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Clanek podava souhrnny prehled lé¢iv, ktera jsou nejéastéji spojovana s poskozenim perifernich nervi. Popisuje klinické aspekty posko-
zeni u jednotlivych skupin lé¢iv, diskutovana je problematika mechanizmu vzniku, predisponujici faktory, vztah k davce terapeutické
i kumulativni, vyznam véasného rozpoznani nervového poskozeni i jeho reverzibilita. Autofi se domnivaji, Ze neuropatie indukované
Iécivy jsou castéjsi nez se dosud traduje.
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Drug-induced peripheral neuropathies

The paper examines drugs of individual drug classes that are most likely to cause peripheral nerve injury. The authors describe the clinical
features of injury in individual drugs as well as discuss the mechanism of injury, predisposing factors, relation to dose and cumulative
dose, reversibility, and importance of early recognition of nerve injury. They suggest that drug-induced neuropathies are more frequent

than currently believed.
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Uvod

Periferni neuropatie vznika pfi poskozenf ja-
kékoliv &asti periferniho nervového systému. Jako
polyneuropatie se oznacuje systémové postizenf
perifernich nervi s klinickou manifestaci prevéazné
na distalnich ¢astech koncetin (1). Nazvy periferni
neuropatie a polyneuropatie se ¢asto zaméenuji;
i kdyz je termin periferni neuropatie pokladan
za méné presny (2), v literature se pouZiva asté-
ji. Prevalence periferni neuropatie v populaci je
dle literatury v rozmezi od 2% do 8% a s vékem
se zvysuje (3, 4). Na jejim vyskytu ma svdj podil
zejména diabetes mellitus a dlouhodobé pozivani
nadmérnych davek alkoholu (tabulka 1). U dia-
betikll 2. typu prevalence bolestivé neuropatie
dosahovala 26,4% (5). Polyneuropatie vyvolané
|éCivy predstavovaly 2—4% z celkového poctu
vsech neuropatif zjisténych v ambulantni pra-
xi neurologického oddélenf (6) a toto rozmezf
se dale traduje v literatufe (7, 8). Podil jednotlivych
skupin léc¢iv na vzniku poskozeni perifernich ner-
v uvadigraf 1 9).

U perifernich neuropatii dochazi k posko-
zeni senzitivnich, motorickych nebo autonom-
nich perifernich nerv(. Klinicky se senzitivni
poruchy projevuji nepffjemnymi pocity, jako
jsou brnéni, pichani, bodani, paleni, znecitlivéni,
svedéni a zejména bolest, kterd v pokrocilych
stadiich mdze byt velmi intenzivni. V¢asna sta-
dia neuropatii majf obvykle typickou ,stocking
and glove” distribuci (10). Tyto projevy obvykle
predchazeji motorickym poruchdm.

Tabulka 1. Priciny perifernich neuropatif
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A. Ziskané

I Infekce:

a) virové (HIV-AIDS, herpetickeé viry, Ebstein-Barr virus atd.)

b) bakteridlni (Lymska boreliéza, lepra, zaskrt)

Il. Nemoci:

a) endokrinni a metabolické (diabetes mellitus, hypotyredza, porfyrie, amyloidéza)

b) deficit vitaminl (zejména skupiny B a vitaminu E)

) chronické onemocnéni jater a ledvin, chronicka dialyza

d) systémovéa onemocnéni pojiva (revmatoidni artritida, systémovy lupus, sklerodermie atd.)

e) poskozeni cév (aterosklerdza, vaskulitidy, kryoglobulinemie) nédory (myelom, lymfomy, solidni nddory;
Mechanizmus Ucinku: Utlak, infiltrace nervu, paraneoplasticky projev)

Ill. Toxické poskozeni: alkohol, arzen, olovo, thalium, pesticidy, herbicidy, étery glykolu

V. Léky

V. Fyzikalni poskozeni/trauma: komprese nervu nebo poranéni

B. Vrozené

Sem zafazujeme zejména vsechny typy nemoci Charcot-Marie-Tooth, Tangierskou chorobu, Fabryho

nemoc apod.

Motorické poruchy se projevuji zejména
svalovou slabosti. Slachové reflexy jsou osla-
bené az nevybavné. Pfi progresi onemocnéni
se déle objevuji svalové kiece a dochézi k po-
ruchdm koordinace svald, ztraté rovnovéhy
a poruchdm chtze.

Pfi poruse autonomnich nervd dochazf
k posturaini hypotenzi, porucham funkce uro-
genitdlniho systému, objevuji se travici obtize,
poceni a poruchy srde¢niho rytmu, hypoter-
mie, dochazi k erektilni dysfunkci, atonii stfev
a mocového méchyre.

Ostatniklinické symptomy pfi postizenf jinych
nervl (jako je ztrata sluchu, poruchy hlasu pfi
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poskozeni inervace hlasivek, dusnost u poruchy
kontraktility branice), se projevuji méné ¢asto (11).

Seznam léciv, kterd mohou vyvolat peri-
ferni neuropatie, je rozsahly a neustéle se roz-
Situje zavadénim novych ucinnych latek.
Mechanizmus, kterym léCiva vyvolavaji posko-
zeni perifernich nerv(, nenf detailné objasnén,
ale vyzkum v této oblasti pfindsi nové poznatky
(12-15). V patogenezi nervového poskozeni je
vyznamna Uloha pfipisovéna cytokinové siti
a zejména cytokindm TNF-alfa, IL-1beta, IL-6
a chemokinu CCL2 (16).

Nékterd léciva maji pfimy toxicky efekt
na neurony, kdezto jind pusobi nepfimo, vy-



volavaji imunitni reakci vedouci k zanétu nervu

a jeho poskozeni (napf. ipilimumab). Rtzné lat-

ky plsobi na rdzné anatomické oblasti nervu:

B ganglion zadnich kofend (pfipravky obsa-
hujici platinu, paklitaxel, vinca-alkaloidy,
bortezomib),

®  mikrotubuly (taxany, vinca-alkaloidy, borte-
zomib),

m  jontové kanaly (oxaliplatina),

B myelin (taxany, vinca-alkaloidy, bortezomib),

B mitochondrie (taxany, vinca-alkaloidy,
slouceniny platiny, bortezomib),

B drobnd nervova vldkna (taxany, vinca-alka-
loidy, bortezomib).

Léciva pouzivana v lécbé nadoru

Léciva pouzivand v |é¢bé nadorl plsobf
periferni neuropatie pomérné casto. Obvykle
se jednd o bolestivou senzitivni nebo senzo-
motorickou neuropatii s nebo bez postizeni
autonomniho nervového systému. Neuropatie
po onkologické lé¢bé jsou nepfijemnou a ob-
tizné lécitelnou komplikaci. Velkou pozornost
proto vzbudila nedavno publikovana prace
o duloxetinu (antidepresivum), ktery snizoval
neuropatickou bolest u vice nez poloviny pa-
cientl (17). Nejlepsi tc¢inek vykazoval pfi lé¢bé
polyneuropatie vzniklé po podavéani oxalipla-
tiny, méné po taxanech.

Thalidomid pUsobi neuropatii velmi ¢as-
to. Vétsina studii uvadi, Ze u pacientl s nové
diagnostikovanym myelomem lé¢enych tha-
lidomidem vznikne neuropatie az u 55% (18),
ztoho u 10% v tézké formé. Viyskyt a zadvaznost
thalidomidem indukované neuropatie zavi-
si na davce a také na délce terapie. Obvykle
se objevuje az po nékolika mésicich écby.
Nékteré studie uvadeji, ze periferni neuro-
patie se vyskytuje aZ u 75 % pacientl s mye-
lomem, ktefi jsou thalidomidem Iéceni déle
nez 12 meésicl. Mlze se objevit i dfive, do 14
tydn( od zahdjeni Ié¢by. Neuropatie zac¢ina
jako bolestivé parestezie a poruchy citlivosti
a onemocnéni ¢asto postihuje vsechny Ctyfi
koncetiny. Motorické poskozenf se objevuje
az pozdéji. Poskozeni jsou vetsinou trvald, jen
u Ctvrtiny pacientl dojde po preruseni lé¢by
k Upraveé béhem 4-6 let. Pokud vznikne neuro-
patie v pribéhu écby, ,zlatym standardem” je
redukce davky (19).

Pfi lé¢bé lenalidomidem (strukturdini ana-
log thalidomidu) se periferni neuropatie vysky-
tuje méné &asto.

Bortezomib vyvoldva neuropatii velmi Cas-
to; postihuje kolem 40% lécenych pacient(.
Jednd se vétsinou o senzitivni formu. Vyskyt
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Graf 1. Zastoupeni jednotlivych |ékovych skupin na perifernich neuropatiich vyvolanych Iéky. Podle
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zavisi na celkové dévce, ale i na zpUsobu apli-
kace. Neuropatie se objevovala asi po 15 tyd-
nech léc¢by, kdyz pacient dostal davku celkem
26 mg/m?, a vyskyt neuropatie se zvysoval
az do celkové davky 42-45 mg/m?. U pacientd
s Cerstvé diagnostikovanym myelomem pfi
nitroZilnim poddavani 2x tydné se neuropatie
vyskytovala u 64-70% pacient(, z toho u 16 %
z nich 8lo o zavazné formy. Pfi aplikaci 1x tydné
i.v. vyskyt neuropatie vyznamné klesl, pficemz
vyskyt zédvaznych forem poklesl na 8% (20)
a pfi subkutdnnim podavani pfipravku doslo
k poklesu az na 6% (21). Neuropatie je obvykle
reverzibilni a k Upravé stavu dochazi za nékolik
mésicl po preruseni lécby (22). Vyssi riziko ire-
verzibilniho poskozenfje u pacientd, ktefi majf
lehkou formu neuropatie jiz pred zahajenim
léCby (22). Zajimavé je, ze kombinace thalido-
midu s bortezomibem vyskyt neuropatie ne-
zvysovala, jak by se dalo predpokladat.

Taxany

Periferni neuropatie vyvolané taxany jsou
obvykle senzitivni. Jejich vznik v prlbéhu
lé¢by casto byva dlvodem k redukci davek
podavaného docetaxelu, respektive paklitaxe-
lu, nebo az k preruseni podéavani téchto latek
(23, 24). Riziko vzniku neuropatie se zvysuje,
pokud se davka aplikuje ¢astéji a v kratsich in-
tervalech. Casto byvé postizen i autonomni
nervovy systém,; klinickd manifestace zahrnuje
posturdIni hypotenzi, arytmie, stfevni obstruk-
ci. Polyneuropatie po taxanech jsou obvykle
reverzibilni a ¢asto vymizi za nékolik mésicl
po ukonceni Ié¢by (25). Také nebyla zjisténa
73dna korelace mezi neuropatif a klinickymi

vysledky lé¢by onkologického onemocné-
ni (26). K periferni neuropatii dochazi castéji
u geneticky predisponovanych jedinct (27).
Cabazitaxel je jiny taxan a ixabepilon a eribulin
maji podobné farmakologické vlastnosti jako
taxany. Neuropatie po eribulinu pfetrvavala
u Ctvrtiny pacientd jesté 9 mésict po ukoncenf
lécby (28).

Soli platiny

Cisplatina je pfipravkem prvni generace
platinovych latek a pouziva se v [é¢bé nddord
jiz od roku 1978 (29). Neuropatie se objevuje
az u 50% léc¢enych pacientl (30). Zpdsobuje
senzitivni neuropatie, které jsou obvykle reverzi-
bilni, ale k restituci dochazi az za delsi dobu, né-
kdy déle nez za rok. Riziko nervového poskozenf
se zvysuje, pokud kumulativni ddvka prevysuje
300mg/m? (31). Poskozeni vegetativniho nervo-
vého systému se projevuje posturdini hypotenzi;
kromé toho je cisplatina zna¢né ototoxicka.

Oxaliplatina je IéCivem tfeti generace pla-
tinovych pfipravkl a je zna¢né neurotoxicka,
projevy postizeni ma 90 9% pacientl. UZ za né-
kolik hodin po podanf infuze se u pacientl
objevuji senzitivni poruchy na koncetinach,
které se zhorsuji v chladu. ObtiZe obvykle vy-
mizi za nékolik hodin az dni. Nékdy se obje-
vuji svalové kiece, které mohou vést ke ztraté
senzomotorické koordinace. Tato poskozenf
se obvykle upravuji za 4-6 mésicl po ukoncent
[écby (32).

Carboplatina je lé¢ivem druhé generace
platinovych pripravkd. Pri lé¢bé carboplatinou
se, oproti cisplating, udava nizsi vyskyt poly-
neuropatie (33).
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Vinca-alkaloidy

Jsou to latky pdvodné izolované z rostliny
Catharanthus roseus (dfive Vinca rosea). Vinca al-
kaloidy (vinkristin, vinblastin, vindesin a vinorel-
bin) patff k Ié¢iviim, kterd nejcastéji vyvolavaji
periferni senzomotorickou neuropatii. Vazou
se na alfa- a beta-tubulin a inhibujf formaci mi-
krotubuld. Klinické projevy poskozeni mohou
byt pestré: zpoc¢atku se manifestuje paresté-
ziemi a mrtvénim prstd, hlavné palct. Pozdéji
se kromé obvyklych projevi mohou objevit
poruchy chiize, chraptivy hlas, zavraté, nystag-
mus, poruchy sluchu, posturaini hypotenze,
obstipace, ileus, atonie mocového méchyre
s mocovou retenci. Poskozeni je zavislé na dav-
ce a je obvykle reverzibilni po prerusent Ié¢by
(34, 35). U dospélych pacientll se neuropatie
mUze objevit uz pfi kumulativni ddvce 5-6 mg
vinkristinu, riziko vzniku se zvySuje po podani
celkové davky 15-20 mg. Neuropatie po vin-
blastinu jsou méné ¢asté nez po vinkristinu (35).

Fludarabin, nelarabin

Obé latky ze skupiny tzv. antimetabolitl
vyvolavaji periferni neuropatie. Neurotoxicita
fludarabinu je zavisla na davce a zavazné jsou
zejména projevy toxického poskozenf central-
niho nervového systému (36, 37, 38). Pfi zvyseni
davky zhruba na ¢tyfnasobek (96 mg/m?/den)
se projevy toxického poskozeni CNS manifes-
tovaly u 36 % pacient. Vyvolané periferni neu-
ropatie jsou obvykle reverzibilni.

Periferni neuropatie u nelarabinu jsou
pomeérné casté (39). Pri doporucené déavce
pro dospélé 1,5g/m? byla incidence periferni
neuropatie 21 %, v jiné studii v souboru 103
pacientd mélo senzitivni neuropatii 13 pacien-
td, motorickou 7 pacientl a nespecifikovanou
5 pacientl (40, 41). Polyneuropatie po nelara-
binu jsou nékdy trvalé.

Ostatni

Celd fada dalsich pfipravkd pouzivanych
v onkologii mdze vyvolat periferni neuropatii,
napf. bevacizumab, chlorambucil, etoposid,
hydroxyurea, pemetrexed, temozolomid a jiné.

Léciva pouzivana pf¥i infekénich
onemocnénich

Antibiotika a chemoterapeutika
Linezolid (syntetické antibiotikum ze sku-
piny oxazolidinon) mdze vyvolat perifernf
neuropatii, zejména je-li podavan dlouhodobé
(42). K dprave stavu dochazi obvykle po pfe-
ruseni Iécby. Neuropatie byly pozorovany

béhem Iécby fluorochinolony (ciprofloxacin),
aminoglykosidy (gentamicin), vankomycinem
a sulfamethoxazolem. Zcela neddvno vydala
americkd FDA (Food and Drug Administration)
varovani tykajici se fluorochinolont (levoflo-
xacin, ciprofloxacin, moxifloxacin, norfloxacin,
ofloxacin) a jejich pouzivani ve vztahu k peri-
ferni neuropatii (43). Nitrofurantoin mdze vy-
volat i tézké formy neuropatii, které jsou nekdy
ireverzibilni. Vyskytuji se hlavné u dlouhodobé
terapie timto Iécivem a objevuji se obvykle
po 2-3 mésicich trvanf 1écby (44).

Podavani antituberkulotika isoniazidu
mze vyvolat deficit pyridoxinu (vitaminu B,)
a zapficinit tak vznik periferni neuropatie (45).
Ethionamid a ethambutol také mohou vyvo-
lat periferni neuropatii. Neuropatie je obvykle
Uplné nebo castetné reverzibilni a odezniva
obvykle za rok po ukoncenf Ié¢by. Ponékud od-
li8na je situace u dapsonu (46). Pfi jeho uzivanf
se Castéji popisuje neuropatie motorickd nez
senzitivni, ale obé formy se mohou vyskytovat
simultdnné. Objevuji se obvykle pfi prolon-
gované [écbé (1-3 roky). Ve vztahu k davce je
neuropatie popisovana pfi kumulativni ddvce
od 25g az po 6004.

Antivirotika

Ze skupiny antivirotik je na prvém misté
nutno uvést nukleosidové inhibitory HIV re-
verzni transkriptazy, které jsou znacné neuroto-
xické. Didanosin zpUsobuje ¢astou a zavaznou
neuropatii, i kdyz v novéjsich studiich je popi-
sovana méneé casto, nez se predpokladalo z vy-
sledk( ziskanych béhem klinického zkousent
ve fazi 1.V klinickych studiich postihuje 12-34 %
pacientd, objevuje se po podanf vyssich davek
a pokud lé¢ba trvd minimalné 4 mésice (47).
Je reverzibilni po vysazeni |é¢by.

Tenofovir zvysuje riziko neuropatie tim,
Ze zvysuje dostupnost didanosinu. Stavudin
vyvoldvd neuropatie v zavislosti na davce
a postihuje kolem 20 % pacientd v klinickych
studiich (48). Riziko vzniku neuropatie se zvy-
Suje s poctem dalsich souc¢asné aplikovanych
|é¢iv (48). Ze skupiny inhibitord HIV protedz je
vyskyt neuropatie méné casty u saquinaviru
(jen u cca 4 %), naproti tomu ritonavir vyvolava
bukalni nebo periferni neuropatii az u ¢tvrtiny
|écenych; ale tyto poruchy vymizi, i kdyZ pokra-
Cujeme v 1é¢bé (49). Etravirin, nenukleosidovy
inhibitor transkriptazy, je z pohledu vyvolani
neuropatie nejméné rizikovy; u lécenych pa-
cientl se neuropatie vyskytovala u 4%, v pla-
cebové skupiné u 2% pacientd (50). Periferni
neuropatie jsou popisovany i po podavanf{
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interferonu alfa, ribavirinu a telbivudinu a dal-
sich 1éciv.

Kardiovaskularni lééiva

Statiny

Nedlouho po zavedenf statinC do Iécby
se zacaly objevovat popisy kazuistickych pozo-
rovani o poskozeni perifernich nervi po poda-
vani téchto Iéciv. Predpokladalo se, Ze statiny
indukovana periferni neuropatie je relativné
vzacna (51). Gaist uvadi, Ze na 10000 osob |é-
Cenych statiny po dobu jednoho roku pfipada
4,5 pacienta se statinem indukovanou periferni
neuropatif (52). Dnes se odhaduje, ze az 10%
|é¢enych osob mé lehkou formu periferni neu-
ropatie. V prospektivni tfileté studii bylo zjiste-
no, ze laboratornim vysetfenim Ize detekovat
poskozeni nervd vzdy, pokud lé¢ba trva déle
nez 2 roky, i kdyz je klinicky asymptomatické
(53). V nedéavno publikované americké studii
bylo prokézano, Zze u pacientt Ié¢enych statiny
byla prevalence polyneuropatie mnohem vyssi
nez ve skupiné nemocnych, kterym statiny
podavany nebyly (23,5 % vs. 13,5 %) (54).

Periferni neuropatie byly pozorovany
i po podavani fibratl veetné gemfibrozilu (55).
Vétsinou jsou také reverzibilni.

Z antiarytmik vyvolava periferni neuropatii
flekainid (56), amiodaron (57) a disopyramid
(58). Neuropatie po flekainidu je obvykle re-
verzibilni po ukoncenti [é¢by, nékdy postacuje
i snizeni davky. Neuropatie se po amiodaronu
objevuje v pribéhu dlouhodobé lé¢by; po-
dobné také u disopyramidu: nékdy az roky
po zahdjenf Ié¢by a symptomy pretrvavaji jes-
té mésice po ukonceni |é¢by. Polyneuropatie
jsou popisovany i po dronedaronu, ktery mél
nahradit toxicky amiodaron (59).

Ze skupiny antihypertenziv byla periferni
neuropatie popisovana nejcastéji u kapto-
prilu, ale také u ostatnich inhibitorl angio-
tenzinkonvertazy (ACE). V porovnani s ostat-
nimi nezddoucimi Ucinky se vyskytuje zfidka.
Vazodilatator hydralazin vyvoldva neuropatii
depleci pyridoxinu (60).

Antirevmatika

Prakticky vsechny skupiny antirevmatik
mohou vyvolat periferni neuropatii, nejvétsi
potencial k tomu méa leflunomid (61, 62). Vznik
neuropatie je postupny, nejdfive se proje-
vi senzitivni symptomatologii, pozdé&ji jsou
poskozeny i motorické nervy. Prvnf projevy
se mohou objevit uz na zacatku lécby, ale také
i po nékolika letech. Po vysazenf leflunomidu



trva deldf ¢as, nez se poskozen{ upravi; nékdy
je viak trvalé.

V USA se v |é¢bé revmatickych chorob ma-
Ze pouzivat i thalidomid, ale jen u zvlastnich
indikaci a ve zvlastnim rezimu. Z klasickych
antirevmatik vyvolavaly periferni neuropatie
penicilamin (63), soli zlata (64) a hydroxychlo-
rochin (65), z novych celd skupina biologickych
pfipravkl, zejména antagonisté TNF-alfa (66,
67, 68). Zcela ojedinéle mohou neuropatii vy-
volat i nesteroidni antirevmatika a bisfosfonaty.
Allopurinol pouzivany v terapii dny vyvolava
neuropatii pomérné zfidka (69); naproti tomu
kolchicin, podavany dlouhodobé ve stejné in-
dikaci, ji zpUsobi mnohem castéji (70).

Neuropsychotropni latky

Ze skupiny antidepresiv, kterd maji schop-
nost vyvolat periferni neuropatii, je nejzna-
méjsi amitriptylin. | kdyz se tato latka ve vzta-
hu k perifernim nervim vseobecné poklada
za netoxickou, sporadicky se v literature obje-
vovaly popisy jejich poskozeni amitriptylinem.
Obvykle $lo o uzivani vysokych davek nebo
prolongovanou lé¢bu, i kdyz k neuropatii do-
chézelo i pfi pouzivani obvyklych terapeutic-
kych davek (71, 72).

Fenytoin obvykle vyvolavd senzitivni
neuropatii. K postizeni dochazi vétsinou pfi
dlouhodobé [é¢bé, ale je popsan i subakutnf
pribéh nebo dokonce pribéh akutni, ktery
se vyvinul za nékolik hodin po podani fenyto-
inu (73, 74, 75). Fenelzin ze skupiny inhibitord
monoaminooxidadzy se pouziva zfidka, a to
v |é¢bé refrakternich depresi. Md podobnou
chemickou strukturu jako hydralazin a izoniazid
a podobné jako tato léc¢iva také ovliviiuje meta-
bolizmus pyridoxinu. Neuropatie je popisovana
jako typicka toxicka se senzomotorickym axo-
nalnim postizenim s predominantni senzitivni
manifestaci (76, 77).

Imunosupresiva

Z imunosupresiv je neuropatie nejcasteji
popisovana u takrolimu, méné casto u cyk-
losporinu. Takrolimus je makrolidové antibio-
tikum, které suprimuje bunéc¢nou i humo-
rélni imunitni odpovéd. Pouziva se hlavné
v transplanta¢ni medicing, kde se podava
v relativné vysokych davkach. Mechanismus
plsobenf se vysvétluje inhibici kalcineurinu.
Neurotoxicita je u lé¢enych osob relativné ¢as-
ta. Takrolimus poskozuje jak centrdini nervovy
systém, tak i periferni nervy. Periferni neuro-
patie ma casto zavaznou formu a napodobuje
chronické zanétlivé demyeliniza¢ni onemocné-

ni (78, 79). Zda se, Zze podobné |écivo sirolimus
ma niz$f neurotoxicky potencial (80). Popis neu-
ropatie po cyklosporinu se v literatufe objevuje
celkem ojedinéle (81, 82). Pricinnd souvislost
se nékdy obtizné prokazuje, zejména kdyz
nékolik faktord schopnych vyvolat neuropatii
pusobi soucasné (83).

Jiné

Neuropatii mohou vyvolati jind Ié¢iva, a to
bud pfimo, nebo nepfimo. Je to napf. metfor-
min, ktery ji vyvolavé v disledku nedostatku
vitaminu B, (84). Pfi chronickém podavani
metforminu trpi jeho nedostatkem az tfetina
lécenych pacientl. Neuropatie se ¢asto chybné
pfipisuje diabetu. Na druhé strané pyridoxin
vyvolavé neuropatie nejen pfijeho nedostatku,
ale i pfi pfedavkovanf (85).

Z minerald mohou neuropatii vyvolat selen
a zinek. Selen byva soucasti pfipravk podava-
nych profylakticky (86, 87), 1 kdyz jejich u¢innost
neni prokdzana. K postizeni perifernich nerv(
dochazi také pfi lokaInf aplikaci rGznych pfi-
pravkd na kdzi nebo Ustni sliznici. Nedavno
vzbudily pozornost intoxikace, ke kterym do-
chézelo pouzivanim fixa¢nich krém na zubni
protézy, které obsahovaly zinek (88). Pfi pre-
davkovani zinkem se objevuji brnéni, bolesti
a necitlivost v koncetinach. Zinek vyvolava
depleci médi a nedostatek médi poskozuje
centraini i periferni nervovy systém. Ve Francii
byly proto v roce 2010 zakdzany véechny druhy
zubnich krémd obsahujicich zinek (89).

V poslednich letech se také hojné disku-
tuje o rdznych typech nervového poskozeni
v souvislosti s ockovanim (90). Ojedinéle byly
popsany pfipady Guillain-Barré syndromu (91),
ale pficinna souvislost se stanovuje obtizné.
Pri¢inna souvislost byla prokdzéna pfi o¢kovani
proti praseci chiipce (A HINT) v USA v letech
1976/77.U soucasnych protichfipkovych vakcin
je riziko vzniku tohoto syndromu ve studiich sta-
tisticky nevyznamné nebo extrémné nizké, a to
1 onemocnéni na 1000000 ockovanych (92).

Zavér

Typicky soucasny pacient byvé vyssiho véku,
je polymorbidni a uziva fadu Iéciv. U seniort
se prevalence polyneuropatie prudce zvysuje
a ve vekové skupine 85 let a starsi dosahuje 54 %
(93). U vétdiny z nich neni pfi¢ina neuropatie ur-
¢ena. Autofi se domnivaji, ze podil Ié¢iv na vzni-
ku neuropatie je daleko vyssi nez se dosud tra-
duje. V¢asna diagnostika i Ié¢ba pfitom muaze
zabranit ireverzibilnimu nervovému poskozeni
a naslednému zhorsenf kvality Zivota pacienta.

Prehledové éldnky

Je proto dulezité byt dostatecné a spravné infor-
movan a o této moznosti uvazovat vzdy, pokud
pacient uziva potencidlné neurotoxicky 1ék a pro
neuropatii nemame jiné vysvétleni.
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