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Abstrakt
S rastúcim výskytom diabetes mellitus v populácii prevažne rozvinutých krajín sveta 
lineárne pribúda aj výskyt komplikácií základného ochorenia. Jednou z nich je aj 
diabetická neuropatia, ktorá sa v nemalej miere podieľa na morbidite a nepriamo aj 
mortalite spojenej s diabetom. Pod pojmom diabetická neuropatia sa chápe peri
férna neuropatia, ktorá je spôsobená priamym účinkom hyperglykémie zapojenej 
v kaskáde zložitých procesov, ktorých výsledkom je poškodenie nervových vlákien. 
Výsledkom tohto procesu je typický klinický obraz vyplývajúci z poškodenia sen
zitívnych, motorických a taktiež aj autonómnych periférnych nervov. Cieľom tohto 
článku nie je detailný rozbor diagnózy diabetickej neuropatie, ale upriamenie po
zornosti na výskyt „nediabetických“ neuropatií u pacientov s diabetes mellitus. Je 
zrejmé, že pacienti s  diabetom a  periférnou neuropatiou sú často mylne vedení 
s diagnózou diabetickej neuropatie, hoci sa môže jednať o autoimunitne podmie
nené, liečbou indukované alebo toxické neuropatie. Preto sme sa rozhodli v tomto 
článku venovať okrem diabetickej neuropatie aj najčastejšie sa vyskytujúcim peri
férnym neuropatiám, ktoré môžu diabetickú neuropatiu klinicky imitovať, môžu byť 
s ňou asociované, alebo prebiehajú súčasne. Jedná sa o chronickú demyelinizačnú 
zápalovú polyneuropatiu, metformínom indukovanú neuropatiu, „inzulínovú neu
ritídu“ a alkoholovú neuropatiu. Vzhľadom na relatívne vysokú prevalenciu týchto 
neuropatií je nutné mať vždy na zreteli ich výskyt aj u pacientov s diabetes mellitus.

Abstract
With an increasing prevalence of diabetes mellitus in  the population predomi
nantly of the world’s developed countries, the prevalence of complications of the 
primary disease linearly rises as well. One of them is diabetic neuropathy which 
to a large degree contributes to morbidity and indirectly also mortality related to 
diabetes. The term diabetic neuropathy is understood as peripheral neuropathy, 
caused by a direct effect of hyperglycemia engaged in a cascade of complex pro
cesses which damage the nervous fibres. The process results in the characteristic 
clinical picture reflecting the damage to the sensory, motor as well as autonomic 
peripheral nerves. The aim of this paper is not to produce a detailed analysis of 
the diagnosis of diabetic neuropathy, it aims to draw attention to the incidence of 
“nondiabetic” neuropathies in patients with diabetes mellitus. It is apparent that 
patients with diabetes and peripheral neuropathy are often incorrectly recorded 
with diabetic neuropathy, although their disorder may be autoimmunely condi
tioned, treatmentinduced or toxic neuropathy. That is why we decided to also 
focus in this paper, apart from diabetic neuropathy, on the most frequently occur
ring peripheral neuropathies that could clinically mimic diabetic neuro pathy, may 
be associated with it, or they occur along with it. These involve chronic demyelin
ation inflammatory polyneuropathy, metformininduced neuropathy, “insulin 
neuritis” and  alcohol neuropathy. With regard to the relatively high prevalence 
of the aforementioned neuropathies it is always necessary to consider their inci
dence also in patients with diabetes mellitus.
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Úvod
Zmeny v ľudskom správaní a životnom štýle majú za ná
sledok to, že za posledné desaťročie celosvetovo dra
maticky stúpla incidencia diabetes mellitus (DM). Epi
demický nárast výskytu je najmä pri DM 2. typu (resp. 
pri DM ako súčasti tzv. metabolického syndrómu) [1]. 
Svetová zdravotnícka organizácia predpokladá, že ce
losvetový výskyt DM narastie z 171 miliónov v roku 2000 
na 366 miliónov v roku 2030 [2]. V spojení s genetickou 
predispozíciou, osobitne v  určitých etnických skupi
nách, je DM 2. typu (DM2T) spôsobený environmentál
nymi faktormi a faktormi životného štýlu, ako sú sedavý 
spôsob života, nadmerný príjem potravy a obezita. Pre 
redukciu morbidity a mortality následkom diabetu a jeho 
mikro a makrovaskulárnych komplikácií je nutný integ
rovaný, medzinárodný prístup [3].

Najčastejšou a  jednou z najzávažnejších komplikácií 
DM1T aj DM2T je periférna diabetická neuropatia (sen
zorimotorická alebo autonómna). Jej prevalencia sa po
hybuje okolo 8 % u novodiagnostikovaných pacientov 
a u > 50 % pacientov s dlhšie trvajúcim diabetom [1]. 

Je nutné mať na zreteli, že pacienti s DM môžu mať 
okrem diabetickej polyneuropatie (DPN) pridružený aj 
iný typ neuropatie, ktorú je nutné včas diagnostikovať 
a  liečiť. Medzi najčastejšie patria napríklad autoimu
nitne podmienené neuropatie (konkrétne chronická 
zápalová demyelinizačná polyneuropatia – CIDP), neu
ropatie indukované liekmi (vrátane antidiabetík), alko
holová neuropatia, neuropatie pri deficite vitamínu B12, 
hereditárne neuropatie, neuropatie pri vaskulitídach. 
U pacientov s DM sa môže samozrejme vyskytnúť aká
koľvek iná neuropatia, avšak sú určité typy, ktoré sa 
často „skrývajú“ za DPN, a z toho dôvodu sú často pod
diagnostikované. Preto je nutné, aby špecialisti brali do 
úvahy možnú koincidenciu diabetickej neuropatie s os
tatnými typmi periférnych neuropatií.

Diabetické neuropatie
Diabetická neuropatia (nazývaná aj diabetická polyneu
ropatia  – DPN) predstavuje klinicky heterogénny syn
dróm poškodenia periférnych, vrátane kraniálnych či au
tonómnych nervov. U diabetikov s DM1T je prevalencia 
DPN vo veku do 30 rokov 18 %, vo veku > 30 rokov 58 %. 
U pacientov s DM2T má pri stanovení diagnózy neuropa
tiu 14 % a za ďalších 10 rokov trvania diabetu už 32 % pa
cientov [4]. Medzi nezávislé rizikové faktory pre vznik dia
betickej neuropatie patrí okrem hyperglykémie aj vek, 
fajčenie, abúzus alkoholu, hypertenzia, obezita a hyper
cholesterolémia [5]. Príčina diabetickej neuropatie nie 
je do dnes úplne objasnená. Všeobecne sa predpokladá 
komplexný mechanizmus vzniku. Etiopatogenéza DPN 
zahŕňa:

 � hyperglykémiou aktivovanú polyolovú cestu
 � neenzymatickú glykáciu makromolekúl, predovšet

kým neurónových proteínov
 � oxidačný stres
 � zvýšenú aktivitu proteínkinázy C (β izoforma)
 � poruchu metabolizmu esenciálnych mastných kyselín

Komplexný patogenetický mechanizmus umožňuje na 
jednej strane liečebne ovplyvniť rôzne etáže procesu, 
no na druhej strane je príčinou doposiaľ neuspokoji
vých terapeutických výsledkov [6].

Klinický obraz diabetickej neuropatie
Najbežnejšie symptómy DPN sú parestézie a  dysesté
zie, ktoré pacienti popisujú ako chodenie po vode 
alebo po vate. Bolesti prevažne akrálnych častí dolných 
končatín sú najčastejšie pichavé (udávané ako boda
nie ostrými predmetmi), niekedy tupé či mučivé, akoby 
pacienti držali dolné končatiny v  ľadovej vode. Vysky
tujú sa taktiež krampy, predovšetkým v oblasti flexorov 
predkolenia či palcov. Tieto symptómy spĺňajú charak
ter neuropatickej bolesti a môžu sa vyskytnúť v akom
koľvek štádiu ochorenia [7]. 

Zhoršenie vibračnej citlivosti sa udáva ako jedno značný 
príznak DPN. Hypestézia a  hypoalgézia je taktiež typic
kým príznakom, ktorému často predchádza hyperesté
zia a hyperalgézia. Výpadok reflexov Achillových šliach 
sa zvyčajne vyskytuje simultánne. V pokročilých štádi
ách DPN dochádza k  parézam a  atrofiám príslušných 
svalov predovšetkým na dolných končatinách. Uve
dené symptómy sú veľmi často sprevádzané príznakmi 
autonómnej neuropatie. Tie sa môžu samozrejme vy
skytovať aj samostatne, resp. môžu nezriedka predchá
dzať senzorimotorické príznaky [8].

Klasifikácia diabetickej neuropatie
Vzhľadom na poznanie rôznych klinických syndrómov 
spojených s poškodením periférnych nervov, ako aj  ich 
vzájomné prekrývanie, je takmer nemožné vytvoriť uni
verzálnu klasifikáciu diabetickej neuropatie. O  systemi
záciu rozličných prejavov sa pokúšalo veľa autorov – po
užitím rôznych kritérií, či už klinických, topografických, 
ale aj subklinických, morfometrických či  neurofyziolo
gických znakov poškodenia periférneho neurónu. Vďaka 
tomu existuje množstvo klasifikácií DPN. Celosvetovo je 
zatiaľ stále najuznávanejšia klasifikácia podľa Thomasa 
a  jej novšia modifikácia podľa Boultona, ktoré rozlišujú 
difúznu symetrickú polyneuropatiu od fokálnej či multi
fokálnej neuropatie [9,10]. Táto klasifikácia obsahuje aj 
kritériá so zreteľom na intenzitu neuropatie (subklinická 
a klinická). V tab. 1 je uvedená modifikovaná Thomasova 
klasifikácia.

Tab. 1 |  Modifikovaná Thomasova klasifikácia. 
Upravené podľa [9,10]

generalizované symetrické 
polyneuropatie

akútne senzitívne

chronické senzorimotorické

autonómne

fokálne a multifokálne 
neuropatie

kraniálne

trunkálne

fokálne končatinové

proximálne motorické (amyotrofie)

koexistujúce CIDP
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Akútne senzitívne neuropatie
Akútne senzitívne neuropatie (ASN) sú zriedkavé formy, 
vyskytujú sa pri slabej metabolickej kontrole (napr. pri 
keto acidóze) alebo pri náhlej zmene v kontrole glyk émie 
(napr. pri výraznej hypoglykémii v  rámci tzv. inzulínovej 
neuritídy). Sú charakterizované akútnym začiatkom ťaž
kých senzitívnych symptómov so zvýraznením v nočných 
hodinách pri relatívne malom neurologickom náleze na 
dolných končatinách [10].

Chronické senzorimotorické distálne polyneuropatie
Chronická senzorimotorická distálna polyneuropatia je 
najčastejšie sa vyskytujúca forma diabetickej neuropa
tie, pri ktorej sa u > 50 % pacientov vyskytujú pálivé bo
lesti, pálivé alebo bodavé pocity, parestézie, hyperesté
zie a taktiež často hlboké/tupé skľučujúce bolesti. Tieto 
neuropatické bolesti sa typicky zhoršujú v noci a posti
hujú prevažne dolné končatiny (akrálne časti), zriedka 
môžu byť príznaky výraznejšie na horných končatinách. 
Viac ako polovica pacientov môže byť asymptomatická 
a  diagnóza je stanovená dôkladným neurologickým 
vyšetrením alebo v niektorých prípadoch je odhalená 
až pri vzniku nebolestivých ulcerácií na nohách. Tak
tiež bývajú vyjadrené príznaky periférnej autonómnej 
dysfunkcie (teplé alebo studené nohy – niekedy s roz
šírenými vénami na dorze nohy), poruchy sudomoto
riky (suchá koža a otlaky v miestach zvýšeného tlaku na 
kožu) alebo ortostatická hypotenzia [10].

Fokálne a multifokálne neuropatie
Fokálne a  multifokálne mononeuropatie mávajú rýchly 
nástup a  sú výsledkom involúcie n. medianus (5,8  % 
všetkých diabetických neuropatií), n. ulnaris (2,1 %), n. ra
dialis (0,6 %) a bežne n. fibularis. Neuropatie kraniálnych 
nervov sú extrémne zriedkavé (0,05 %). Najčastejšie z kra
niálnych nervov sú postihnuté n. III, IV, VI a VII a sú prav
depodobne spôsobené mikrovaskulárnymi „infarktami“, 

ktoré vo väčšine prípadov odoznievajú spontánne v prie
behu niekoľkých mesiacov. Pre elektrofyziologický nález je 
typické spomalenie rýchlosti vedenia ako aj pokles ampli
túdy akčných potenciálov, čo svedčí pre axonálne – 
demy eli  nizačné poškodenie. Naproti tejto teórii o mikro
vaskulárnych infarktoch, je u  viac ako tretiny pacientov 
s DM prítomná chronická kompresia nervov (tzv. entrap
ment) najčastejšie n. ulnaris, n. medianus, n. fibularis 
a n. plantaris medialis. Pacienti s DM majú taktiež často 
spinálnu lumbálnu stenózu, na čo sa musí myslieť pre od
líšenie od proximálnej neuropatie či amyotrofie. Elektro
myografia je kľúčovou vyšetrovacou metódou pre vylú
čenie entrapmentu ako aj spinálnej stenózy (samozrejme 
v kombinácii s magnetickou rezonanciou) [11].

Autonómne neuropatie
Diabetické autonómne neuroaptie (DAN) vplývajú signi
fikantne na morbiditu ako aj mortalitu u niektorých pa
cientov s  DM. Prevalencia DAN sa pohybuje u  pacien
tov s  DM1T medzi 1–90  % a  pri DM2T medzi 20–73  % 
[12]. Najčastejšie autonómne funkcie, ktoré bývajú po
škodené vplyvom DM s  ich symptómami a  diagnos
tickým postupom, sú zhrnuté v tab. 2. Tieto jednotlivé 
symptómy autonómnej dysfunkcie by mali byť cielene 
zisťované v  dôkladnej anamnéze, obzvlášť tie, ktoré 
môžu mať fatálne následky.

Medzi hlavné klinické manifestácie DAN patrí poko
jová tachykardia, intolerancia námahy, ortostatická hypo
tenzia, obstipácia, gastroparéza, erektilná dysfunkcia, 
sudomotorická dysfunkcia a  zhoršenie neurovaskulár
nych funkcií [10]. Kardiovaskulárna autonómna neuro
patia je stredobodom záujmu v rámci DAN, vzhľadom 
na riziko náhlej kardiálnej smrti [13].

Diagnostika diabetickej neuropatie
Základným predpokladom v  diagnostike diabetickej 
neuropatie je klinické neurologické vyšetrenie. Dôle

Tab. 2 | Najčastejšie poškodené autonómne systémy, ich príznaky a nutné vyšetrenia. Upravené podľa [10]

cieľové systémy symptómy vyšetrenia

kardiovaskulárny

intolerancia námahy, skorá únava a slabosť pri cvičeniach variabilita srdcovej frekvencie, angiografia, SPECT

posturálna hypotenzia, nevoľnosť, slabosť, únava, synkopy variabilita srdcovej frekvencie, meranie tlaku krvi v stoji 
a ľahu, vyšetrenie katecholamínov

gastrointestinálny

gastroparéza test vyprázdňovania žalúdka, báriový test

bolesti brucha a diskomfort, včasná nasýtenosť, nauzea,  
vomitus, eruktácia, flatulencia

endoskopia, manometria, elektrogastrogram

obstipácia endoskopia

hnačky, zhoršujúce sa v noci so striedaním obstipácie 
a inkontinencie

endoskopia

urogenitálny

erektilná dysfunkcia anamnéza a fyzikálne vyšetrenie, nočná penilná 
tumescencia

vaginálne vysychanie

polyúria, urgencie, nyktúria, retencia moču, inkontinencia cystometrogram, ultrasonografia

sudomotorický anhidróza, intolerancia tepla, suchá pokožka, hyperhidróza test potenia, „skin blood flow“

oftalmologický rozmazané videnie, zhoršená adaptácia zraku na šero pupilometria, variabilita srdcovej frekvencie
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žitá je podrobná anamnéza, pretože po subjektívnych 
ťažkostiach a  príznakoch je často u  diabetikov nutné 
aktívne pátrať cielenými otázkami [14]. Je vypracované 
a  stále upresňované množstvo vyšetrovacích postu
pov s vytváraním určitých skórovacích systémov, ktoré 
umožňujú zaklasifikovať neuropatiu – či už podľa miery 
postihnutia [15], alebo prítomnosti/neprítomnosti poly
neuropatie [16, 17]. 

Z pomocných vyšetrovacích metód v diagnostike DPN 
zohráva kľúčovú úlohu elektromyografia (EMG). Nie je 
však špecifická len pre diagnostiku DPN, ale aj pri neuro
patiách inej etiológie. Základom EMG vyšetrenia je mera
nie rýchlosti vedenia motorickými vláknami periférnych 
nervov. Princíp spočíva v stimulácii a  registrácii sumač
ných akčných motorických potenciálov (CMAP) a senzi
tívneho nervového akčného potenciálu (SNAP) prostred
níctvom povrchových kožných elektród. Ďalšími metó
dami stimulačnej EMG, ktoré môžeme v diagnostike DPN 
použiť, je vyšetrenie H–reflexu či F–vlny [18]. 

U pacientov s klinicky rozvinutým DM dochádza k spo
maleniu rýchlosti vedenia motorickými a senzitívnymi 
nervami, avšak u  20  % diabetikov, ktorí nemajú žiadne 
klinické príznaky neuropatie, sú taktiež abnormálne 
elektrofyziologické nálezy [17]. Okrem rýchlosti vede
nia hodnotíme aj amplitúdu odpovedí (CMAP či SNAP), 
ktorých pokles svedčí pre axonálne poškodenie, zatiaľ 
čo spomalenie vedenia hovorí o  demyelinizačnom po
škodení. Pri neurografii sledujeme prevažne silné myeli
nizované nervové vlákna (dlhých nervov). V diagnostike 
a najmä v diferenciálnej diagnostike neuropatií je nutné 
realizovať aj ihlovú elektromyografiu. Toto vyšetrenie 
je dôležité hlavne u  menej častých foriem diabetickej 
proximálnej alebo trupovej neuropatie.

EMG vyšetrenie je bez rizika pre pacienta, je možné 
ho opakovať s časovým odstupom a sledovať tak vývoj 
ochorenia, prípadne efekt liečby. Je taktiež dobe repro
dukovateľné, aj s  prihliadnutím na fakt, že často kon
trolné EMG robí iný elektromyografista, resp. na inom 
EMG prístroji. Pre odhalenie signifikantných zmien na 
EMG je však nutné dodržať dostatočný časový odstup 
medzi dvoma vyšetreniami (aspoň 6 mesiacov) [17,19].

EMG vyšetrenie môže byť úplne normálne u pacien
tov s DPN tenkých vlákien, pri ktorej sú často výrazné kli
nické ťažkosti (neuropatické bolesti). Stanovenie intra

epidermálnej hustoty tenkých vlákien z kožnej biopsie 
je metódou, ktorou sa dá na niektorých pracoviskách 
objektivizovať neuropatia tenkých vlákien [20].

Neuropatie asociované s diabetes mellitus
Diabetická neuropatia, obzvlášť jej najčastejšia forma 
– symetrická distálna senzorimotorická PNP – si za
slúži veľmi dôkladnú diagnostiku. Diferenciálne dia
gnostické problémy môžu nastať najmä u starších dia
betikov (prevažne DM2T). Symetrická PNP ako aj fo
kálne neuropatie môžu byť prejavom aj iných ochorení, 
ktoré sa väčšinou manifestujú až v  neskoršom veku 
(amyloidóza, gamapatie, porfýrie, systémové ochore
nia, pečeňové ochorenia a iné), alebo ich môže spôsobiť 
aj iná príčina (chronická zápalová demyelinizačná PNP – 
CIDP, niektoré lieky, abúzus alkoholu, deficit vitamínov, 
neuroborelióza, malígne nádory, toxické látky). Preto je 
nutné vždy zvážiť aj iné príčiny neuropatie [17]. Podľa 
viacerých zdrojov od 10 % do 50 % pacientov s diabe
tes mellitus má popri DPN aj iný typ neuropatie [21, 
22]. Nadmernú pozornosť pri stanovení diagnózy DPN 
je treba venovať prípadom s rýchlym rozvojom neuro
patie, predovšetkým s asymetrickými a skorými moto
rickými príznakmi, pokiaľ sa neuropatia rozvinie krátko 
po manifestácii diabetu, a taktiež v prípade progresív
neho priebehu neuropatie pri optimálne kompenzova
nom diabete [23]. 

V tab. 3 sú uvedené diagnózy, na ktoré je nutné mys
lieť v rámci diferenciálnej diagnostiky DPN.

V tomto článku sme sa v  rámci diferenciálnej dia
gnostiky DPN rozhodli bližšie venovať typom neuropa
tií, s ktorými sa u diabetikov môžeme v klinickej praxi 
stretnúť relatívne častejšie, resp. úzko súvisia s  diabe
tom, a to sú: chronická zápalová demyelinizačná poly
neuropatia (CIDP), liekmi indukovaná neuroaptia (met
formínom indukovaná neuropatia a „inzulínová neu
ritída“) a alkoholová neuropatia.

Chronická zápalová demyelinizačná 
polyneuropatia
Chronická zápalová demyelinizačná polyneuroaptia (CIDP) 
je ochorenie charakterizované multifokálnymi demy eli
nizačnými zmenami na periférnych nervoch (5% posti
hnutie nervov CNS) na autoimunitnom podklade, cha

Tab. 3 | Diferenciálna diagnostika PNP u pacientov s DM. Upravené podľa [18]
metabolické diabetes mellitus, renálne zlyhávanie, hepatálne ochorenia, porfýrie

malabsorpčné deficit vitamínu B1, B6, B12, E

iatrogénne
liečba metformínom aalebo inzulínom („inzulínová neuritída“), amiodaron, metronidazol, dapson, izoniazid, perhexilin, 
etambutol, fenytoín, nitrofurantoín, omeprazol

endokrinné hypotyreóza, akromegália

hereditárne hereditárna motorickosenzitívna neuropatia I a II

paraneoplastické karcinóm, lymfóm, amyloidóza

dysproteinemické gamapatie, mnohopočetný myelóm, osteosklerotický myelóm, Waldenströmova makroglobulinémia

toxické alkohol, ťažké kovy (olovo, ortuť, arzén), cytostatiká

autoimunitné CIDP, GuillainovBarrého syndróm

zápalové neuroborelióza
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rakterizované stratou sily a citlivosti. Nástup klinického 
obrazu je najčastejšie v priebehu 8 a viac týždňov, avšak 
často sa môže ochorenie vyvíjať počas mnohých mesia
cov či dokonca rokov. V iniciálnom štádiu bývajú v po
predí senzitívne príznaky, na rozdiel od akútnej zápalo
vej demyelinizačnej polyneuropatie (Guillainov–Barrého 
syndróm). Priebeh ochorenia môže byť relaps – remitu
júci alebo chronicky progresívny. Vrchol výskytu ocho
renia je v 6. až 7. dekáde života. Prevalencia ochorenia je 
8,9/100 tisíc. CIDP postihuje mužov rovnako často ako 
ženy [24,25]. 

Diagnóza CIDP je založená na charakteristickom klinic
kom obraze, EMG a vyšetrení cerebrospinálneho likvoru. 
Objektívne je prítomná slabosť proximálnych a distálnych 
svalov a poruchy citlivosti. Môžu byť prítomné parestézie, 
avšak výrazná bolesť nie je charakteristická pre CIDP. Sla
bosť končatín je väčšinou dosť výrazná aj napriek nevýraz
ným (alebo neprítomným) svalovým atrofiám. Pri CIDP sú 
postihnuté prevažne dlhé senzitívne vlákna (propriocep
cia), menej tenké vlákna (vnímanie bolesti a teploty). Myo
tatické reflexy bývajú na hranici výbavnosti alebo úplne 
nevýbavné. Postihnutie kraniálnych nervov sa vyskytuje 
približne u 16 %, svalový deficit v bulbárnej oblasti či de
ficit respiračných svalov sa vyskytuje raritne. U menej ako 
10  % pacientov sa CIDP manifestuje poškodením domi
nantne senzitívnych dráh [26].

V diagnostike neuropatií je kľúčové elektromyogra
fické vyšetrenie, čo platí aj pre CIDP. V EMG je nález spo
maleného vedenia, ako aj prolongácia terminálnej laten
cie v  motorických nervoch, prítomné sú bloky vedenia 
a časová disperzia. Senzorické akčné potenciály majú vý
razne nízku amplitúdu alebo úplne chýbajú. Existuje asi 
16 elektrodiagnostických kritérií pre CIDP avšak v súčas
nosti sa stále akceptujú revidované EMG kritériá podľa 
expertov z EFNS/ENS z roku 2010 [26,27].

V cerebrospinálnom likvore bývajú často mierne zvý
šené hodnoty proteinorachie bez významnejšej pleo
cytózy [26].

Pomocnou metódou v diagnostike CIDP (ako aj pri od
líšení od DPN) je biopsia nervu, avšak v prípade negatív
neho nálezu zápalových demyelinizačných zmien nie je 
diagnóza CIDP vylúčená.

Niektoré štúdie upriamujú pozornosť na možnú aso
ciáciu medzi CIDP a DM [28]. Na druhej strane sa v iných 
prácach táto asociácia nedokázala [24]. Brill et al v 2016 
vyhodnotili na základe dostupnej literatúry vedecké 
práce zaoberajúce prevalenciou CIDP a asociáciou s DM 

za obdobie 2009 až 2013, na základe čoho prišli k záveru, 
že prevalencia CIDP je vyššia u pacientov s DM ako u pa
cientov bez DM [29]. Či je DM možným rizikovým fakto
rom pre vznik CIDP, stále ostáva neobjasnené. 

Vzhľadom na to, že CIDP v porovnaní s DPN je relatívne 
dobre liečiteľná neuropatia (kortikoidy, imunoglobulíny, 
cytostatiká), u pacientov s diabetom je na ňu nutné vždy 
myslieť. V tab. 4 sú uvedené hlavné rozdiely (v klinickom 
ako aj EMG náleze) medzi DPN a CIDP.

Polyneuropatie indukované 
antidiabetikami

Metformínom indukovaná neuropatia
Metformín je „základný kameň“ v liečbe DM2T. Po celom 
svete je rutinne predpisovaný viac ako 120 miliónom pa
cientov [30]. Viacerými observačnými a  intervenčnými 
štúdiami bola dokázaná asociácia medzi dlhodobým uží
vaním metformínu a deficitom vitamínu B12. Prevalencia 
hypovitaminózy B12  pri liečbe metformínom podľa rôz
nych zdrojov varíruje medzi 5,8 % a 52 % [31].

Jedinou klinickou prezentáciou deficitu vitamínu B12 
môže byť neuropatia, ktorá sa prejavuje identicky ako dia
betická polyneuropatia. Neuropatia pri hypovitaminóze B12 
môže prebiehať aj subklinicky a taktiež súčasne s DPN, čo 
môže často spôsobovať diagnostické rozpaky [32].

Podľa poslednej práce Olta a Oznasa hypovitaminóza B12 
indukovaná metformínom signifikantne nezvyšuje frek
venciu výskytu periférnej neuropatie [33]. Podľa Ahmeda 
et al takmer tretina pacientov s DM2T mala deficit vita
mínu B12, avšak tento deficit nebol asociovaný s vyšším 
výskytom periférnej neuropatie. Zistili taktiež, že čierna 
rasa vplýva na deficit vitamínu B12 ako protektívny faktor 
[34].

Vzhľadom na tieto skutočnosti, stále nie je jasné, do akej 
miery vplýva liečba metformínom u pacientov s DM2T na 
predpokladanú zvýšenú prevalenciu neuropatie.

Inzulínová neuritída
Liečbou indukovaná neuropatia u pacientov s diabetes 
mellitus sa môže vyvinúť pri náhlej úprave glykémií (pre
dovšetkým inzulínom) u tých pacientov, ktorí mali pred 
liečbou dlhodobo hyperglykémiu. Tento typ neuropatie 
je považovaný za raritnú komplikáciu liečby DM a nazýva 
sa taktiež inzulínová neuritída (IN) [35].

Inzulínová neuritída je najčastejšie charakterizovaná 
akútnym bolestivým začiatkom a autonómnou dysfunk

Tab. 4 | Hlavné rozdiely medzi DPN a CIDP
DPN CIDP

často postihnutie aj tenkých vlákien postihnutie prevažne dlhých myelinizovaných vlákien

prevaha senzitívnych príznakov prevaha motorických nad senzitívnymi príznakmi

postihnuté prevažne dolné končatiny postihnuté všetky končatiny

postihnutie závislé od dĺžky trvania DM, resp. od miery kompenzácie často postihuje mladých ľudí

rozvoj väčšinou v priebehu niekoľkých rokov rozvoj väčšinou v priebehu niekoľkých mesiacov

axonálne – demyelinizačná PNP na EMG Prevažne demyelinizaćná PNP s výskytom blokov vedenia na EMG

postihnutie hlavových nervov zriedkavé (0,75 %) postihnutie hlavových nervov častejšie (16 %)
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ciou v súvislosti s rýchlou úpravou glykemických hodnôt. 
Bolesti sú väčšinou pálivé alebo vystreľujúce, distálne 
alebo difúzne, s  proximálnym šírením a  často sprevá
dzané alodýniou a hyperalgéziou. Autonómne symptómy 
sa objavujú v rovnakom čase alebo krátko po nástupe 
bolestí. Neuropatia postihuje dominantne tenké vlákna 
(autonómne a somatosenzorické) s minimálnym alebo 
žiadnym poškodením silných myelinizovaných vlákien 
(negatívne klinické či EMG vyšetrenie silných senzitív
nych vlákien). Autonómne testy môžu odhaliť pokročilú 
alebo aj ťažkú sympatikovú a parasympatikovú dysfunk
ciu. U niektorých pacientov môže už na začiatku domi
novať poškodenie vegetatívneho nervového systému, 
čo sa prejavuje ortostatickou hypotenziou a synkopami. 
Presné dáta o  frekvencii výskytu inzulínovej neuritídy 
zatiaľ nie sú známe, v niektorých prácach sa na malých 
súboroch udáva až u 10,9 % pacientov s diabetickou neu
ropatiou [36].

Inzulínová neuritída sa od najčastejšie sa vyskytujú
cej DPN líši vo viacerých aspektoch. Neuropatické bo
lesti majú akútny začiatok na rozdiel od pomalého ná
stupu pri DPN [37]. Bolesť pri IN má výrazne vyššiu in
tenzitu a  nezaberá dostatočne na analgetiká (vrátane 
opioidov), v porovnaní s DPN, ktorá často „zaberá“ aj na 
nesteroidné antiflogistiká. Taktiež distribúcia aj charak
ter bolestí sú rozdielne (pri DPN skôr distálne, pri IN alo
dýnia a hyperalgézia). Autonómne symptómy sú bežné, 
vznikajú akútne v porovnaní s relatívne nízkym výsky
tom, pomalým nástupom a  pomalou progresiou pri 
DPN [37].

Je nutné zdôrazniť, že príznaky pri IN sú často reverzi
bilné, preto je nutné pri liečbe DM a výskyte periférnej 
neuropatie myslieť aj na liekmi indukované neuropatie.

Alkoholová neuropatia
Pacienti s DM pravidelne konzumujúci alkohol majú vyššie 
riziko rozvoja PNP a v rozvinutých krajinách je alkoholová 
neuropatia druhou najčastejšou po diabetickej neuropatii 
[38]. Vzhľadom na rastúcu spotrebu alkoholu v populácii 
preto treba aj u diabetikov myslieť na tento typ PNP.

Prevalencia periférnej neuropatie u chronických alko
holikov sa odhaduje medzi 25–66  % a  postihuje čas
tejšie ženy [39]. Za najvýznamnejší faktor sa považuje 
dĺžka konzumácie a celková dávka alkoholu. V patoge
néze sa uplatňuje, okrem priameho toxického účinku al
koholu na axóny, aj nutričný alebo vitamínový deficit 
a porucha utilizácie, predovšetkým tiamínu. Etanol zni
žuje jeho resorpciu z čreva, znižuje jeho zásoby v pečeni 
a bráni jeho fosforylácii, ktorá ho konvertuje na aktívnu 
formu [39]. Rozlišujú sa dve základné formy alkoholovej 
neuropatie – bez deficitu tiamínu (senzitívna a bolestivá 
distálna neuroaptia s poruchou tenkých vlákien) a s de
ficitom tiamínu (senzitívne aj motorické príznaky s po
stihnutím tenkých aj silných vlákien). Zvyčajne sa neuro
patia manifestuje najskôr senzitívnymi symptómami na 
nohách, ktoré spĺňajú kritériá pre neuropatickú bolesť. 
Ďalšia progresia pri pokračovaní v konzumácii alkoholu 
zahŕňa aj postihnutie silných senzitívnych vlákien s roz

vojom senzitívnej ataxie, ktorá sa môže kombinovať aj 
so spinálnou ataxiou pri súčasnej karencii vitamínu B12. 
Motorický deficit je menej nápadný než senzitívne 
symptómy a je výrazný u plne rozvinutých foriem s ob
razom chabej paraparézy. Alkoholová neuropatia je 
často sprevádzaná výraznými sudomotorickými poru
chami (hyperhidróza) na horných aj dolných končati
nách v  rámci postihnutia autonómnych vlákien (vlhké 
a studené nohy aj ruky). Z laboratórnych testov je v ru
tínnom biochemickom vyšetrení zistená elevácia trans
amináz (hlavne gama–glutamyltransferáza – GMT), hypo
albuminémia a  v  krvnom obraze často makrocytóza. 
Na EMG je typický nález distálnej symetrickej axonálnej 
(alebo axonálnedemyelinizačnej) motorickej a  senzi
tívnej neuropatie (nález podobný ako pri DPN). Likvoro
logické vyšetrenie je normálne. Liečba je podmienená 
abstinenciou a  zahŕňa dostatočnú suplementáciu tia
mínu a dostatočný prísun proteínov. Prognóza je priaz
nivá, avšak zlepšenie neuropatie sa objavuje až po nie
koľkých mesiacoch, za predpokladu dodržiavania zdra
vej životosprávy a alkoholovej abstinencie [40].

Záver
Diabetická neuropatia je najčastejšia forma periférnej neu
ropatie v rozvinutých krajinách sveta, avšak je nutné mať 
na mysli, že nie všetci pacienti s diabetes mellitus a peri
férnym nervovým poškodením majú neuropatiu spôso
benú samotným diabetom. Množstvo štúdií upriamuje 
pozornosť na prítomnosť ďalších príčin vzniku neuropatie 
u diabetikov. Podľa viacerých zdrojov až u 10–50 %pacien
tov s  DM sa môže podieľať na neuropatii okrem vplyvu 
základného ochorenia aj iná príčina, dokonca aj kombi
nácia viacerých. Patria sem napríklad neurotoxicita liekov, 
abúzus alkoholu, deficit vitamínu B12, renálne ochorenia, 
chronická zápalová demyelinizačná polyneuropatia, he
reditárne neuropatie, vaskulitídy a iné. Z tohto dôvodu 
je nutné pri manažmente pacienta s diabetes mellitus 
vnímať ochorenie komplexne a komplikácie ochorenia 
(ako je diabetická neuropatia) riešiť individuálne so zrete
ľom na možnosť koincidencie s inými, často zákernejšími 
a ťažšie diagnostikovateľnými ochoreniami. Správna dia
gnostika periférnej neuropatie u pacienta s diabetes mel
litus je kľúčová, vzhľadom na to, že na rozdiel od diabetic
kej neuropatie, ostatné vyššie uvedené neuropatie vieme 
často úspešne a dlhodobo liečiť.
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Zoznam skratiek
PNP – polyneuropatia
DPN – diabetická polyneuropatia
CIDP – chronická zápalová demyelinizačná 
polyneuropatia
IN – inzulínová neuritída
EMG – elektromyografia
CMAP – sumačný akčný potenciál motorickej jednotky
SNAP – senzitívny nervový akčný potenciál
DM – Diabetes mellitus
ASN – akútna senzitívna neuropatia
DAN – diabetická autonómna neuropatia
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