INTERNI MEDICINA VE ZKRATCE

POLYNEUROPATIE - DIAGNOSTIKA A LECBA

MUDr. Jan Bartousek
Neurologicka klinika FN Olomouc

V problematice diagnostiky a lécby polyneuropatii zaujima nejvyznamnéjsi misto diabeticka polyneuropatie, ktera pred-
stavuje nejfrekventovanéjsi typ polyneuropatie, ostatni etiologie jsou méné ¢asté. Diagnostikovanych a nediagnostikova-
nych diabetiki je v Ceské republice dle idajii z dubna 2002 jiz cca 1000 000. Udaje o frekvenci diabetické polyneuropatie
se v literature znacné lisi.

Lze odhadnout frekvenci diabetické polyneuropatie, ktera vyzaduje 1é¢bu az na 50 % diabetika, t. j. 500 000 ob¢anii Ces-
ké republiky. Navic se v populaci objevuje téZko odhadnutelny pocet polyneuropatii jiné ¢i neznamé etiologie, ktera také
vyzaduji 1écbu. Tato skupina nemocnych s polyneuropatii nediabetické etiologie jisté dosahuje radové minimalné dalSich
nodussi klinické vysetieni proveditelné bez instrumentalni techniky v kazdé ambulanci praktického lékare, internisty,
diabetologa a neurologa. Dale je podan strucny prehled souc¢asnych lécebnych moznosti riznych typu polyneuropatii.

Polyneuropatie patfi mezi velmi ¢asta onemocnéni v ambulantni praxi a v Ceské republice Ize pomérné presné odhadnout pocet
diabetickych polyneuropatii vyzadujicich Ié¢bu na cca 500000 nemocnych, po¢et nemocnych trpicich polyneuropatiemi jiné eti-
ologie Ize velmi téZko pfesnéji odhadnout, ale bude jisté prevySovat 100000 pacientli. Mimo diabetické etiologie patii mezi nej-
Castéjsi priCiny polyneuropatii alkohol, borreliéza, neoplazmata, chemoterapie, rendlni insuficience, hepatéini Iéze, arteriosklerd-
za a dlouhodobé podévani nékterych farmak, jiné pficiny jsou podstatné vzacnéjsi.

Polyneropatie postihuiji zpravidla axon i myelin sou¢asné a jednotlivé typy polyneuropati se lisi tizi postizeni axonu a myelinu, na-
pfiklad etylicka neuropatie ma v po¢atku onemocnéni dominantni postizeni axonu a relativné malé postizeni myelinu, nejéastéji
diabeticka polyneuropatie ma postizeni pfevazné axondini na rozdil od vzécné difterické, ktera postihuje prakticky jen myelin. Ve
vyzkumu patogenezy je dnes znaénd pozornost vénovana imunologii. U polyneuropatii postihujicich myelin jsou zjiStovéany proti-
latky proti glykoproteinu a u polyneuropatii postihujici axon se objevuji protilatky proti sulfatidiim.

ZAKLADNi KLINICKE PROJEVY VSECH TYPU POLYNEUROPATII

1. IritaCni senzitivni projevy rtizné dysestezie od mravenéeni, brnéni nebo paleni az po bolesti

2. Zanikové senzitivni pfiznaky hypestezie az anestezie, pallhypestezie (snizeni hluboké citlivosti - ladicka) az
pallanestezie (vymizeni hluboké citlivosti — ladicka)

3. Iritaéni motorické pfiznaky stazeni svalll az bolestivé kiece zvlasté na dolnich konéetinach (DKK)

4. Zanikové motorické pfiznaky Slachookosticova hypo az areflexie zvlasté na akru DKK
chabé parézy distalnich svalli ¢astéji na DKK

Pro naprostou vétSinu polyneuropatii je spolecny pomaly zacatek potizi, které trvaji tak dlouho, dokud neni odstranéna pficina
polyneuropatie. Potize zacinaji zpravidla na dolnich konéetindch a maji ponozkovity typ poruchy éiti a postizeni akralnich svald
a teprve s odstupem éasu se rozviji na hornich koncetinach rukavicovity typ poruchy éiti a slabost akralnich svall. Polyneuropa-
tie s pfevazné proximalnim postizenim jsou vzacné.

PREHLED NEJDULEZITEJSICH FOREM POLYNEUROPATII (modifikovano dle 16)

déleni dle etiologie vyskyt v populaci

1. Polyneuropatie u endokrinnich chorob

Diabeticka polyneuropatie nejcastéjsi

Diabetes mellitus v CR v roce 2002

podet diagnostikovanych a [égenych diabetikii v CR cca 650 000; odhad po&tu nediagnostikovanych diabetiki v CR cca 350000
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celkovy podet diabetiki v CR cca 1000000

diabetik I. typu je asi 8-10%

diabetikl II. typu je asi 90-92 %

odhad po¢tu nemocnych s diabetickou polyneuropatii cca 500 000

Typy diabetickych polyneuropatii (modifikovano dle Dycka, Karnese a O'Briena)

I. Symetrickeé distalni polyneuropatie

Tato polyneuropatie je mezi diabetiky zastoupena nej¢astéji. Klinicky se projevuje pfevazné senzitivnimi projevy na dolnich kon-
Cetinach a méné postihuje motoricky neuron, hlavné na po¢atku choroby. V dalSim pribéhu se mize objevit i postizeni vegetativ-
nich vidken. Pfi delSim trvani neuropatie dochazi i k postizeni hornich koncetin, které je ale zpravidla méné vyrazné.

Il. Asymetrické proximalni polyneuropatie

Prvni zminka o proximalni motorické diabetické neuropatii pochazi jiz z roku 1890 od Burnse. Klinicky se projevuje asymetrickou
slabosti a atrofiemi proximalnich svalti dolnich konCetin s patelarni areflexii vétSinou bez poruch citlivosti u nemocnych s krat$im
trvanim diabetu. Subjektivné tento typ neuropatie uvadi bolest, ktera pfechazi v atrofie svali. U proximalni motorické diabetické
neuropatie je nutno vyloudit i jiné pficiny postizeni kofend a plexd nez diabetes. Na akru dolnich koncetin byvaji nékdy jiz casné
a obvykle az pozdéji pfitomny znamky symetrické distaini polyneuropatie.

lll. Asymetrické mono a polyneuropatie

Tato forma diabetické neuropatie se mize objevit na kterémkoliv perifernim nervu. Mononeuropatie mozkovych nervl postihu-
ji nejcastéji n. oculomotorius a n. facialis. Klinicky velmi vyznamné jsou kompresivni neuropatie u diabetik(, které jsou ¢asté ve
vech fyziologickych uzinach.

IV. Kombinace asymetrické polyneuropatie se symetrickou distalni polyneuropatii
Skupina je velmi riiznoroda a mdze jit o r(izné kombinace polyneuropatii a mononeuropatii uvedenych v bodech 1., II. a lll.

V. Polyneuropatie autonomniho nervového systému

Autonomni neuropatie tvofi velmi riznorodou skupinu. Klinicky vyznam a zvlasté nebezpeéi spojena se zaludnosti autonomnich
neuropatii jsou vesmés nedocerniované. Autonomni neuropatie postihuje dle riznych studii 20-40% diabetiku, to znamena, ze
v Ceské republice mame 200000-400000 nemocnych s autonomni neuropatii. B&zné projevy autonomni neuropatie Ize rozdglit
do nasleduijicich skupin. Nejzaludnéjsi autonomni neuropatii je postizeni srdce, kdy ve své extrémni podobé mize zpUsobit ne-
citlivost pro angindzni ischemickou bolest a tak zpusobit, Ze nemocny neciti zachvaty anginy pektoris a nepozna ani prodélany
infarkt myokardu. Autonomni neuropatie zazivaciho traktu zplisobuje zpomaleni pasaze potravy jicnem, coz je benigni postizeni
a klinicky se projevi jen jako porucha polykani. Zavaznéjsi je postizeni zaludku, které zplisobuje pomalé vyprazdnovani zalude¢-
niho obsahu a ve svych disledcich mize zpUsobit rozkolisani diabetu, protoze po aplikaci inzulinu nedochazi k normalni pasa-
Zijidla Zaludkem a zpozdéné vyprazdiiovani muze plsobit paradoxni hypoglykémie po jidle. Az Sedesat procent diouhodobé de-
kompenzovanych diabetikii ma Upornou zacpu v dlsledku autonomni neuropatie postihujici tlusté strevo.

Autonomni neuropatie urogenitalniho systému miize Cinit problémy ve vyprazdiovani mocového méchyfe a impotenci u muzu.
Z ostatnich organ( stoji za zminku postizeni inervace zornic, které u diabetika mize pUsobit zpomalenou fotoreakci. Tato kom-
plikace m0ze byt velmi nepfijemna v noci pfi fizeni auta. Nepfijemnou komplikaci je omezeni poceni nebo vymizeni poceni na
DKK, kde v dlsledku vysuSeni klize dochazi k astéjsim zranénim a tak se vytvafi podminky pro rozvoj diabetické nohy. DalSim
projevem autonomni polyneuropatie je u nékterych diabetik{ raritni vyrazné poceni na horni poloviné téla véetné hlavy, které se
dostavuije po jidle a chybi poceni na doini poloviné téla. Poslednim nepfijemnym dlisledkem postizeni autonomniho nervstva je
ztréta subjektivniho vnimani hypoglykémie.

Hypothyreoticka polyneuropatie maly

Klinicky vyskyt ma malou frekvenci, jde o polyneuropatii s postizenim axonu i myelinu, vétSinou lehkého az stfedné tézkého stupné.
2. Metabolické endotoxické polyneuropatie

Uremicka polyneuropatie stredni

Pocet uremickych polyneuropatii se zvySuje imérné s naristajicim poétem dialyzovanych pacientt, u nichz se vyskytuje ve vysokém
procentu. Z EMG hlediska jde v naprosté vétsiné o obraz tézkého postizeni axonu i myelinu s vyraznymi atrofiemi akrainich svald.
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Hepatalni polyneuropatie stredni

Klinicky vyskyt ma stfedni frekvenci, jde o polyneuropatii s postizenim axonu i myelinu, mlze byt az tézkého stupné u pokrodi-
lych 1ézi pfi jaternim selhavani.

Porfyricka polyneuropatie vzacny

Je mimofadné vzacna a provazi akutni intermitentni formu porfyrie. Prikaz je mozny biochemicky zjisténim porfobilinogenu v mo-
¢i béhem zachvatu. Jejim vyznamnym rysem je akutni rozvoj véetné ¢astych a vyraznych paretickych projevd.

Amyloidova polyneuropatie vzacny
Klinicky vyskyt je vzacny, jde o polyneuropatii s postizenim axonu i myelinu, mize byt stfedné tézkého az tézkého stupné.
3. Polyneuropatie pfi malnutrici vzacny

Je v CR vzécna a vyskytuje se prakticky jen u toxikoman(, kde je navic vzdy v kombinaci s exotoxickou polyneuropatii. Velmi vzacné do-
provazi tézké formy anorexii. Z EMG hlediska jde o obraz tézkého postizeni axonu i myelinu s vyraznymi atrofiemi akralnich svald.

4. Polyneuropatie pii malabsorpcnich chorobach vzacny

Je opét vzacnd a vyskytuje se u stavll po rozsahlych resekcich zaludku a pfi periciéznim typu gastritidy, af jiz s hematologickymi proje-
vy, nebo bez nich. Imunologickymi mechanizmy zde dochazi k blokadé vazby vitaminu Bjo na vnittni faktor znemozrujici jeho resorpci.

5. Polyneuropatie arterioskleroticka a involuéni casty

Casta u geriatrickych nemocnych, ale pted vyslovenim diagnézy je nutno vylougit i jinou pfi¢inu neuropatie, které je Gasté ve vys-
§im véku, napf. diabetes mellitus, malignitu, Borrelii, alkohol a jiné. Na patogenezi se nejspie podili porucha perfuze ve vasa ner-
vorum. Zpravidle jde o lehké neuropatie s postizenim axonu i myelinu.

6. Polyneuropatie pii kolagenézach vzacny

Jsou relativné méng Casté a jsou zplsobeny nejspiSe kombinaci vaskulitického postizeni vasa nervorum a dysimunitnimi fakto-
ry. Rézovity obraz ma polyneuritické postizeni u polyarteritis nodosa. Z EMG hlediska jde o polyneuropatie s postizenim axonu
a myelinu, vétsinou lehkého aZ stfedniho stupné.

7. Polyneuropatie paraneoplastické casty

Jde o Casty typ polyneuropatie, ktery provazi téméf vSechny malignity a navic je potencovana cytostatickou |é€bou, protoze na-
prosta vétsina cytostatik ma sama o sobé vyrazny neurotoxicky u¢inek a totéz plati o aktinoterapii.

8. Polyneuropatie exotoxické
Polyneuropatie pfi chronickém etylizmu Casty

Pfedstavuje velmi ¢astou polyneuropatii v nasich podminkéch. Jde o typ s vyluéné axonalnim postizenim a s tim souvisejicimi
napadnymi atrofiemi distalnich svalli na dolnich konéetinach a u rozvinutych forem s vyraznou algickou a dysestetickou slozkou.
Po strance diagnostické Ize s vyhodou uZzit vySetfeni karbohydrat deficientniho transferinu (CDT), které je specifické pro chronic-
kou konzumaci alkoholu a po narazové konzumaci se nezvysuje. V EMG vySetfeni dominuje postizeni axonalniho typu. Na pato-
genezi se vyrazne podili deficit vitaminu B,.

Polyneuropatie pfi dlouhodobém podavani farmak casty
Jsou téméf pravidelnou komplikaci Iécby vétSinou cytostatik a ¢astou komplikaci dlouhodobé Ié¢by kombinacemi sulfonamidi a

trimethoprimu u infekci mo&ovych cest, nékterych antituberkulotik — INH, 1é¢by alkoholizmu disulfiramem (Antabus), Ié¢by sulfa-
salazinem. Nékteré statiny a provera také indukuji polyneuropatie.
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Polyneuropatie pfi otravé olovem vzacny
Polyneuropatie pfi otravé arzénem vzacny
Polyneuropatie pfi otravé organickymi rozpustidly aj. vzacny
9. Polyneuropatie sérogenetické (postvakcinacni) vzacny

Klinicky postvakcinacni vyskyt je nastésti vzacny, jde o polyneuropatii s postizenim axonu i myelinu, mize byt stfedné tézkého
az tézkého stupné.

10. Polyneuropatie pfi borreliéze velmi Casty

Klinicky vyskyt je velmi Casty, jde o polyneuropatii s postizenim axonu i myelinu, miize byt az stfedné tézkého stupné.
11. Klinicky vyznamné mononeuropatie — UZinové sy velmi Casty

12. Polyneuropatie heredodegenerativni vzacny

V souéasné dobé je rozliSovano celkem sedm typQ hereditarnich polyneuropatii, vétSina z nich je vzacnych. Nejvétsi klinicky
vyznam ma tzv. Peronealni svalova atrofie (Charcot-Marie-Téoth). Jde o onemocnéni s autozomalné dominantnin typem pre-
nosu, postihujici ponékud Castéji muze nez zeny. Frekvence je asi 4 nemocni na 100 tisic obyvatel.

Typ | je charakterizovan zagatkem v détském véku. Genové mutace se zde nachazeji na chromozému 1 nebo 17.

Typ Il zaina zpravidla pozdéji vétSinou po 40. roce zivota. Klinicky obraz je u obou onemocnéni témér identicky, ale genetic-
ky jsou obé formy rozli$né a u typu Il mutace na chromozému 1 ani 17 pfitomny nejsou.

neralizovanou formu onemocnéni tohoto typu. Jde o onemocnéni pfenasené autozomalné recesivnim zplisobem. Pfiznaky
se objevuji v détstvi zpozdénim motorického vyvoje, pfedevsim chlize. Vyznamnym pfiznakem je hmatné ztlusténi perifer-
nich nervd. PotiZe progreduji a v dospélosti jsou pacienti vét§inou sami imobilni pro paraparézu dolnich konéetin. Ostatni ty-
py jsou velmi vzacné.

VYSETRENI POLYNEUROPATIi
Michigansky dotaznik (Feldman 1994), modifikace dle Rusavého 1998

Je urcen pro diabetickou polyneuropatii, ale Ize s vyhodou pouzit pro vSechny polyneuropatie

1. Mate pocit zhorSeni citlivosti na rukou nebo nohou? 1 bod - ano 2 body —ne
2. Mél jste nékdy palivé bolesti nohou? 1 bod - ano 2 body —ne
3. Mate pocit tézkych nohou? 1 bod —ano 2 body — ne
4. Jsou Vase nohy precitlivélé na dotyk? 1 bod —ano 2 body - ne
5. Mél jste nékdy pichani nebo bodani v nohou? 1 bod —ano 2 body — ne
6. Vnimate bolestivé i dotyk pFikryvky na pokozku? 1 bod - ano 2 body — ne
7. Jste schopen uréit misto bolesti? 2 body — ano 1 bod —ne

8. Jste schopen pfi koupani rozlisit teplou a studenou vodu? 2 body - ano 1 bod —ne

9. Rekl Vam jiz Iékat, ze mate diabetickou polyneuropatii? 1 bod - ano 2 body — ne
10. Jsou Vase pfiznaky horsSi v noci? 1 bod —ano 2 body - ne
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11. Mate na nohou tak suchou ki, Ze vznikaji praskliny?

12. Prodélal jste amputaci?

1 bod —ano 2 body — ne

1 bod —ano 2 body — ne

Hodnoceni: pocet bodli/12. Skére mensi nez 1,5 je suspektni pro diabetickou polyneuropatii.

ELEKTROMYOGRAFICKE VYSETRENI

Elektrofyziologické vySetfeni je nejcennéjSim vySetfenim, které objektivizuje polyneuropatie a je schopno i urcit stupen postizeni.

Pétistupnova klasifikace postizeni perifernich nervi dle Vondrové

Lze pouzit pro vSechny typy polyneuropatii, nejen diabetickou.
Objektivni nalez

1. Velmi lehky nélez. Lehké snizeni
rr. L5-S2. Zkrécend ladicka na
6—7 nebo rr. L2—4 vybavitelné jen s facilitaci.

2. Hyporeflexie L5-S2. Zkracena
ladi¢ka na 4-5 nebo rr. L2-4 vybavitelné jen s facilitaci.

3. Hyporeflexie L2-4. Areflexie L5-S2. Zkrdcena ladi¢ka na
3-4. Hypotrofie akralnich svalll a eventualné porucha takt.
Giti.

4. Areflexie L2-S2. Hypotonie a hypotrofie svalil DKK. Poruchy
taktilniho Citi na DKK. Lehka ataxie. Zkracena ladi¢ka na 2-3.
Porucha pobybocitu nad 30st/10 s. Lehky nalez na HKK.

5. Areflexie L2—-S2. Hypotonie svald.

Hypo az atrofie svalové. Poruchy takt. ¢iti na HKK i DKK. Paré-
zy, event. ataxie. Ladicka na DKK O.

Poruchy pohybocytu nad 90 st/10 s. Nalez i na HKK.

AP — akéni potencial, SSAP — sumacni svalovy akéni potencial.

LECBA POLYNEUROPATII

Kauzalni 1écba polyneuropatii je moznd jen pfi zjisténi etiologie.

EMG nélez

Zpomaleni kmenového vedeni do 10 %.
VE&tsi rozptyl spekira motorickych vidken nez 20%. Vyjimec-
né denervace.

Zpomaleni kmenového vedeni do 20 %.

Lehka simplifikace kontr. kfivky se snizenim Eetnosti akéniho
potencialu (AP) o 1 stupefi, event. vy$8i amplitudy AP. Zfid-
ka denervace.

Zpomaleni kmenového vedeni do 30% a eventualné scatter su-
maéniho svalového akéniho potencidlu (SSAP). Snizeni ampli-
tudy SSAP pod 4 mV.

Simplifikace kont. kfivky se snizenim ¢etnosti AP o 2 stupné
s vy&8i amplitudou AP. Casté denervace.

Zpomaleni kmenového vedeni i na hornich koncetinach (HKK).

Zpomaleni kmenového vedeni do 40 % na DKK a zpomaleni
i na HKK. Snizeni amplitudy SSAP pod 2,5 mV. 2-3. Simpli-
fikace kont. kfivky se snizenim ¢etnosti AP o 3 stupné.
Casté denervace a méné regener. projev.

Zpomaleni kmenového vedeni nad 40% na DKK a zpomale-
ni i na HKK.

Amplituda SSAP pod 1 mV, eventualné nevybavitelné SSAP
pfi stimulaci.

Simplifikace kont. kfivky se snizenim Eetnosti AP vice nez
0 3 stupné.

Denervace a projevy regenerace mohou chybét.

V cca 30 % pfipadl neuropatie se nedafi zjistit pfi€inu a zbyva jen |éba symptomaticka.

Moznosti kauzalni Ié¢by polyneuropatii

Problematice komplexni lé¢by diabetické polyneuropatie se v &isle 5/2000 Interni mediciny pro praxi vyCerpavajicim zplisobem

vénoval Zdhumensky.
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Pokud u nemocného je zjiStén diabetes mellitus a jesté nema zndmky polyneuropatie, je indikovana preventivni polyvitamindz-
ni lécba.

Zacit s Iécbou vitaminy skupiny B v kombinaci B1+B6+B12

U nadorovych onemocnéni se nedoporuéuje podavani vitaminu B12, nebot se zda, Ze je pro nékteré nadory ristovym
faktorem (10), proto u paraneoplastickych neuropatii a u pacientli s malignim onemocnénim by vitamin B12 nemél byt
podavan.

Na vasa nervorum pfiznivé plisobi vazoaktivni latky: naftidrofuril (napf. Enelbin), sulodexid (napf. Vessel Due F), extrakt Ginkgo
biloby (napf. Tanakan, Tebokan)

Velmi dobry efekt na lé¢bu zejména diabetické polyneuropatie ma kyselina alfa-lipoova. Nelze aplikovat u onkologickych nemoc-
nych léCenych cis-platinou.

Symptomaticka lécba polyneuropatii

Antiepileptika — carbamazepin, fenytoin, klonazepam, valproat, gabapentin
Antiflogistika — diclofenac, ibuprofen, naproxen a dalsi

Antidepresiva — amitriptilin, clomipramin, fluoxetin, citalopram a dalSi
Posledni moznosti je IéEba vyraznych algickych projevl opiaty.

ZAVERY PRO PRAXI

Lze odhadnout, 7e v ambulantni pééi praktickych Iékat, diabetologt a neurologti je v Ceské republice az 500 000 pacientd s dia-
betickou polyneuropatii a téZzko odhadnutelny pocet pacient s polyneuropatiemi jiné éi neznamé etiologie vyzadujici 1é&bu, kte-
rych je fadove jisté vice nez 100000. Prace podava prehled moznosti zakladniho vySetieni polyneuropatii s pomoci pétistupfiové
Skaly postizeni perifernich nerv( dle Vondrové, které nevyzaduji komplikované instrumentélni vybaveni, jsou proveditelnd v kaz-
dé ambulanci a navic dovoluji monitorovat tizi polyneuropatie véetné jejiho zhorSovani i zlepSovani. Dale obsahuje prehled sou-
¢asné mozné Iécby polyneuropatii rizné etiologie, kde na za¢atku doporucuji polyvitamindzni 1é€bu, z niz je velmi prakticky lipo-
filni benfotiamin, ktery pfi per os aplikaci dosahuje vy3SSi hladiny v nervu nez injekéné aplikovany hydrofilni thiamin. Na polyneu-
ropatie pfiznivé pdsobi i vazoaktivni preparaty a posledni moznosti kauzalni 1&¢by je kyselina alfa-lipoova (thioktova), ktera pfiz-
nivé plsobi nejen na diabetické polyneuropatie. Symptomaticka lécba je méné ucinna.
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