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Diabetes mellitus ovliviiuje nepriznivé jak periferni, tak centralni nervovy systém. Lehka hypoglykemie puisobi negativné
na kognitivni funkce. Tézka hypoglykemie miize byt pri¢inou centralnich loziskovych priznaki. Pri diabetické ketoacidoze
je mozek ohrozen edémem a jednim z neurologickych projevii hyperosmolarni hyperglykemie bez ketoacidozy mohou byt
fokalni epileptické zachvaty, které nereaguji na 1écbu antiepileptiky. Castéji nez u nediabetiki se u diabetiki vyskytuji ische-
mické cévni mozkové prihody. Pri postiZeni perifernich nervi vznika v disledku hyperglykemie nejcastéji symetricka distalni
polyneuropatie s projevy senzitivné-motorickymi. Mohou byt poskozeny i jednotlivé periferni nervy véetné mozkovych - mo-
noneuropatie. Vzacnéji se vyskytuje, a to pievazné u starsich diabetiki 2. typu, proximalni motoricka neuropatie. Zavaznou
komplikaci DM je autonomni neuropatie s postizenim zvlasté zazivaciho, kardiovaskularniho a urogenitalniho systému.
Klicova slova: hypoglykemie s loziskovym postizenim, edém mozku, fokalni epilepsie, polyneuropatie, mononeuropatie,
autonomni neuropatie.

DIABETES AND THE NERVOUS SYSTEM

Diabetes mellitus (DM) negatively affects both the peripheral and central nervous system. The studies of the central sym-
ptoms have been limited. Hypoglycaemia may cause central focal symptoms. In older diabetics, the cognitive functions
suffer during hypoglycaemia. During diabetic ketoacidosis, the brain may develop the brain edema. Hyperosmolar non-
ketotic hyperglycaemia may present by focal epileptic seizures, which resist to treatment by antiepileptic drugs. There is
higher prevalence of ischemic stroke in diabetics than in non-diabetics. When the peripheral nerve system is affected due to
hyperglycaemia, usually a distal symmetrical sensorimotor polyneuropathy or the damage of peripheral nerves, including
the cranial nerves (mononeuropathy), occur. Motor proximal involvement in diabetic amyotrophy occurs significantly less
frequently. A serious complication of DM is autonomic neuropathy affecting mostly the gastrointestinal, cardiovascular, and
genitourinary tracts.

Key words: hypoglycaemia with focal symptoms, brain edema, focal epilepsy, polyneuropathy, mononeuropathy, autonomic

neuropathy.

Diabetes mellitus (DM) je onemocnéni zavazné ne-
jen svymi dusledky metabolickymi, ale predev§im rozvo-
jem komplikaci, v pfipadé nervového systému jak central-
nich, tak perifernich.

Diabetes mellitus a centralni nervovy systém

Centralnim projeviim DM je vénovano méné€ pozornos-
ti nez komplikacim perifernim, ale v posledni dobé piiby-
lo praci, které se vlivem poruseného metabolizmu glukézy
na mozkovou tkan zabyvaji (8, 12).

Glukoza je hlavnim zdrojem energie pro mozkovou tkan
- vice nez 90% energie ziskava mozek pfi oxidaci glukozy.
Jen za extrémnich podminek, napf. pfi dlouhodobém hla-
dovéni, mohou byt zdrojem energie pro mozek i ketolatky.
Je prokazano, Ze za klidovych podminek spotiebuje mozko-
va tkan 65 % celkové télesné spotieby glukozy. Mozek vsak ne-
dovede glukozu stradat, proto je nutny pravidelny prisun glu-
kézy do mozku pomoci transportnich proteinti pres hema-
toencefalickou bariéru (GLUT 1 a GLUT 3) (8). Pokud kles-
ne glykemie ke 2 mmol/l, je mnoZstvi glukozy v mozkovych
bunkach témér nulové. V riiznych ¢astech mozku je vSak spo-
tieba glukozy rozdilna, proto se pri hypoglykemii mohou ob-
jevit i loZiskové neurologické priznaky jako hemiparézy, afa-
zie, poruchy barevného vidéni, kortikalni slepota, zavraté pri-
pominajici insuficienci ve vertebrobazialnim povodi. U star-
Sich diabetikti pak mize byt hypoglykemie zaménéna za cév-
ni mozkovou piihodu. Zpravidla jde o stavy reverzibilni, ale
pri del§im trvani hypoglykemie (vice nez 30 minut) mtze
dojit i k nevratnym zménam. Jestlize se hypoglykemie dale

prohlubuje, vznikaji poruchy védomi - jednak kvantitativni
od somnolence pres sopor ke komatu, jednak kvalitativni se
zmatenosti, predrazdénosti s vybuchy zufivosti, které mohou
pripominat alkoholové opojeni nebo epilepticky zachvat tzv.
psychomotoricky. Mohou se objevit i generalizované kiece,
velmi podobné generalizovanému epileptickému zachvatu,
kdy antikonvulziva jsou, pochopitelné, zcela neti¢inna. Ne-
dostatek glukozy v mozku nazyvame neuroglykopenii. Pri gly-
kémii kolem 3 mmol/l dochazi k diskrétnim porucham po-
zornosti a jemné motoriky, které se klinicky nemusi projevit,
ale jsou zavazné v pripadé Cinnosti, ktera vyzaduje soustie-
dénou pozornost a rychlé rozhodovani (prace u stroje, fize-
ni motorového vozidla). U diabetikti vS§ak miize k t€mto po-
rucham dojit i pfi glykemiich mezi 3-5 mmol/l, zvlasté ma-
ji-li naruseny kontraregula¢ni mechanizmy, pripadné pfi dé-
letrvajici nedokonalé kompenzaci DM. Casté byvaji i boles-
ti hlavy, apatie a stavy rozladéni. Zvlast€ zavazné jsou v tom-
to smyslu hypoglykemie, u nichZ chybéji varovné hypoglyke-
mické priznaky (starsi diabetici, pfitomnost autonomni neu-
ropatie) a pacient si hypoglykémii sam v¢as neuvédomi. Leh-
¢i hypoglykemie se pak miiZe projevit jen poruchami kognitiv-
nich funkci nebo zmatenosti (3). Je znamo, Ze intenzifikovana
inzulinova Ié¢ba je spojena s rizikem CastéjSiho vyskytu hy-
poglykemickych prihod (6, 8).

Pii hyperglykemii s ketoacidozou diabetika nejvice ohro-
Zuje vznik edému mozku. Rozviji se v diisledku dehydrata-
ce, ketoacidézy, hyperosmolarity v mozkomiSnim moku
a poruch elektrolytové rovnovahy. Hrozi zvlasté v pripa-
dech prili§ rychlého sniZovani glykemie, jemuz neodpovi-
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da pokles glukézy v mozkomisnim moku. Navic dochazi
k hromadéni osmoticky aktivnich latek (sorbitol) v mozko-
vych bunkach. Nékteré prace upozornuji na velmi ¢astou
pritomnost subklinického edému mozku (edém prokazan
CT vysetfenim mozku) u vétsiny dosp€lych diabetik 1éCe-
nych pro ketoacidézu. U nemocnych s diabetickou ketoaci-
dozou jsou loziskové priznaky zcela vyjimeéné a pokud se
vyskytuji, byvaji disledkem hemoragickych infarkti nebo
drobnych viceloziskovych krvaceni (8). Rovnéz generalizo-
vané krecCe jsou extrémné vzacné, coz se vysvetluje dostat-
kem inhibiéniho neurotransmiteru GABA pfi acidoze.

Zajimavou neurologickou symptomatiku muZe vyvolat
hyperosmoldrni hyperglykemie (koma) bez ketoacidozy. Pri
extrémné vysokych glykemiich (4) se mohou objevit fokdl-
ni epileptické zdchvaty (zpocatku bez poruchy védomi), pri-
chazejici az v sériich (epilepsia partialis continua), které ne-
reaguji na antiepileptickou 1é¢bu (8). Ke zlepSeni nebo vy-
mizeni neurologické symptomatiky vede pouze rehydrata-
ce a odpovidajici 1écba diabetu. Asi u tfetiny nemocnych se
mohou rozvinout loziskové priznaky, které jsou povazova-
ny (jde o starsi diabetiky) chybné za CMP. Jde ¢asto o nelé-
¢ené, dosud nediagnostikované diabetiky. Proto by mélo za-
sadné platit, Ze kazdy, zvlasté starsi pacient s epileptickym
zachvatem, by mél mit vySetfenou glykemii. Vznik zachvata
se vysvétluje snizenou tvorbou GABA, ¢imz se zvysuje za-
chvatova pohotovost.

U S$patné kompenzovanych diabetikli, zvlasté po
opakovanych ketoacidotickych nebo hypoglykemickych
kématech se mohou v mozkové tkani objevit disperz-
ni zmény v dusledku chronické hypoxie, acidozy a pii
spoluucasti mikro- a makroangiopatickych zmén. Kli-
nicky se tyto zmé€ny mohou projevovat jednak roztrou-
Senou difuzni symptomatikou s apatii a nerozhodnos-
ti, nebo naopak emocionalnimi rozladami se sklonem
k agresivité. Pfi neuropsychologickych testech se proka-
Zou poruchy kognitivnich funkci, zvlasté paméti a né-
které elektrofyziologické abnormality pfi vySetfeni zra-
kovych a sluchovych evokovanych potenciali. Diskutu-
je se o chronické diabetické encefalopatii, pripadn€ cent-
rdlni neuropatii (8).

Diabetes mellitus je vyznamnym rizikovym faktorem pro
vznik ischemickych (ne hemoragickych) cévnich mozkovych
prihod (CMP). Podle rtiznych epidemiologickych studii se
u diabetikti trombotické CMP vyskytuji 2-6krat Castéji nez
u nediabetiktl. Castéji vznikaji lakunarni infarkty, zptisobené
okluzi drobnych penetrujicich tepen s nedokonalou tvorbou
kolateralniho obéhu. Ke vzniku ischemickych CMP prispiva-
jiizmény mozkového krevniho pritoku a autoregulace, zhor-
Sena deformabilita erytrocytli pri zvySené glykaci hemoglobi-
nu a proteint, dysfunkce endotelii a zvySena koagulace. Hor-
§i prognodzu pii ischemické CMP maji vsak i nediabetici, po-
kud se u nich pii CMP objevi stresova hyperglykemie. Pfi is-
chemii a soucasné hyperglykemii dochazi v mozkové tkani ke
zvySené tvorb€ laktatu, buné€cné acidoze, zvySené tvorbé exci-
tacnich neurotransmiteri s naslednym poskozenim neuronti
(8). Proto by pacienti v akutni fazi ischemické CMP neméli
dostavat infuzni roztoky s glukbzou.

PostiZeni perifernich nerva pfi DM - diabetickd poly-
neuropatie tvori spolu s nefropatii a retinopatii diabetickou
triopatii. Diabetickou neuropatii Ize definovat jako stav po-
Skozeni perifernich nervii, pfi n€émz pacient pocituje sub-
jektivni pfiznaky jako bolest, parestézie apod. anebo nalez-
neme postiZeni perifernich nervi, které vede k zavaznym
nasledktim (napf. necitlivost nohou) (18).

Diabeticka neuropatie je velmi ¢astou komplikaci obou
typt diabetu, vyskytuje se i u sekundarniho diabetu napf.
po pankreatektomiich jako diisledek diabetického stavu. Vy-
skyt diabetické neuropatie se uvadi zna¢n€ variabilni pod-
le toho, jaka kritéria pfi diagnostice pouZijeme. Kolisa me-
zi 10-80% (vysoky vyskyt pii pouziti elektrofyziologickych
metod). Podle Studie DCCT (Diabetes Control and Compli-
cations Trial - 5) se diabeticka neuropatie vyskytuje u 50 %
pacientd s DM 1. typu. U diabetika 2. typu, ktefi nejsou za-
visli na inzulinu, se podle studie z Velké Britanie odhaduje
vyskyt neuropatie mezi 28-40 % (18). Vyskyt diabetické neu-
ropatie zavisi na fad€ okolnosti, u DM 1. typu napf. stoupa
v zavislosti na dob€ trvani DM. U DM 2. typu tato zavislost
neni tak zfejma, diabeticka neuropatie se mize manifestovat
velmi zahy po stanoveni diagnozy diabetu a neni vyjimkou,
Ze pacient pfijde do ordinace s polyneuropatickymi obtize-
mi a teprve poté se zjisti, Ze ma i diabetes.

Pii diabetu miize byt postiZena kterakoliv ¢ast perifer-
niho nervového systému. Proto klasifikace diabetické neu-
ropatie, kterych vznikla jiz cela fada, vychazeji predevS§im
z topografickych hledisek.

Klasifikace diabetické neuropatie (14):
»~Hyperglykemicka neuropatie®
Symetricka polyneuropatie

* senzitivné-motoricka polyneuropatie

* autonomni neuropatie

* akutni bolestiva neuropatie
Fokalni a multifokalni neuropatie

* kranialni neuropatie

* thorakoabdominalni neuropatie

* neuropatie koncéetinovych nervi

* diabeticka amyotrofie
Smisené formy

Jina klasifikace zase zdlraznuje odliSnost progresiv-
ni plizivé formy s pozvolnym zacatkem (symetricka distal-
ni a autonomni neuropatie) od reverzibilnich forem s rych-
lym zacatkem (mononeuropatie, proximalni a torakoabdo-
minalni neuropatie, akutni bolestiva neuropatie) (15).

Kvantitativni klasifikaci dle tize polyneuropatie, nut-
nou pfi prospektivnim sledovani, vytvoril Dyck (7, 14).
Ma 4 stupné, kde stupen 0 oznacuje nepfitomnost poly-
neuropatie, stupenn 1 znamena asymptomatickou neuro-
patii bez subjektivnich pfiznaku, ale se dvéma nebo vi-
ce abnormalitami v klinickém nebo elektromyografickém
(EMG) nalezu. Pti 2. stupni ma diabetik navic subjektivni
obtiZe a stupen 3 predstavuje t€Zkou polyneuropatii (,,disa-
bling“) s vyraznymi subjektivnimi pfiznaky a tézkym kli-
nickym a EMG nalezem. Tato kvantitativni klasifikace vy-
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chazi z obrazu symetrické distalni senzitivné-motorické
polyneuropatie.

Symetrickd distilni previzné senzitivni nebo senzitivne-
-motorickd polyneuropatie je nejCastéjSi formou neuropa-
tie pri diabetu (90 %) (14, 15, 17). PostiZeni zac¢ina na dol-
nich koncetinach (DK) akraln€ (nejdelsi vlakna) a postu-
puje vzhtru, horni koncetiny (HK) trpi daleko méné Cas-
to a az po delSi dobé trvani neuropatie. Jsou-li vyjadfe-
ny subjektivni obtiZe, zpravidla pfi postiZeni tenkych vla-
ken, jde o pocity brnéni, paleni nebo naopak chladu akral-
né na chodidlech a nohach. Vyjimkou nejsou ani bolesti,
zvlasté v noci, které diabetik tézko definuje, jsou v hloubi,
v kostech. Jindy dominuje necitlivost nebo naopak piecit-
livélost na zevni podnéty, kdy napf. dotyk pokryvky nebo
odévu pusobi jako bolest. Klinicky nemusi byt pritomny
klasické neurologické pfiznaky polyneuropatické - hypo-
az areflexie Slachookosticova a poruchy vibracni citlivosti
na DK, ale mtiZe byt porusena jen citlivost pro teplo a bo-
lest (pseudosyringomyelicka forma). Poruchy citlivosti ma-
ji typickou lokalizaci - ponozkovitou na DK a rukavicovi-
tou na HK, opét s maximem akralné. Pokud polyneuropa-
tie progreduje, mizeme nalézt hypestézii i na pfedni stra-
né€ hrudniku pripadné bricha ve stfedni ¢afe a na temeni
hlavy. Pfi poSkozeni silnych vlaken nemusi byt subjektiv-
ni priznaky viibec vyjadreny, ale pfi neurologickém vyset-
feni zjistime snizené aZ vyhaslé reflexy na DK (jako prv-
ni trpi reflex Achillovy Slachy) a poruchy vibraéni citlivos-
ti, které jsou nejvyrazné€jsi akraln€ na palci nohou. Snad-
no je vySetiime graduovanou ladickou C 128. Ataxie a po-
ruchy polohocitu jsou napadnéjsi az u déletrvajicich poly-
neuropatii. Obraz té€Zké polyneuropatie s areflexii na DK,
pallanestézii, ataxii, pfipadné s deformitami drobnych
kloubli nohy a poruchami zornicovych reakci pfi soucas-
né autonomni neuropatii - tzv. ,pseudotabes diabetica“ -
se pfi adekvatné IéCeném diabetu vyskytuje dnes jiZ prece
jen vzacnéji (14).

Mezi symetrické polyneuropatie patii i akutni bolesti-
vd neuropatie, kterd se projevuje krutymi palivymi bolest-
mi na chodidlech s pocity chiize po rozzhaveném pisku
a bolestivym nap€tim v chodidlech, jakoby byly nohy otek-
1€. U téchto diabetikli dochazi také k vyraznému hubnuti,
takZe tato neuropatie byla poprvé popsana jako diabeticka
neuropaticka kachexie. Nékdy se objevuji subjektivni neu-
ropatické priznaky bez objektivniho nalezu u diabetikd po
nasazeni inzulinu a rychlé upravé glykemie - inzulinova
neuritis (15). Podobné v posledni dobé popisovana hyper-
glykemickd neuropatie se vyznacuje subjektivnimi neuropa-
tickymi priznaky, které se objevi v souvislosti s dekompen-
zaci diabetu a po upravé glykemie rychle vymizi, aniZ by
ovlivnily klinicky ¢i elektromyograficky nalez (14).

Z fokalnich neuropatii je tfeba se zminit o proximdlni
motorické neuropatii, ktera se projevuje bolestmi, slabosti
a atrofiemi proximalnich svalti DK, zvl. stehennich a hyz-
dovych, coz vede k nejistoté pfi chlizi pro poruchu stabi-
lizaéni funkce kvadricepsid, obtizna je zvlasté chize po
schodech. Poruchy citlivosti jsou nevyrazné. Poprvé byla
nazvana jako diabeticka amyotrofie nebo femoralni neuro-

patie (8). Postizeni je zpravidla asymetrické, zacatek sub-
akutni a vyskytuje se prakticky jen u diabetikli 2. typu a ve
véku nad 50 let. U %5 nemocnych je soucasné vyrazny vaho-
vy ubytek (i nad 10 kg). Stav se vétSinou do nékolika mési-
ci az jednoho roku upravi.

Diabetickd torakoabdomindlni neuropatie ma nékteré
podobné rysy jako proximalni neuropatie (typ DM, vék
diabetikli, vahovy ubytek). Projevuje se bolestmi, Casto
velmi upornymi, a poruchami citlivosti v pribéhu mezi-
Zebernich nervi ¢i hrudnich kofent, nékdy i jednostran-
nym oslabenim az vyklenutim bfisSni sté€ny, které vypada
jako kyla.

Mezi fokalni neuropatie patfi i parézy nékterych moz-
kovych nervil, nazyvané téZ mononeuropatie, predevs§im
okohybnych (n. III. okohybny - diabeticka oftalmoplegie,
méné n. VI.) a nervu licniho. Jsou ¢astéjsi u diabetikli nez
v nediabetické populaci, predevsim u starSich osob s DM
2. typu, nezavisle na kompenzaci diabetu. Vzniku oko-
hybné poruchy mohou predchazet bolesti v prislusné po-
loviné hlavy, zacatek miize byt nahly i pozvolnéjsi s vyvo-
jem parézy béhem nékolika dni. V pripad€ parézy n. III.
jde o typicky neurologicky obraz s ptézou a sto¢enim bul-
bu zevné. Na rozdil od pares n. I1I., zpisobenych kompre-
si nervu aneuryzmatem a. communicans posterior, byvaji
usetfeny zornicové reakce.

Parézy jednotlivych perifernich nervi byvaji u diabeti-
kt rovnéz Cast€jsi ve srovnani s nediabetiky. Jde predevs§im
o postizeni nervi, které prochazeji fyziologickymi uzina-
mi, v nichz jsou fragilnéjsi a na tlak citlivéjsi nervy diabe-
tikii snaze poskozeny. Jde predevsim o postiZeni n. media-
nus v karpalnim tunelu, ale také n. peroneus za hlavickou
fibuly, pripadné n. tibialis v tarzalnim tunelu.

Samostatnou kapitolu tvofi postiZeni vegetativnich ner-
vi - autonomni neuropatie (8, 15, 17). Vyskytuje se asiu 40 %
diabetikil, prevazné 1. typu, zpravidla soucasné se symetric-
kou distalni polyneuropatii. Pfi autonomni neuropatii mize
byt postiZen kterykoliv vnitini organ. Typicka a fadu let zna-
ma je diabeticka gastroparéza, projevujici se zpomalenym
vyprazdnovanim zaludku, které vede u diabetika k pocitim
plnosti a tihy v Zaludku s nauzeou a fihanim. Tento stav mi-
Ze byt pri¢inou labilniho diabetu u diabetikil 1é¢enych in-
zulinem, nebot zpomalené vstiebavani potravy, zptisobené
opozdénym presunem ze Zaludku do tenkého stieva, nemu-
si casové odpovidat u¢inku podaného inzulinu. Nepfijemné
jsou i uporné, vodnaté prujmy, které pri dlouhém trvani mo-
hou vést az k dilataci tlustého stieva.

Pii postiZzeni kardiovaskularniho ustroji zjistime poru-
chy srdecni tepové frekvence s trvalou tachykardii kolem
100/min a neschopnosti srdce reagovat fyziologickym zpt-
sobem napf. pfi hlubokém dychani ¢i Valsalvové manévru.
Neprijemné mohou byt i projevy posturalni hypotenze, Zi-
vot ohrozujici pak akutni koronarni pfihoda bez obvyk-
1é varovné retrosternalni bolesti. Mezi zavazné projevy au-
tonomni neuropatie patfi i asymptomaticka hypoglykemie
s chybénim znamych varovnych pfiznakt nastupujici hy-
poglykemie. Castym projevem autonomni neuropatie jsou
i poruchy sexualni. Mezi vegetativni pfiznaky patfi i sni-
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Zené poceni v dolni poloviné téla se snadnou tvorbou fisur
a ragad na suché kiizi nohou s nebezpec¢im vzniku infekce
a koZnich ulceraci a rozvojem velmi zavazné komplikace
u diabetikt - diabetické neuropatické nohy.

Diabetickd neuropatickd noha je definovana jako pa-
tologicky stav, ktery miize vést k naruSeni tkané chodidla
tit v gangrénu s nutnosti amputace koncetiny nebo jeji ¢as-
ti. Neuropatie jak periferni, tak autonomni hraji pfi rozvoji
diabetické nohy velmi vyznamnou ulohu. Kromé neuropa-
tie se na vzniku tkanové nekrézy uplatiuji infekce a ische-
mie. Nejcast&jsi komplikaci neuropatické nohy jsou neuro-
patické ulcerace, které byvaji situovany na chodidlech
v mistech nejvétsich otlakl napf. pod hlavickami metatar-
zU, zvlasté prvniho, na briSkach prsti, ale i na paté a kot-
nikach (u lezicich nemocnych). Ulcerace byvaji nebolesti-
vé pro poskozeni vlaken vedoucich bolest, a tim jsou zalud-
néjsi, protoze si jich pacient nemusi byt védom. Denervace
a nasledné atrofie kratkych svalii nohou prispivaji ke vzni-
ku deformit. Pokud se ulcerace infikuji, hrozi nebezpeci
vzniku osteomyelitid s destrukci kosti a kloubt.

Komplexni pristup k problematice diabetické nohy obsa-
huje Saintvincentska deklarace, jejimZ uplatnénim v praxi
by se mél sniZit pocet amputaci u diabetikd o 50% (18, 19).
pomocnou vysetrovaci metodou pii diagnostice diabetické
neuropatie. Jde predev§im o méfeni rychlosti vedeni senzi-
tivnimi a motorickymi vlakny perifernich nervii, amplitu-
dy senzitivnich i motorickych akénich potenciall, stanove-
ni latence viny F a H reflexu. VySetfeni svalu jehlovou elek-
trodou nas informuje o akutnosti procesu a stavu denervo-
vanych svalli. EMG zmény svédcici pro neuropatii se mo-
hou prokazat i u nemocnych bez klinicky zfejmych pfizna-
kli neuropatie.

EMG vySetieni je bez rizika pro nemocného, je mozné
je opakovat s Casovym odstupem a sledovat tak vyvoj one-
mocnéni, pripadn€ ovlivnéni riznym typem l1écby. Na dru-
hé strané je vSak EMG vySetieni narocné na technické vy-
baveni EMG laboratofe i ¢as lékare, a proto v diagnostice
diabetické neuropatie bude mit stale svou nezastupitelnou
ulohu peclivé provedené klinické neurologické vySetieni.

Diferencidlni diagnostika

Diferencialné diagnostické problémy mohou nastat
predevsim u starSich diabetikli 2. typu, nebot jak symetric-
ka polyneuropatie, tak fokalni neuropatie mohou byt proje-
vem i jinych nemoci, které se vét§inou manifestuji az v poz-
d€jsim véku (amyloiddza, gamapatie, systémova onemoc-
néni, jaterni onemocnéni apod.), pripadn€ je mize zpuso-
bit jina pri¢ina (chronicka zanétliva demyelinizujici poly-
neuropatie, nékteré 1éky, abuzus alkoholu, deficit vitami-
ni, toxické latky). Proto je vidy tfeba uvazit i jiné mozné
pri¢iny polyneuropatie (8, 16). U proximalnich motoric-
kych neuropatii je tfeba vyloucit i event. vyhiez meziobrat-
lové ploténky v bederni oblasti, pfipadné kompresi lumbo-
sakralniho plexu malignim procesem. Paréza III. mozko-
vého nervu mize zase vzniknout v dusledku komprese ner-

vu intrakranialnim aneuryzmatem. Pfi diagnostice auto-
nomni neuropatie, zvlasté v oblasti zazivaciho traktu, sta-
novujeme prakticky vZdy diagnozu ,,per exclusionem®.

Patogeneza diabetické neuropatie je zaloZena na expe-
hypoxie nervu v diisledku mikroangiopatie vasa nervorum
a pusobeni volnych kyslikovych radikald pfi oxidativnim
stresu, zvySeny metabolizmus polyoli s nadmérnou tvor-
bou osmoticky aktivniho sorbitolu, zvySena glykace protei-
nt, zvlasté hemoglobinu se zménou reologickych vlastnos-
ti krve, poruchy axonalniho transportu bilkovin a poruchy
metabolizmu nékterych mastnych kyselin (2, 8, 17).

Lécba diabetické neuropatie by méla byt vidy komplex-
ni. Prvnim predpokladem 1é¢by, event. i mozné prevence
vzniku neuropatie, je spravna kompenzace diabetu, jak
presvédCivé dokazuje fada dlouhodobych prospektivnich
studii, z nichz zvlasté vysledky studie DCCT ukazaly jed-
noznacn€ vyznam tésné kompenzace DM dosazené apli-
kaci intenzifikované 1é¢by inzulinem pro prevenci Ci sta-
bilizaci organovych komplikaci v€etné neuropatie (6). Pri
intenzifikované inzulinové 1éCbé€ je ale zvysSené riziko hy-
poglykemii, na coz je nutné pacienty upozornit. I u pacien-
tl, dosud 1é¢enych peroralnimi antidiabetiky, u nichz byla
zjiSténa polyneuropatie, je po poradé s diabetologem vhod-
na lécba kratkodobé plisobicim inzulinem nejlépe systé-
mem vice davek alespon na pfechodnou dobu, event. pri
hospitalizaci (17).

Podavani vitamint B-skupiny, zvlasté ve formé injekci
(vit. B+B,*+B,,), pfinasi nemocnym Casto subjektivni ule-
vu. U diabetikil je tfeba vzit v uvahu i moznost urcitého ne-
dostatku vitamini B vzhledem k omezeni v diabetické die-
t€, pripadn€ zhorSené vstiebavani u diabetikd s autonomni
neuropatii. Nutno vSak pfipomenout, Ze ne vzdy je podava-
ni vitamind B u diabetikll pfijimano bez vyhrad, pfipadné
je i zcela odmitano vzhledem k chybéni literarnich udaju,
které by u diabetikli prokazovaly jejich nedostatek.

Lécba neuropatickych bolesti a jinych nepfijemnych
subjektivnich pfiznaki je nékdy velmi svizelna a zasluhuje
ze strany lékafe i pacienta velké trpélivosti. V prvé radé je
nutné pacientovy obtiZe vyslechnout a ujistit jej, Ze jsou 1é-
Citelné. Zpocatku se mizeme pokusit bolesti ovlivnit béz-
nymi analgetiky pfipadné lIéky typu nesteroidnich antirev-
matik, u tézSich bolesti vS§ak byvaji tyto 1éky malo ucinné.
Osvédcilo se podavani tricyklickych antidepresiv, (ami-
-triptylin, nortriptylin), ktera jsou stale povazovana za léky
prvni volby (13). Vzdy je tfeba zacit s malymi davkami na
noc (10-25 mg amitriptylinu) a stoupat jen velmi pozvol-
na. Obvyklou chybou 1é¢by byva priliS rychlé zvySovani
davek a predCasné vynechani léku pred dosaZzenim ucinné
davky (1, 16). Nevyhodou tricyklickych antidepresiv jsou
jejich nezadouci ucinky, predev§im ortostaticka hypoten-
ze, srde¢ni komplikace a anticholinergni uéinky (sucho
v ustech, obstipace). Pokud jsou tyto léky kontraindikova-
ny, je mozno pfistoupit k podavani selektivnich inhibitor
zpétného vychytavani serotoninu (SSRI - citalopram, flu-
oxetin, paroxetine), v 1éCb€ neuropatické bolesti vSak ne-
jsou tak ucinné jako tricyklicka antidepresiva. Dlouhou
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dobu jsou pouzivana antikonvulziva - fenytoin, karbama-
zepin, pisobi hlavné u bolesti neuralgického typu. Mohou
vS§ak mit opét vyrazné nezadouci ucinky (zavraté, psychic-
ky utlum) predevSim pii podavani vyssich davek. Fenytoin
vSak u diabetikl suprimuje sekreci inzulinu (17) a pfi dlou-
hodobém podavani mize byt sam pri¢inou neuropatie. Pfi
1é¢bé karbamazepinem je tieba sledovat krevni obraz a ja-
terni funkce. V posledni dob€ byly u bolestivych neuropa-
tii opakované publikovany velmi dobré zkusenosti s poda-
vanim nového antikonvulziva gabapentinu. Tyto prace ne-
jen ukazuji pfiznivé ovlivnéni neuropatickych priznaka ga-
bapentinem, ale zdlraznuji i jeho dobrou snasenlivost, mi-
nimum nezadoucich u¢inkt a 1ékovych interakci. Néktery-
mi autory je gabapentin povazovan za 1ék prvni volby v 1é¢-
b€ neuropatické bolesti (9, 10, 11).
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