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Stále se zvyšující prevalence zejména dia-

betu 2. typu představuje závažný zdravotnický, 

ale i socioekonomický problém. V roce 2012 bylo 

v České republice registrováno celkem

841 227 osob s diagnostikovaným diabetem 

(DM) a prevalence tak přesáhla 8 % obyvatel (ob-

rázek 1) (1). S nárůstem počtu diabetiků stoupá 

i počet komplikací, mezi které patří i diabetická 

neuropatie (DN). Řadí se k druhotným projevům, 

chronickým komplikacím diabetu a v současné 

době je celosvětově nejčastější příčinou postiže-

ní periferního neuronu. Prevalence DN je podle 

různých sdělení velmi různá, záleží na daných 

kritériích, ale v průměru se postupně vyvine 

asi u 50 % všech diabetiků (po 15 letech) (2–4).

Diabetická neuropatie je heterogenní sku-

pina poruch, které podle typu postižení a lo-

kalizace dělíme na formy symetrické a fokální 

(multifokální) – tabulka 1 (5–7).

Nejčastější je distální symetrická, převážně 

senzitivní neuropatie, která představuje téměř 

75 % všech DN. Při převažujícím postižení ten-
kých nervových vláken (tenkých myelinizova-

ných Aδ a nemyelinizovaných vláken C) jsou 

hlavním příznakem bolesti, které mohou být tu-

pé, hluboké, ale někdy i ostré, palčivé. Bolesti 

jsou typicky v klidu, často horší v noci a mívají 

neuropatický charakter (alodynie, dysestézie, 

hyperalgézie, pálení aj.). Při vyšetření zjistíme 

poruchu čití pro bolest, teplo, lehkou poru-

chu taktilního čití, ale vibrační čití i šlachookos-

ticové reflexy jsou normální a rovněž standardní 

elektrofyziologické vyšetření (EMG) je normální.

Při postižení silných vláken (myelinizovaných 

Aβ) dochází k poruše taktilní a vibrační citlivosti, 

nebolestivým parestéziím, snížení nebo vyhas-

nutí šlachookosticových reflexů a u těžších forem 

až k senzitivní ataxii (nejistota při chůzi).

Jednoduchý screeningový test pro časnou 

detekci i další sledování této formy diabetické 

neuropatie, který má poměrně vysokou senzi-

tivitu a je zaměřen pouze na poruchy citlivosti:

 Vyšetření taktilní citlivosti na plantě 10-g 

Semmes-Weinsteinovým monofilamentem 

(obrázek 2)

 Vyšetření povrchové bolesti (schopnosti po-

znat tupý a ostrý podnět) sterilní otupělou 

jehlou nebo neurotipsy na plantě (obrázek 3).

 Vyšetření vibrační citlivosti on-off metodou 

(pacient udává začátek a konec vnímání vib-

race) na dorzu palce graduovanou ladičkou.

Diagnostická kritéria kladou důraz 

i na subjektivní projevy a rozlišují tři základ-

ní typy DN (5):

 Možná – jsou přítomny objektivní nebo sub-

jektivní příznaky
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Tabulka 1. Klasifikace a formy diabetické neuropatie

Symetrické Fokální/Multifokální

Distální převážně senzitivní (senzitivně-motorická)

 převážně tenká vlákna

 převážně silná vlákna

 smíšená

Kraniální

Autonomní Trupová (thorakoabdominální, thorakolumbální)

Proximální a distální motorická Končetinová

 proximální diabetická amyotrofie

 izolované neuropatie, radikulopatie, úžinové syndromy

Akutní bolestivé stavy

 neuropatie indukovaná léčbou

 hyperglykemický typ

 diabetická neuropatická kachexie

Multifokální mononeuropatie

Smíšené
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 Pravděpodobná – kombinace objektivních 

a subjektivních příznaků

 Definitivní – objektivní nebo subjektivní pří-

znaky + abnormní neurografie (EMG)

V současné době se samostatně vyčleňuje 

bolestivá diabetická neuropatie (DBN), která je 

důsledkem postižení tenkých nervových vláken. 

Torontský expertní panel v r. 2009 označil tuto 

formu jako typickou v případě, že prokazatelně 

souvisí s chronickou hyperglykemií, metabolickými 

poruchami a mikroangiopatií. Za atypické pova-

žuje takové formy DBN, kde převažují monofázické 

nebo fluktuující poruchy tenkých vláken nebo au-

tonomních nervů, které nejsou těsně spjaté s chro-

nickou hyperglykemií, metabolickými poruchami 

a mikroangiopatií (8–10). Bolestivé neuropatie mo-

hou být i u pouze porušené glukózové tolerance 

nebo jen lehce zvýšené glykemie na lačno.

Optimální léčba by měla zahrnovat simul-

tánní intervenci s ovlivněním vlastní nemoci, 

hlavních symptomů, ale i komorbidit nebo se-

kundárních symptomů.

U diabetu typu 1 je prokázáno, že intenzivní 

léčba diabetu redukuje rozvoj i progresi neuropa-

tie. U pacientů s diabetem typu 2 (DM2), kterých 

je výrazná většina, jsou výsledky velmi variabilní 

a intenzivní léčba buď neměla žádný, nebo pouze 

částečný vliv na progresi neuropatie. Mezinárodní 

multicentrická studie (11) sledovala celkem 11 140 

pacientů s DM2. Po 5 letech sledování byla zjištěna 

10% relativní redukce makro i mikrovaskulárních 

komplikací a 21% redukce nefropatií. Intenzivní léč-

ba ale neovlivnila progresi polyneuropatie (obrázek 

4). Dánská studie sledovala 160 pacientů s DM2 (80 

s intenzivní multifaktoriální intervencí a 80 s kon-

venční léčbou) po dobu 13 let (12). Ve skupině 

s intenzivní léčbou došlo ke snížení vaskulárních 

komplikací, určitý vliv byl i na autonomní neuro-

patie, ale nebyl zjištěn žádný signifikantní efekt 

na periferní neuropatie (obrázek 5).

Dosavadní studie také neprokázaly žádný 

léčebný postup, který by byl schopen obnovit 

funkci postižených nervových vláken. Přestože 

nejsou přesvědčivé důkazy o vlivu intenzivní 

léčby na neuropatii u DM2, kompenzace diabetu 

se považuje stále za zásadní.

Stěžejní je symptomatická léčba DBN, kte-

rá je ale indikována pouze při bolestech nebo 

výrazných pozitivních symptomech (dysestézie 

nebo intenzivní parestézie). Vlastní hypestézie je 

většinou ireverzibilní, a proto její symptomatická 

léčba není indikována.

V posledních letech bylo vypracováno něko-

lik doporučení pro léčbu DBN (13–17). Vzhledem 

k tomu, že všechna vycházejí z výsledků klinic-

kých studií, nejsou mezi jednotlivými doporuče-

Obrázek 1. Stoupající počet diabetiků (DM) v České Republice (UZIS, 2011). Počet osob postižených 

DM vzrostl v r. 2012 o dalších 1,9 % a prevalence tak přesáhla 8 % obyvatel
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Obrázek 4. Intenzivní léčba u DM2 neměla žádný vliv na progresi polyneuropatie (11)

Intenzivní léčba 
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Relativní redukce 
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Srdeční selhání 220 (3,9 %) 231 (4,1 %) 5 % (-14 až 21)
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ními zásadní rozdíly (tabulka 2). Mezi léky první 
volby patří tricyklická antidepresiva (amitripty-

lin, nortriptylin), modulátory kalciových kanálů 

(pregabalin gabapentin) a selektivní inhibitory 

zpětného vychytávání serotoninu a noradrena-

linu (antidepresiva SNRI).

Tricyklická antidepresiva (TCA) patří stále 

ke zlatému standardu při léčbě neuropatické 

bolesti. Kromě základního mechanizmu jejich 

efektu – blokády zpětného vychytávání nor-

adrenalinu a serotoninu – k  jejich účinnosti 

u neuropatické bolesti může přispívat i interakce 

s natriovými kanály a NMDA receptory. Začíná 

se obvykle amitriptylinem, vždy malými dávka-

mi 12,5–25 mg na noc, čímž se překlene počá-

teční tlumivý efekt. Dávky se postupně zvyšují 

podle tolerance, pomalu, obvykle v týdenních 

intervalech. Bohužel nežádoucí účinky TCA jsou 

poměrně časté (sucho v ústech, tachykardie, 

obstipace i retence moče, u starších osob i po-

ruchy kognitivních funkcí, arytmie a posturální 

hypotenze). Americká geriatrická společnost 

proto nedoporučuje užívat TCA u starších ne-

mocných, zejména ≥ 75 let.

Z antidepresiv typu SNRI, kombinovaných 

inhibitorů zpětného vychytávání serotoninu 

a noradrenalinu, byl pozitivní efekt u bolestivé 

 diabetické neuropatie publikován u duloxetinu 

a venlafaxinu.

Nejčastěji je používán duloxetin a dopo-

ručuje se pomalá titrace od 30 mg/d na běž-

nou terapeutickou dávku 60 mg 1× d. Duloxetin 

je obecně dobře tolerován a mezi nejčastější ne-

žádoucí účinky patří nauzea, somnolence, zácpa, 

mohou se také vyskytnout závratě, sucho v ús-

tech nebo nechutenství (14). U nemocných, kteří 

neodpovídají dostatečně na dávku 60 mg/d, je 

možno zvýšit i na 2× d (120 mg/d) a docílit tak 

efekt u dalších 30 % pacientů. Kontraindikací jsou 

jaterní poruchy, renální insuficience (clearance 

kreatininu < 30 ml/min) a glaukom.

Mezi další možnosti léčby první volby pat-

ří modulátory α2-δ podjednotky kalciových 
kanálů, mezi které patří gabapentin a zejména 

pregabalin. Modulací napětím řízených Ca
2+

 kaná-

lů redukují influx kalcia do terminálního neuronu 

a tím sekreci excitačních mediátorů (zejména 

glutamátu, noradrenalinu, serotoninu, dopaminu 

a substance P). Počáteční dávka gabapentinu je 

300 mg/d, během týdne se doporučuje zvyšovat 

až na 900 mg, maximální dávka dle tolerance bý-

vá 1 600 až 3 600 mg/d. Mezi nežádoucí účinky 

patří hlavně somnolence, závratě a někdy ataxie.

Pregabalin má podobný farmakologický 

profil, ale 6× silnější vazebnou afinitu na α2-δ 

podjednotku a výhodnější farmakokinetiku, což 

umožňuje používat nižší dávky a pouze 2× d. 

Používá se v dávkách 150–600 mg/d, efekt je 

závislý na dávce (dávka 150 mg/d je většinou 

nedostatečná) a průměrná doba do signifikantní 

redukce bolesti bývá 4–5 dnů. Nejčastější nežá-

doucí účinky jsou závratě, ospalost, sucho v ús-

tech, periferní otoky a nárůst hmotnosti a jejich 

výskyt je závislý na dávce. Kromě redukce bolesti 

je významné, že se zlepšují i poruchy spánku, 

které patří k častým komorbiditám u neuropa-

tické bolesti. Pregabalin, ale i duloxetin může mít 

efekt i tam, kde předchozí gabapentin v léčbě 

selhal nebo měl jen nedostatečný efekt.

Opioidy jsou považovány za léky druhé 

až třetí volby, ale mohou některým pacientům 

významně pomoci, některé typy neuropatic-

kých bolestí jsou opioid-senzitivní. Přednost mají 

mírné opioidy (kodein, tramadol) a ze silných 

opioidů agonisté m receptorů (morfin, fenta-

nyl, oxykodon, hydromorfon). Jako 3. volbu lze 

použít také bupropion (inhibitor zpětného vy-

chytávání noradrenalinu a dopaminu) nebo dex-

tromethorphan (antagonista NMDA receptorů).

U neuropatické bolesti, která je lokalizová-

na na malou oblast, je vhodná lokální léčba, 

zejména u hyperalgézie a alodynie. Výhodou 

je podstatně menší výskyt nežádoucích účinků 

a možnost event. kombinace se systémovou 

léčbou, kde většinou stačí menší dávky. Lidokain 

snižuje excitabilitu C a Aδ vláken a k dispozici 

je 5% lidokainová náplast. Aplikuje se na bo-

lestivé místo 1krát denně na dobu až 12 hodin, 

následný interval bez náplasti musí trvat nejmé-

ně 12 hodin a pak lze aplikaci opakovat. Druhou 

možností je použití 8% kapsaicinové náplasti.

Alfa-lipoová 
(thioktová) kyselina (ALA)

ALA je antioxidantem s účinky koenzymu 

mitochondriálních multienzymových komplexů 

(koenzym cyklu trikarboxylových kyselin) a lze 

ji řadit mezi potenciálně podpůrnou patoge-

netickou léčbu. Holandští autoři (18) provedli 

metaanalýzu a kritické zhodnocení studií s kyse-

linou thioktovou a pouze čtyři studie hodnotili 

z metodologického hlediska jako relevantní (dvě 

s i.v. a dvě s perorální aplikací). Uzavírají, že jsou 

podporující důkazy pro snížení neuropatické 

bolesti po 3týdenní i.v. aplikaci 600 mg/d ky-

seliny thioktové, ale zlepšení po 3–5týdenním 

perorálním užívání ≥ 600 mg/d pravděpodobně 

není klinicky relevantní.

Mezi podpůrnou léčbu lze do určité míry 

zařadit také thiamin, zlepšuje endoteliální funk-

ci, redukuje oxidativní stres a u diabetiků bývá 

často jeho deficit. Určitý efekt na DN prokázala 

německá studie (19), hlavně při používání vyšších 

dávek (benfotiamin 600 mg/d). Došlo zejména 

ke zlepšení pozitivních senzitivních symptomů 

i bolestí. Současně se však doporučuje i potvr-

zení efektu dalšími studiemi.

Tabulka 2. Doporučená léčba bolestivé diabetické neuropatie podle českého standardu (15, 16)

Bolestivý syndrom Doporučené léky 1. volby Doporučené léky 2. a 3. volby

Bolestivé diabetické neuropatie TCA (amitriptylin, nortriptylin), mo-

dulátory kalciových kanálů (prega-

balin gabapentin), SNRI (duloxetin, 

venlafaxin)

2. volba – opioidy, tramadol, kyseli-

na thioktová*), 3. volba – antiepilep-

tika (karbamazepin, fenytoin), dext-

romethorfan

TCA – tricyklická antidepresiva; SNRI – selektivní inhibitory zpětného vychytávání serotoninu a noradrena-

linu; *) pro kyselinu thioktovou existuje průkaz zejména u i.v. aplikace

Tabulka 3. Specifikace léčby podle Torontského expertního panelu pro jednotlivé nemocné (8)

Typ poruchy Kontraindikace

Komorbidity Glaukom TCA

Ortostatická hypotenze TCA

Kardiovaskulární poruchy TCA

Jaterní poruchy Duloxetin

Edémy Pregabalin, gabapentin

Nejistota, pády TCA

Další faktory Vzestup hmotnosti TCA, pregabalin, gabapentin

Obrázek 5. Srovnání výskytu periferní neuropatie 

u DM2 při intenzivní a konvenční léčbě v dlouho-

dobém sledování (12)
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Základní zásady symptomatické 
léčby neuropatické bolesti
 Zvolit lék první volby podle žádaného efektu 

i možných nežádoucích účinků („risk and 

benefit ratio“). Vždy vzít v úvahu případné 

komorbidity (tabulka 3).

 Podávat léky v dostatečné dávce. Začít vždy 

malou dávkou, kterou lze postupně a poma-

lu zvyšovat („start low, go slow“). Neúčinnost 

léku konstatovat až při dosažení terapeu-

tické dávky.

 Pokud se přidává další lék, tak vždy pouze 

jeden. Kombinací léků však můžeme někdy 

docílit větší efekt nežli při izolované medikaci.
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