52 % [31].

Jedinou klinickou prezentaciou deficitu vitaminu B,,
moze byt neuropatia, ktora sa prejavuje identicky ako dia-
beticka polyneuropatia. Neuropatia pri hypovitaminéze B,
moze prebiehat aj subklinicky a taktiez sicasne s DPN, ¢o
moze Casto sposobovat diagnostické rozpaky [32].

Podla poslednej prace Olta a Oznasa hypovitaminéza B,
indukovana metforminom signifikantne nezvysuje frek-
venciu vyskytu periférnej neuropatie [33]. Podla Ahmeda
et al takmer tretina pacientov s DM2T mala deficit vita-
minu B, aviak tento deficit nebol asociovany s vyssim
vyskytom periférnej neuropatie. Zistili taktiez, ze Cierna
rasa vplyva na deficit vitaminu B , ako protektivny faktor
[34].

Vzhladom na tieto skutocnosti, stale nie je jasné, do akej
miery vplyva lie¢cba metforminom u pacientov s DM2T na
predpokladanu zvysenu prevalenciu neuropatie.

Inzulinova neuritida
Lie¢bou indukovana neuropatia u pacientov s diabetes
mellitus sa méze vyvinut pri nahlej Uprave glykémii (pre-
dovsetkym inzulinom) u tych pacientov, ktori mali pred
liecbou dlhodobo hyperglykémiu. Tento typ neuropatie
je povazovany za raritni komplikaciu lie¢by DM a nazyva
sa taktieZ inzulinova neuritida (IN) [35].

Inzulinova neuritida je najcastejSie charakterizovana
akutnym bolestivym zaciatkom a autonémnou dysfunk-

Tab. 4 | Hlavné rozdiely medzi DPN a CIDP

DPN
casto postihnutie aj tenkych vlakien
prevaha senzitivnych priznakov
postihnuté prevazne dolné koncatiny
postihnutie zavislé od dizky trvania DM, resp. od miery kompenzécie
rozvoj vacsinou v priebehu niekolkych rokov
axonalne - demyeliniza¢na PNP na EMG
postihnutie hlavovych nervov zriedkavé (0,75 %)

CIDP
postihnutie prevazne dlhych myelinizovanych vlakien
prevaha motorickych nad senzitivnymi priznakmi
postihnuté vietky koncatiny
casto postihuje mladych ludi
rozvoj vacsinou v priebehu niekolkych mesiacov
Prevazne demyeliniza¢na PNP s vyskytom blokov vedenia na EMG
postihnutie hlavovych nervov castejsie (16 %)



ciou v suvislosti s rychlou Upravou glykemickych hodnét.
Bolesti st vac¢sinou palivé alebo vystrelujuce, distalne
alebo difuzne, s proximalnym Sirenim a Casto spreva-
dzané alodyniou a hyperalgéziou. Autonémne symptémy
sa objavuju v rovnakom case alebo kratko po nastupe
bolesti. Neuropatia postihuje dominantne tenké vldkna
(autonédmne a somatosenzorické) s minimalnym alebo
Ziadnym poskodenim silnych myelinizovanych vldkien
(negativne klinické ¢i EMG vysetrenie silnych senzitiv-
nych vlakien). Autonémne testy mézu odhalit pokrodilu
alebo aj tazku sympatikovu a parasympatikovu dysfunk-
ciu. U niektorych pacientov mdze uz na zaciatku domi-
novat poskodenie vegetativneho nervového systému,
o sa prejavuje ortostatickou hypotenziou a synkopami.
Presné data o frekvencii vyskytu inzulinovej neuritidy
zatial nie su zndme, v niektorych pracach sa na malych
suboroch udédva az u 10,9 % pacientov s diabetickou neu-
ropatiou [36].

Inzulinové neuritida sa od najcastejsie sa vyskytuju-
cej DPN isi vo viacerych aspektoch. Neuropatické bo-
lesti maju akutny zaciatok na rozdiel od pomalého na-
stupu pri DPN [37]. Bolest pri IN md vyrazne vyssiu in-
tenzitu a nezaberd dostato¢ne na analgetika (vratane
opioidov), v porovnani s DPN, ktora ¢asto ,zaberd” aj na
nesteroidné antiflogistika. Taktiez distribucia aj charak-
ter bolesti st rozdielne (pri DPN skor distalne, pri IN alo-
dynia a hyperalgézia). Autondmne symptémy su bezné,
vznikaju akutne v porovnani s relativne nizkym vysky-
tom, pomalym nastupom a pomalou progresiou pri
DPN [37].

Je nutné zdoraznit, ze priznaky pri IN su Casto reverzi-
bilné, preto je nutné pri lie¢cbe DM a vyskyte periférnej
neuropatie mysliet aj na liekmi indukované neuropatie.

Alkoholova neuropatia
Pacienti s DM pravidelne konzumujuci alkohol maju vyssie
riziko rozvoja PNP a v rozvinutych krajinach je alkoholova
neuropatia druhou najcastejsou po diabetickej neuropatii
[38]. Vzhladom na rastucu spotrebu alkoholu v populdcii
preto treba aj u diabetikov mysliet na tento typ PNP.
Prevalencia periférnej neuropatie u chronickych alko-
holikov sa odhaduje medzi 25-66 % a postihuje ¢as-
tejsie zeny [39]. Za najvyznamnejsi faktor sa povazuje
dizka konzumacie a celkova davka alkoholu. V patoge-
néze sa uplatnuje, okrem priameho toxického ucinku al-
koholu na axény, aj nutri¢ny alebo vitaminovy deficit
a porucha utilizécie, predovsetkym tiaminu. Etanol zni-
Zuje jeho resorpciu z ¢reva, znizuje jeho zasoby v peceni
a brani jeho fosforylacii, ktora ho konvertuje na aktivnu
formu [39]. Rozlisuju sa dve zakladné formy alkoholovej
neuropatie - bez deficitu tiaminu (senzitivna a bolestiva
distalna neuroaptia s poruchou tenkych vlakien) a s de-
ficitom tiaminu (senzitivne aj motorické priznaky s po-
stihnutim tenkych aj silnych vldkien). Zvycajne sa neuro-
patia manifestuje najskor senzitivnymi symptémami na
nohéch, ktoré spliiaju kritérid pre neuropaticki bolest.
Dalsia progresia pri pokracovani v konzumacii alkoholu
zahifa aj postihnutie silnych senzitivnych vlakien s roz-
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vojom senzitivnej ataxie, ktord sa moze kombinovat aj
so spindlnou ataxiou pri sicasnej karencii vitaminu B,,.
Motoricky deficit je menej napadny nez senzitivne
symptomy a je vyrazny u plne rozvinutych foriem s ob-
razom chabej paraparézy. Alkoholova neuropatia je
¢asto sprevadzand vyraznymi sudomotorickymi poru-
chami (hyperhidréza) na hornych aj dolnych koncati-
nach v rdmci postihnutia autonémnych vldkien (vihké
a studené nohy aj ruky). Z laboratérnych testov je v ru-
tinnom biochemickom vy3etreni zistend elevacia trans-
aminaz (hlavne gama-glutamyltransferaza - GMT), hypo-
albuminémia a v krvnom obraze ¢asto makrocytéza.
Na EMG je typicky nélez distdlnej symetrickej axondlnej
(alebo axondlne-demyeliniza¢nej) motorickej a senzi-
tivnej neuropatie (ndlez podobny ako pri DPN). Likvoro-
logické vysetrenie je normalne. Lie¢ba je podmienend
abstinenciou a zahffia dostato¢nu suplementdciu tia-
minu a dostatocny prisun proteinov. Prognéza je priaz-
niva, avsak zlep3enie neuropatie sa objavuje aZ po nie-
kolkych mesiacoch, za predpokladu dodrziavania zdra-
vej zivotospravy a alkoholovej abstinencie [40].

Zaver

Diabeticka neuropatia je naj¢astejsia forma periférnej neu-
ropatie v rozvinutych krajinach sveta, avsak je nutné mat
na mysli, Ze nie vietci pacienti s diabetes mellitus a peri-
férnym nervovym poskodenim maju neuropatiu spdso-
bend samotnym diabetom. Mnozstvo tudii upriamuje
pozornost na pritomnost dalich pricin vzniku neuropatie
u diabetikov. Podla viacerych zdrojov az u 10-50 %pacien-
tov s DM sa méze podielat na neuropatii okrem vplyvu
zékladného ochorenia aj ind pri¢ina, dokonca aj kombi-
ndcia viacerych. Patria sem napriklad neurotoxicita liekov,
abuzus alkoholu, deficit vitaminu B,,, renalne ochorenia,
chronickéd zépalova demyeliniza¢nd polyneuropatia, he-
reditdrne neuropatie, vaskulitidy a iné. Z tohto dévodu
je nutné pri manazmente pacienta s diabetes mellitus
vnimat ochorenie komplexne a komplikacie ochorenia
(ako je diabeticka neuropatia) riesit individualne so zrete-
fom na moznost koincidencie s inymi, ¢asto zakernejsimi
a tazsie diagnostikovatelnymi ochoreniami. Spravna dia-
gnostika periférnej neuropatie u pacienta s diabetes mel-
litus je klucova, vzhladom na to, Ze na rozdiel od diabetic-
kej neuropatie, ostatné vyssie uvedené neuropatie vieme
Casto Uspesne a dlhodobo liecit.
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Zoznam skratiek

PNP - polyneuropatia

DPN - diabetickd polyneuropatia

CIDP - chronicka zapalové demyeliniza¢na
polyneuropatia

IN — inzulinovd neuritida

EMG - elektromyografia

CMAP - sumacny akény potencial motorickej jednotky
SNAP - senzitivny nervovy akény potencidl
DM - Diabetes mellitus

ASN - akutna senzitivna neuropatia

DAN - diabetickd autonémna neuropatia



