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Autor se zabyva prehledné problematikou diabetické neuropatie. Na zakladé klasifikace, klinickych projev(i a diagnostiky ukazuje moz-
nosti terapie diabetické neuropatie. Tu tvofi jednak pristupy kauzalni a jednak symptomatické.
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TREATMENT OF DIABETIC NEUROPATHY

The author presents an overview of management issues in diabetic neuropathy. Based on classification, clinical manifestations and di-
agnosis, he outlines the therapeutic options of diabetic neuropathy. These include both causal and symptomatic approaches.
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Uvod, vymezeni pojmu

Diabeticka neuropatie je nejCastéjsi mikrovas-
kularni chronickou komplikaci provazejici diabetes
mellitus. Klinicky, ale také socioekonomicky vy-
znam diabetické neuropatie byl dlouhou dobu pod-
ceflovan. V sou¢asnosti je povédomi o skute¢nosti,
Ze pfitomna diabetickd neuropatie zvySuje svym no-
sitellim morbiditu i mortalitu, dostate¢né. Proto od-
borna vefejnost vénuje této problematice nemalou
pozornost.

Diabetickd neuropatie znamena, Ze se u diabe-
tika rozvinulo nezanétlivé postizeni perifernich ner-
v(i, a Ze souasné nebyla nalezena Z&dna jina pfi-
¢ina tohoto postizeni. Postizeni nervové soustavy
pfi cukrovce zacina nejperifernéji, tedy na akralnich
Castech zejména dolnich koncetin. Periferni nerv
se sklada z rdzné silnych vidken, kterd pini rizné
funkce. Motorickd vlakna jsou nejsilnéjsi a pini po-
hybovou funkci. Senzitivni vidkna — sem patfi slab-
§i vidkna reagujici na dotyk, jesté tenéi pro bolestivé
a termické citéni a potom silna vlakna pro hlubokou
citlivost, ta slouzi pro polohocit, pohybocit a také
ke vnimani vibraci. Pravé tato vldkna byvaji posti-
Zena v pocateénich stadiich diabetické neuropatie.
Vegetativni (autonomni) vidkna — inervuiji jednotlivé
vnitfni organy, ale také cévy vcetné vasa nervorum,
tedy cév zdsobuijicich jednotlivé periferni nervy.

Postizeni rGznych druhl vidken (motorickych,
senzitivnich, vegetativnich), distribuce tohoto po-
stizeni a jejich kombinace potom rozhoduji o klinic-
kém obrazu. Inicidlni byvé vétsinou postizeni sen-
zitivnich viaken. Typické je postizeni difuzni. Pro ten-
to typ postizeni Ize za vystiznéjsi povazovat ndzev
polyneuropatie.

Klasifikace

Rozdéleni diabetickych neuropatii jsou rizna.
Tabulka 1 ukazuje rozdéleni dle Americké diabe-
tologické asociace na subklinickou neuropatii, pro-

jevujici se abnormitami elektrofyziologickych testd
a kvantitativnich senzitivnich testd, a klinickou neu-
ropatii. Dal$i mozné déleni je na stupné z pohledu ri-
zika syndromu diabetické nohy dle Boulltona a spol.

metrickou, fokalni a smiSenou:

1. Symetrickd forma

Za symetrickou formu povazujeme symetrickou
distalni senzitivné-motorickou polyneuropatii a po-
tom autonomni neuropatii.

Symetrickd distalni senzitivné-motorickd po-
lyneuropatie je vibec nejéastéjsi formou diabetic-
ké neuropatie (az 80% vSech neuropatickych pro-
jevl). Postizeni se projevuje na obou dolnich kon-
Cetinach, byva zpravidla symetrické, i kdyz men-
§i asymetrie moznd je. Prvni projevy jsou senzitivni
poruchy. Neurologicky deficit se projevuje vétsinou
nejdistalnéji na dolnich koncetinach (ponozkova dis-
nach (rukavicova distribuce). Pozdéji se neuropatie
rozSifuji i na trup. Motorické postizeni, pokud je pfi-
tomno, se projevuje v peronedini skuping, kdy vazne
chlize po patach a je oslabena dorzalni flexe nohy.
Motoricky deficit byva mirny a vyskytuje se pfi téz-
§im postizeni. Komplikacemi jsou neuropaticky vied
a Charcotova osteoartropatie. Symetrickd distaini
senzitivné motoricka polyneuropatie se projevuje ty-
picky hyporeflexii az areflexii — tedy snizenim az vy-
mizenim $lachové — okosticovych reflexd, poruchou
vibraéniho Citi a no¢nimi paresteziemi. Jsou-li posti-
Zena tenkd vlakna, objevuiji se hyperalgezie a neu-
ropaticka bolest, postupné se objevuije i porucha ter-
mického ¢iti a snizené vnimani lehkych dotykd a bo-
lestivych podnétd. Obrazem postizeni silnéjSich vla-
ken jsou parestezie, porucha vibraéniho Eiti, po-
rucha polohocitu, porucha vnimani lehkych dotykad,
svalové oslabeni az atrofie. V tomto pfipadé chybi
bolest a porucha se mlZe projevit az vyskytem kom-
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plikaci. Pokud dominuje postizeni hluboké citlivosti
projevuje se to klinicky ataxii pfi minimaini svalové
atrofii. PFi postizeni silngjSich vlaken doprovazeném
bolesti, hovofime o akutni bolestivé neuropatii, ne-
bo také o diabetické neuropatické kachexii (typicky
je vahovy Ubytek).

Dal$i symetrickou formou neuropatie je au-
tonomni neuropatie. Mlze zhorSovat kvalitu Zivota
svym nositellm, ale rozhoduje i o jejich progndze.
ZhorSuje metabolicky stav i moznost terapie ji-
nych komplikaci a znemoziuje podavani fady 1éku.
Rozdéleni autonomni neuropatie dle postizeni a pro-
jevl v jednotlivych systémech uvadi tabulka 3. Za
nejduleZitéjsi rizikové faktory jsou povazovany $pat-
na metabolickd kompenzace, vék, délka trvani di-
abetu, Zenské pohlavi a vysoky BMI.

Kardiovaskularmni autonomni neuropatie se pro-
jevuje ortostatickou hypotenzi, klidovou tachykardif

Tabulka 1. Klasifikace neuropatie
dle San Antonio — ADA 1988
subklinické neuropatie

klinick& neuropatie:

o symetricka distalni senzitivné-motoricka
polyneuropatie

* autonomni neuropatie

o fokalni neuropatie

Tabulka 2. Stupné diabetické neuropatie
dle Boultona a spol. 1998
I. stupen: bez zndmek diabetické neuropatie

II. stupen: klinicka neuropatie, chronicka bolestiva for-
ma, akutni bolestivé forma, nebolestiva forma

Il stupen: komplikace neuropatie, ulcerace,
neuroosteoartropatie, amputace

Tabulka 3. Pfehled autonomni neuropatie

kardiovaskularni autonomni neuropatie
gastrointestinalni autonomni neuropatie
urogenitalni autonomni neuropatie
sudomotoricka dysfunkce

pupilarni dysfunkce

endokrinni abnormality
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a ztratou variability tepové frekvence, chybi schop-
nost reakce na zatéz.

Gastrointestindni autonomni neuropatie se pro-
jevuje v jicnu funkénimi poruchami, jako je dysfagie
¢i odynofagie, v zaludku poruchou evakuace, jejiz
nejvystupriovanéjsi formou je gastroparéza. Mezi
dali projevy v GIT patfi atonie Zluéniku a ve ste-
vé diabeticky prljem, pfi pfevaze postizeni tenkého
stfeva, a naopak obstipace pfi pfevaze postizeni
tlustého stieva.

Urogenitalni autonomni neuropatie se projevuje
poruchou vyprazdiiovani mocového méchyfe se vzni-
kem mocového rezidua, které zvySuje riziko moco-
vych infekci. Dal$im projevem muZze byt inkontinence,
dale erektilni dysfunkce a retrogradni ejakulace.

DalSim projevem postizeni vegetativnich nervi
jsou poruchy sudomotoriky ve smyslu anhydrézy na
dolni poloviné téla, suchost pokozky zvySuje riziko
vzniku ulcerace na noze.

Pupilarni dysfunkce se projevuje zmensenim ve-
likosti pupily a poruchou pupilarniho reflexu, coz vy-
Zaduje del3i dobu k pfizplsobeni se niz$imu osvét-
leni.

Z pohledu diabetologa je velmi svizelnym pro-
blémem asymptomaticka hypoglykemie. Brani to-
tiz tésnéjsi metabolické kompenzaci, kterd je za-
kladnim |é¢ebnym postupem, protoze ta je sou-
¢asné spojena s vy$§im vyskytem hypoglykemii. PFi
hypoglykemii u nemocného s autonomni neuropati
chybi vegetativni pfiznaky, na jejichz zakladé paci-
ent hypoglykemii rozpoznava a dokdze zareagovat.
Pfitomny jsou jen pfiznaky neuroglykopenické, kdy
uz pacient na hypoglykemii adekvatné nezareaguije.
U autonomni neuropatie je poruSena nejen schop-
nost rozpoznavani hypoglykemie, ale i reakce orga-
nizmu na hypoglykemii, kterd je vegetativnimi nervy
zprostredkovana.

Autonomni neuropatie pfedstavuje rovnéz riziko
pro rozvoj syndromu diabetické nohy - pfehled uva-
di tabulka 4.

2. Fokdlni — multifokdlni forma

Do této skupiny patfi kranialni neuropatie, pe-
riferni mononeuropatie, proximalni diabeticka amyo-
trofie a torakoabdominalni neuropatie.
porucha, diabetickd oftamoplegie s postizenim n.
Il (oculomotorius) a n. VI (abducens), vzacné. n. IV
(trochlearis). Manifestuje se diplopii, ptézou a stra-

Tabulka 4. Autonomni neuropatie jako riziko

pro rozvoj syndromu diabetické nohy
nasledky autonomni neuropatie:

suchd kuze — chybéni poceni

vznik arteriovendznich spojek — otoky
mediokalcindza arterif
neuroosteoartropatie — deformity nohou

20

bismem. Zadina Casto nahle, byva bolestiva, nékdy
pfedchazi intenzivni retrobulbarni bolest. Vétsinou
je reverzibilni, ale trva i nékolik mésicl. Kranialni
neuropatie mize postihnout také n. VIl (facialis), ale
zde je obtizné diferencidlni diagnostika od idiopatic-
ké Bellovy parézy.

Periferni mononeuropatie vznikaji u uzinovych
syndrom0 ¢i kompresi v dlsledku vétsi vulnerability
nervu. V klinické praxi se setkdvame se syndromem
karpalniho tunelu pfi postizeni n. medianus, syndro-
mem kubitéIniho tunelu pfi postizeni n. ulnaris. Pfi
kompresi n. cutaneus femoris lateralis pod ligamen-
tum inguinale vznika meralgia parestetica. Postizeny
mohou byt i jiné nervy napf. n. radialis, n. peroneus
¢i n. tibialis (syndrom tarzalniho tunelu).

Proximalni diabetickd amyotrofie (femoraini ne-
uropatie), postihuje hlavné starsi diabetiky. Klinic-
ky se projevuje bolesti a rychle se rozvijejici atro-
fil a svalovou slabosti, postihujici hlavné svalstvo
lumbaliniho pletence. Postizeni mé akutni nebo su-
bakutni formu.

Torakoabdomindlni neuropatie maji v popredi
hlavné pozitivni senzitivni pfiznaky. Bolest s nahlym
zaGatkem lokalizovana na hrudniku, v boku, v Zeber-
ni krajiné, pfipadné v horni ¢asti bficha. Bolest mize
byt tupd i ostra. Pro diferencialni diagnostiku ma vy-
znam, ze u bolesti chybi zavislost na pohybu, zakas-
|ani, jidle a poloze. Casté je lokalizovana porucha it
v oblasti hrudnich nebo bfidnich segment(, miize byt
slabost bfisnich svald, hlavné m. rectus abdominis.
Nutné je vyloudit jiné patologické procesy v oblasti
michy a patefe, myslet na boreliézu. Prognéza je vét-
Sinou pfizniva, ale Uprava pozvolna.

3. Smisend forma
U pacienta nalézdme v kombinaci jak projevy
symetrické, tak i fokalni formy neuropatie.

Epidemiologie a etiopatogeneza

Po ur€itém sjednoceni diagnostickych kritérii,
akceptovani subklinické a klinické formy, uvadéji li-
terarni prameny asi 32 % prevalenci diabetické neu-
ropatie jak u diabetikd |., tak i II. typu. Asiv 7% je pfi-
tomna jiz v dobé stanoveni diagndzy diabetu.

Autonomni neuropatie se vyskytuje pfevazné
u mladych diabetikd, symetricka distalni forma se sen-
zorickym postizenim ¢astéji u starsich diabetika.

Cetnost neuropatie nardista s dobou trvani dia-
betu a se Spatnou metabolickou kompenzaci (vyjad-
fenou jak hyperglykemii, tak zvySenym HBAT1c) — ty-
to faktory jsou povazovany za rizikové. Neprokazala
se souvislost se sérovymi hladinami lipidd, koufenim
a hypertenzi. Z klinické praxe jsou zndmy pfipady
diabetické neuropatie i u lehké poruchy sacharido-
vého metabolizmu, ale na druhé strané také pfipady
nemocnych dlouhodobé $patné kompenzovanych
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a pfesto bez pitomné neuropatie. Z uvedeného Ize
pfedpokladat, ze se na vzniku a rozvoji diabetické
neuropatie podileji vedle hyperglykemie i dalsi fak-
tory (vaskuldrni, autoimunitni a neurohormonalni).

Hyperglykemie se v patogeneze neuropatie
uplatriuje jednak polyolovou cestou s hromadénim
sorbitolu, snizené vychytavani myoinositolu, po-
tom inhibuje Na-K ATPazu s naslednou retenci Na+,
s funkénim i morfologickym postizenim nervi. Déle
se hyperglykemie uplatfiuje cestou neenzymové gly-
kace s tvorbou reaktivnich forem kysliku, které se
uplatiiuji v oxidaénim stresu. V patogeneze neu-
ropatie je za vyznamny povazovan také nedostatek
gama-linolenové kyseliny. Nedostatek N-acetyl-L-
karnitinu zpisobuje nedostatek vazodilataéné pu-
sobiciho oxidu dusnatého. Dokumentovan byl i vy-
znam proteinkinazy C.

Diagnostika

Opira se 0 3 zékladni slozky: anamnézu, ob-
jektivni ndlez a elektrodiagnostiku.

DileZité je aktivni vyhledavani postizeni, zejmé-
na u nemocnych s vysokym rizikem vzniku ulcerace.
Za rizikové povazujeme Spatné kompenzované dia-
betiky, kuféky, alkoholiky, recentni diabetiky II. typu,
pacienty Zijici osamocené, se Spatnymi, respektive
nedostate¢nymi hygienickymi navyky a samoziejmé
s deformitami nohou, hyperkeratézami, s anamné-
zou pfedchoziho defektu na noze, s poruchami cév-
niho zasobeni nohou a se Spatnou obuvi.

Anamnestickd data — subjektivni pfiznaky sen-
zitivni souviseji s postizenim toho kterého druhu
vldkna. Peclivd anamnéza upozorni jak na pfiznaky
negativni — vypadové /analgezie, hypalgezie, hypes-
tezie/, tak i pozitivni —iritaéni (dysestezie, parestezie,
hyperalgezie, hyperestezie, alodynie). K senzitivnim
pfiznaklm patfi i nejista chlize zplsobend ataxii.
K motorickych projeviim patfi svalova slabost, zvy-
$end Unava koncetin, omezeni pohyblivosti a sva-
lové atrofie. Mezi pozitivni motorické pfiznaky patfi
fascikulace a spazmy.

Objektivni nalez se opirda o vySetfeni — pro-
hlidku celého téla se stranovym porovnanim, vy-
Setfeni konCetin s pozorovanim koznich zmén, su-
chosti pokozky, barvy, trofiky, poranéni, ragad, pfi-
tomnosti otokd, otlaku, svalovych atrofii, klenby no-
hy, vySetfeni perifernich pulzaci apod. Toto zakladni
vySetfeni dopliujeme o vysetfeni reflexologické, vy-
Setfeni vibracniho Eiti ladiCkou, dotykového Citi mo-
nofilamentem, vySetfeni ostré-tupé diskriminace
hrotem, €iti tepla a chladu apod. Vibraéni ¢iti 1ze ta-
ké presnéji vySetfit na zakladé stanoveni prahu vi-
bra¢ni citlivosti pomoci biotesiometru.

Elektrodiagnostika ¢i elektrofyziologické vy-
Setfeni je v diagnostice polyneuropatii snad nejvy-
znamnéj$im pomocnym vySetfenim. Ma nékolik vy-
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hod. Je neinvazivni, nemocného zvlasté nezatézuje.
Dal$i vyhodu pfedstavuje moznost vySetfeni opako-
vat a porovnavat, coz umozriuje sledovani dynamiky
postizeni i efektivnosti terapie. Dalsi pfednosti je, ze
pomaha vyhledat inicialni postizeni, tedy takova, kdy
je jesté klinické vySetieni negativni.

Zakladni vySetfeni — neurografie — kdy se vySet-
fuje rychlost vedeni motorickymi a senzitivnimi vlak-
ny na hornich kon¢etinach n. medianus a n. ulnaris
a na dolnich koncetinach n. peroneus, n. tibialis a n.
suralis. K doplnéni pfichdzi do uvahy jehlova EMG,
kdy se vySetfuje m. tibialis anterior a drobné svaly
nohy. VySetfeni nds informuje o funkci a pfipadném
poskozeni svalu v disledku postizeni nervu, kterym
je vySetfovany sval inervovan. Z uvedenych vySet-
feni si miZeme ucinit obraz o stupni a tizi postizeni
perifernich nerv(i. Cim je naméfena rychlost vedeni
nervem niz8i nez dolIni hranice normainiho rozmezi,
neziskame stimulaci zadnou odpovéd. EMG vySet-
feni ma své opodstatnéni nejen u symetrické dis-
talni polyneuropatie, ale i v diagnostice proximalni
neuropatie, syndromu karpalniho tunelu ¢i pfi paré-
zen. VIl

K vylouCeni, ¢i naopak potvrzeni cévni slozky
obtizi, je mozné doplnit cévni vySetfeni, zejména
Dopplerovskou sonografii tepen DKK a méfeni trans-
kutanniho tlaku kysliku na noze, které odhali po-
stizeni u fale$né normdlnich nalezd kotnikovych €i
palcovych tlakd pfi mediokalcindze.

Autonomni neuropatii diagnostikujeme na za-
kladé anamnestickych dat s nutnosti vylouceni or-
ganického postizeni v jednotlivych systémech.
Kardiovaskularni autonomni neuropatii mizeme dia-
gnostikovat pomoci testu sympatiku — za pozitivni je
povazovan pokles krevniho tlaku pfi postaveni (nebo
pfi handgripu) o vice nez 30 mmHg. Parasympatikus
vySetfujeme pomoci Ewingovy baterie testd, coz je
ale naro¢né na Cas i interpretaci. Daleko elegantnéj-
§i je vyuZiti spektraini analyzy variability tepové frek-
vence, s pocitatovym vyhodnocenim postizeni jak
sympatiku, tak i vagu. Autonomni neuropatii v dal-
Sich systémech (GIT, UGT) vySetfujeme pomoci
specialnich vySetfovacich technik, dostupnych jen
na pracovistich, které se na tuto problematiku, véet-
né jeji léCby, specializuiji. K vySetfeni sudomotorické
poruchy slouzi pfistroj Thio-test, principem je, ze
elektricka vodivost je vétsi ve vlhkych, nez v su-
chych podminkéch.

Prevence a terapie

V prevenci i terapii je nejvyznamnéj$i vyborna,
¢i alespori uspokojivda metabolickd kompenzace,
ktera je dnes vyjadfena nejen hodnotami lacné gly-
kemie a glykovaného hemoglobinu, ale i hodnotami
postprandialni glykemie (tabulka 5). Tésnéjsi kom-

penzaci diabetu z tohoto pohledu vyzaduiji pacienti
s pfitomnou symptomatickou ale i asymptomatickou
neuropatii (sekundarmi prevence), nez pacienti bez
tohoto postizeni (primarni prevence). Pfitomnost
neuropatie znamena riziko pro vznik syndromu di-
abetické nohy. Dle stratifikace rizika vzniku syndro-
mu diabetické nohy se potom odviji frekvence vy-
Setfovani dolnich koncetin u diabetikd. Prostfedkem
prevence je také spravna edukace nemocného.

Pro terapii je dllezité, Ze prabéh neuropatie mi-
va progredujici charakter, zejména pfi del3i dobé tr-
vani diabetu a pokud navic neni odstranén vliv hy-
perglykemie. V takovém pfipadé je lécba dlou-
hodobym az trvalym problémem a spoCiva v ovliv-
néni bolesti a ostatnich iritatnich pfiznakd a ve fy-
zioterapii. Do symptomatické 1é¢by patfi analgetika,
antidepresiva a antikonvulziva.

Dlouhodobé Uprava stavu byva v klinické praxi
pozorovana jen tehdy, pokud je trvani diabetu krat-
kodobé a postizeni lehkého stupné, napt. u recent-
nich diabetikd. V téchto pfipadech je pravdépodob-
nou pficinou neuropatickych obtizi akutni toxicky
vliv hyperglykemie, proto samotné zahdjeni 1é¢by di-
abetu s normalizaci glykemii vede i k vymizeni neu-
ropatickych pfiznaka.

Docasna zlepSeni jsou pozorovana také u lehéi-
ho a stfedné tézkého postizeni, kde je pfi¢inou Spat-
na metabolickd kompenzace, kterou se podafi upra-
vit, napfiklad zavedenim inzulinové terapie, nebo in-
tenzifikaci inzulinové 1é¢by, pfipadné i vyuzitim in-
zulinové pumpy. Tuto skutecnost podporuje fada li-
terarnich dat, ale mame na nasem pracovisti s té-
mito postupy vlastni dobré zkuSenosti. V téchto si-
tuacich pozorujeme i efekt IéCby vitaminy skupiny B
a kyselinou alfa-lipoovou. Pfi pfitomné angiopatii na
dolnich koncetindch mohou subjektivni obtize ne-
mocnych také zmirfovat i Iéky zlepSujici prokrveni
koncetin. Vyuziva se Ucinku na endotel cévni sté-
ny - sulodexid (Vessel due F) a zvySeni deformabili-
ty erytrocytl — pentoxyfylin (Agapurin, Trental).

Z uvedeného vyplyva, Ze rozhodujici vyznam pro
Uspéch terapie mé v€asnd diagnostika postizeni.

Terapie kauzalni (vhodna u vSech stup-
nd diabetické neuropatie), tedy lécba zasahu-
jici na urovni patogenetickych mechanizmi vzni-
ku neuropatie, je s vyjimkou Upravy glykemie — te-
dy terapie diabetu spiSe ve stadiu experimentalnim.
K testovanym kauzalnim pfistuplim patfi pouZiti in-
hibitord aldézo-reduktazy, gangliosidu, gama-linole-
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nové kyseliny, myoinozitolu a aminoguanidinu, ner-
vového rlstového faktoru, inhibitoru proteinkinazy C
a acetyl-L-karnitinu. Z inhibitord aldézo-reduktazy se
testovala postupné celé fada preparatd. Sorbinil, na-
sledoval Tolrestat, Alredase a jiné. Prvni velmi op-
timistické zpravy o zlep$eni neuropatickych steskd,
ale i EMG ndlezd, jsou nésledovany také negativnimi
jevy. Uziti Sorbinilu bylo provazeno fadou vedlejSich
nezadoucich U¢inkd, jako jsou horecky, exantém, ale
také jaterni postizeni. U dalSich uvedenych prepara-
td je vidét ucinek terapie jen po dobu jeji aplikace
a to jen u leh¢iho stupné postizeni. Jiz vzniklé pa-
tologické zmény zistanou neovlivnény, ale terapie
zpomaluje progresi diabetické neuropatie. V nasich
podminkach neni k dispozici zadny Iék z této skupi-
ny. Gangliosidy by mély vést k regeneraci perifernich
nervd. Gama-linolenova kyselina je zkousena v fa-
dé Klinickych studii. Jeji aplikace je vlastné substi-
tucni terapii. Aminoguanidin, ktery jako inhibitor gly-
kace by mél pozitivné plisobit na véechny specifické
komplikace diabetu, tedy i neuropatii, ma nepfiznivé
toxické ucinky. V ro¢ni studii byl testovan také te-
rapeuticky potencial acetyl-L-karnitinu (ALC) po-
davaného v davkach 500-1000 mg/den. Sledovéna
byla rychlost nervového vedeni, percepéni prah pro
vibrace a obecné klinickd symptomatika. Podavani
ALC vedlo ke stimulaci regenerace postizenych ner-
vovych vldken, provdzené snizenim prahu pro vni-
mani vibraci. Bolest byla zmirnéna pouze v pfipadé
podani vy$si davky.

Terapie symptomaticka (vhodna pro bolesti-
vé formy a t6Zsi stupné diabetické neuropatie).
Do symptomatické lécby patfi analgetika, antide-
presiva a antikonvulziva. Analgeticka terapie: bézna
analgetika (Acylpyrin, Paralen, Ataralgin), ale i ne-
steroidni antirevmatika (Ibuprofen, Diclofenac aj.)
maji efekt u CasnéjSich a leh¢ich forem diabetické
neuropatie. U tézko zvladatelné bolesti pomaha
kombinace s antidepresivy a antikonvulzivy.

Z antidepresiv jsou pouzivana tricyklicka an-
tidepresiva — imipramin (Melipramin), dale amitripty-
lin (Amitriptylin) u kterého zacindme malou davkou
25 mg vecer, kterou po prekonani tvodniho tlumi-
vého efektu postupné zvySujeme. Terapie ma fadu
vedlejsich projevl — pfevodni poruchy, ortostaticka
hypotenze, poruchy paméti, zmatenost. V téchto pfi-
padech je lépe tolerovan nortriptylin (Nortriptylin), €i
klomipramin (Anafranil). V soucasnosti jsou ¢astéji
vyuzivana antidepresiva typu SSRI (specifické inhi-

Tabulka 5. Cilové hodnoty KOMPENZACE DM - dle standard péée CDS 2004

vyborna

glykemie na laéno (mmol/l) 4,0-6,0

glykemie po jidle (mmol/l) 5,0-7,5
HBA1c (%) DCCT <65
IFCC <45
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uspokojiva neuspokojiva
6,0-7,0 >7,0
7,5-9,0 >9,0
6,5-7,5
4,5-6,0
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bitory zpétného vychytavani serotoninu), napfiklad
citalopram (Citalec), fluoxetin (Deprex, Prozac) a ta-
ké typu SNRI (specifické inhibitory zpétného vychy-
tavani serotoninu a noradrenalinu) napf. venlafaxin
(Efectin). Dlouhodobé podévani antidepresiv vede
k expresi genu pro nervové rlstové faktory (BDNF),
ato ma za nasledek synaptické koSaténi a protektiv-
ni plisobeni proti neurotoxickym vliviim — tzv. neuro-
trofni efekt antidepresiv. SSRI patfi mezi dobfe sna-
Send antidepresiva, podavaji se jednou denné, ve-
dou k minimalnimu pfirGistku hmotnosti. Nevyhodou
je nauzea, bolesti hlavy, insomnie.

Antikonvulsiva. Sem patfi karbamazepin (Bis-
ton, Neurotop, Timonil, Tegretol), dale klonazepam
(Rivotril). Z novéjich 1ékl z této skupiny je pouzi-
van gabapentin (Gabalept a Neurontin) a pregabalin
(Lyrica).

U karbamazepinu zacindme malou dévkou, kte-
rou zvySujeme dle efektu a pfitomnosti vedlejSich
cinkd. Mezi nejcastéjsi vedlejsi ucinky patfi zavrat,
ospalost, Unava, neklid, ataxie, diplopie, nystagmus
a srde¢ni poruchy. Karbamazepin snizuje ucinek di-
kumarolovych antikoagulancii. Modeméjsi Iécbu ze
skupiny antikonvulziv vyuzivame jednak pro lep-
§i ucinnost, ale i pro jejich lepsi toleranci, protoze
jde o 1é¢bu dlouhodobou. V 1é¢bé neuropatické bo-
lesti se osvédCila i kombinace gabapentinu a mor-
finu, kterd poskytuje lepsi analgezii v davkach men-
Sich, neZ jaké byly zapotebi v pfipadé podani U¢in-
nych latek samostatné. Mezi nezadouci ucinky této
kombinace patfi obstipace, navozeni sedace a pocit
sucha v Ustech.

Dalsi terapie (vhodnd pro lehci s stfedné téz-
ké stupné diabetické neuropatie). Pro toto po-
stizeni pouzivdme vitamin(i skupiny B a kyseliny al-
fa-lipoové. UZiti vitamin(i skupiny B md dlouhou his-
torii a zpo&atku bylo vyslovenou empirii. Dnes vy-
chazf ze znalosti U¢ink( na metabolizmus sacharidd
v nervové burice. Benfotiamin je synteticky derivt ti-
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aminu. Jeho pfeména v uéinnou formu kokarboxyla-
zy je vy$8i, nez u dosud znamych forem vitaminu BI.
K dispozici je monopreparat (Benfogamma) a kom-
binované preparaty B1 a B12 (Milgamma) a B1 a B6
aBI2 (MilgammaN a Neuromultivit). Doporuéeny jsou
vy$Si pocatecni davky 1.-2. den 3x2 drazé a potom
davky 3x1 po dobu minimdlné 1 mésice. Kyselina
alfa-lipoova (tioktova) ma Ustfedni vyznam v energe-
tickém metabolizmu. Funguje jako koenzym v mul-
tienzymovém komplexu mitochondrii. Jednotlivé po-
ruchy pfitomné u diabetika mohou byt potlaéeny na-
sledovné. Hyperglykemie zménou glukoneogeneze
a zastavenim nadmeérné oxidace glukézy. Ketonemie
shizenim beta-oxidace mastnych kyselin a snizenim
ketogeneze. Hypercholesterolemie snizenim synté-
zy cholesterolu. Je uzivana zejména u téz8iho stup-
né postizeni diabetickou polyneuropatii. Na trhu je
pfedstavovéna preparaty Thioctacid a Thiogamma.
Terapii za¢iname sérii injekci a pokradujeme 1 tbl.
(600mg) denné po dobu 2-3 mésicu.
Nefarmakologicka lécba - fyzioterapie - re-
habilitace: Zakladem rehabilitace pfi diabetické po-
lyneuropatii je pohyb. Doporucujeme prochazky
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