
ÚVOD
Diabetes mellitus (DM) je ochorenie,
ktoré je spojené s postihnutím viace -
rých orgánových systémov. Najčas tej -
šou chronickou komplikáciou diabetu je
diabetická polyneuropatia, ktorá bola
dlho v ústraní záujmu odbornej verej -
nosti. Je to o to zaujímavejšie, že dia-
betes mellitus je v západných krajinách
najčastejšou príčinou periférnej neu-
ropatie. Diabetická neuropatia je defi-
novaná prítomnosťou subjektívnych
a/alebo objektívnych príznakov poruchy
funkcie periférnych nervov u pacientov
s DM, po vylúčení iných príčin [6]. Podľa
metodiky vyšetrenia sa výskyt diabetic -
kej neuropatie v rôznych štúdiách líši –
prierezové štúdie vychádzajúce z klinic -
kých parametrov udávajú výskyt okolo

30 %, štúdie používajúce kombináciu
klinických symptómov a podrobného
elektrofyziologického testovania (včí-
tane kvantitatívneho testovania funkcie
senzitívnych a autonómnych vlákien)
udávajú prevalenciu diabetickej neuro -
patie u diabetikov až 66 % [11]. Pre -
valencia diabetickej neuropatie rastie
priamo úmerne s poznaným trvaním
príznakov diabetes mellitus. Diabetická
neuropatia svojimi prejavmi patrí k vý -
znamným faktorom podieľa júcich sa na
zhoršení kvality života pacientov. Zo
symptómov najviac zaťa žujúcich pa -
cienta s diabetickou neuropatiou môže -
me uviesť bolesť, obraz diabetickej
nohy s ulceráciami a deformáciou
končatín vedúcimi často až k amputá-
ciám. U ľudí vo vyššom veku je toto

poškodenie jednou z najčastejších
príčin zhoršenia chôdze a schopnosti
udržať rovnováhu [12]. Výraznou mierou
sa však na zhoršení kvality života
pacienta môžu podieľať i menej známe
autonómne-viscerálne formy neuropatie
– kardiovaskulárna autonómna neu-
ropatia, gastrointestinálna autonómna
neuropatia, prípadne prejavy v oblasti
endokrinnej a urogenitálnej.

KLINICKÝ OBRAZ DIABETICKEJ
NEUROPATIE
Diabetická neuropatia je definovaná 
prítomnosťou subjektívnych a/alebo
objek tívnych príznakov poruchy funkcie
periférneho nervu. Postihuje teoreticky
všetky typy nervových vlákien a výsled-
ný klinický obraz je zostavený z aktuál-
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neho stupňa postihnutia konkrétnej
skupiny/skupín nervových vlákien. 

Poškodenie senzitívnych vlákien sa
prejavuje v subjektívnej rovine najmä 
iritačnými príznakmi – parestéziami,
dysestéziami, spontánnymi bolesťami.
Tieto príznaky často nútia pacienta
pohybovať končatinou, masírovať si ju.
Pri objektívnom vyšetrení zisťujeme
skôr zánikové príznaky poškodenia sen-
zitívnych vlákien – zníženú citlivosť
(hypestézu) často ponožkového resp.
rukavicového typu. Pri zániku funkcie
hrubých nervových vlákien je prítomná
porucha koordinácie pohybov v zmysle
ataxie.

Poškodenie motorických vlákien je
spojené so vzácnejším výskytom sub-
jektívnych ťažkostí. Vyskytujú sa svalové
kŕče, zášklby, častejší je však menej
určitý pocit slabosti a zníženej výkon-
nosti. V objektívnom náleze je prítomná
svalová slabosť, ktorej intenzita závisí
od stupňa poškodenia. Väčšinou to
býva ľahšia svalová slabosť najmä
akrálnych svalov končatín, spojená so
zníženou výbavnosťou šľachovo-okosti-
cových reflexov. Pri dlhšom trvaní sa
môžu objaviť atrofie drobných svalov.

Najmenej známe sú prejavy posti -
hnutia vegetatívnych vlákien. Ide o kom-
plex zmien kože a kostí (anhidróza,
zmeny farby, trofické zmeny, osteo artro -
patia...), urogenitálnych (atónia močo -
vého mechúra, sfinkterové poruchy,
poruchy sexuálnych funkcií...), gastroin-
testinálnych (gastroparéza, enteropa-
tia...) a kardiovaskulárnych (ortostatická
hypotenzia, vazomotorické abnormali-
ty...). 

Najčastejšie sa vyskytujúcou formou
diabetickej neuropatie je symetrická
senzitívne-motorická polyneuropatia 
s akrálnou predominanciou príznakov.
Táto môže prebiehať vo forme subkli -
nickej (1. stupeň neuropatie, prítomný 
u 90–100 % pacientov) alebo klinicky
aparentnej forme (2. stupeň neuro -
patie). Táto môže byť asymptomatická
(približne v 70 % prípadov) alebo sym -
ptomatická (asi u 30 % pacientov).
Posledný, 3. stupeň neuropatie je
charakterizovaný vývojom komplikácií,

ako sú ulcerácie, Charcotova deformá-
cia nôh alebo netraumatické amputácie
končatín.

Napriek predominancii klasickej
senzitívne-motorickej symetrickej neu-
ropatie sa u diabetikov vyskytujú i vzác-
nejšie, klinicky o nič menej zaujímavé či
nebezpečné formy neuropatií. Pozná -
me viacero delení diabetickej neuro -
patie podľa rôznych kritérií – hrúbky
nervových vlákien, funkcie nervových
vlákien, lokalizácie postihnutia a čas-
tosti výskytu. Z praktického hľadiska je
asi najčastejšie používané delenie kom-
binujúce lokalizáciu poškodenia a typ
poškodených nervových vlákien [11].
Uvádzame ho v tabuľke 1.

DIABETICKÁ NEUROPATIA 
A BOLESŤ
Prítomnosť bolestivých vnemov spo-
jených s diabetickou neuropatiou patrí 
k najnepríjemnejším prejavom tohto
ochorenia. Údaje o výskyte bolesti u dia-
betikov s periférnou neuropatiou sa
líšia, najčastejšie sa udáva výskyt medzi
10–20 % [6], niektorí autori dokonca
udávajú 30–50 %. Bolesť je najčastejší
príznak diabetickej neuropatie, pre
ktorý pacient vyhľadá lekára. Bolesť pri
diabetickej neuropatii má tendenciu
pretrvávať viac rokov, často ustupuje až
pri progredujúcom, výraznom poško-
dení tenkých nervových vlákien. Z klini -
c kej klasifikácie diabetických neuropatií
je niekoľko typov, kde sa s bolesťou
stretávame častejšie [7]. Sú to:
a) distálna, senzitívno-motorická, syme -

trická diabetická neuropatia. Zo sub-
jektívnych príznakov u nej dominuje

prevažne pálivá ostrá bolesť strednej
až vyššej intenzity, zvýrazňujúca sa 
v noci, počas únavy a stresu. Bolesť
môžu sprevádzať parestézia, dyses-
tézia, alodýnia a hyperalgézia. Z ob -
jek tívnych príznakov býva prítomná
porucha tepelnej citlivosti, šľachovo-
okosticové reflexy sú prítomné alebo
len ľahko znížené. 

b) akútna bolestivá diabetická neuro-
patia (diabetická neuropatická ka -
che xia, bolestivá neuropatia pri rých-
lej úprave glykémie – inzulínová 
neuritída) je zriedkavá neuropatia
včasného štádia diabetu. Jej do-
 mi nantným prí znakom je bolesť 
prevažne akrálne lokalizovaná, býva
však i proximálne a na dolnej časti
trupu. Zvýrazňuje sa v noci a pri
telesnej inaktivite. Je men livá charak-
terom i intenzitou, sprevádza ju
dysestézia, hyperesté zia a alodýnia.
V prípade diabetickej kachexie jej 
typicky predchádza ná padný úbytok
hmotnosti, pri inzulíno vej neuritíde
vzniká neuropatia v časovej súvislosti
s kompenzačnou liečbou diabetu
inzulínom alebo preparátmi sulfo -
nylurey.

c) hyperglykemická neuropatia – je cha -
rakterizovaná prítomnosťou bolestí
a/alebo dysestézií na dolných konča -
tinách u osôb s neliečeným alebo zle
kompenzovaným diabetom s hyper-
glykémiou. Pri správnej liečbe ťaž-
kos ti rýchlo ustupujú. Príčina rých-
lej odozvy ťažkostí na liečbu nie 
je celkom objasnená, predpokladá 
sa úloha rýchlych draslíkových ka -
nálov.

Tab. 1. Delenie diabetickej neuropatie podľa typov.

Symetrické Asymetrické (fokálne, multifokálne) Zmiešané

Distálna Algická diabetická 
senzimotorická oftalmoplégia

Diabetická neuropatická Mononeuropatia 
kachexia n. IV, VI, VII

Diabetická autonómna Periférne mononeuropatie,
neuropatia úžinové neuropatie

Hyperglykemická Proximálna diabetická amyotrofia
reverzibilná neuropatia Torakoabdominálna algická neuropatia

Kraniálne
kombinácia
už
spomínaných
typov
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Ako vidíme, najčastejšou formou
bolesti pri diabetickej neuropatii je
chronická bolesť, spôsobená poško-
dením nervového tkaniva a vznikajúca
bez spoluúčasti nociceptívnej stimulácie.
Tento typ bolesti nazývame neuropatická
bolesť. V klinickom obraze je spojená 
s viacerými zaujímavými javmi – napr.
bolesťou spôsobenou podnetom bežne
bolesť nevyvolávajúcim (alodýnia) alebo
zvýšenou citlivosťou aj na mierny
bolestivý podnet (hyperalgézia). Diabe ti -
c ká neuropatia je po vertebrogénnej etio -
lógii v absolútnom počte pacientov
druhým najčastejším ochorením s prejav-
mi neuropatickej bolesti.

TERAPIA DIABETICKEJ 
NEUROPATIE
Terapeutické postupy pri diabetickej
neuropatii môžeme deliť na tri hlavné
smery [1]: 

Kauzálna liečba je založená na po -
stupoch vedúcich k normalizácii hlav -
ného patogenetického faktora neuro -
patie – hyperglykémie. Pri tejto liečbe

sa snažíme priblížiť k euglykemickým
hodnotám. Všetky štúdie skúmajúce
efekt normalizácie glykémie na prejavy
diabetu ukázali, že dobrá kompenzácia
diabetu vedie ku signifikantne nižšiemu
podielu pacientov s včasnou a progre-
dujúcou diabetickou neuropatiou. 

Patogeneticky podložená liečba vy -
chádza zo znalostí o patogenéze poško-
denia periférnych nervov pri DM. V praxi
najčastejšie používanou látkou s pato-
geneticky podloženým mechanizmom
účinku je kyselina alfa lipoová, ktorá
sa fyziologicky nachádza intracelulárne 
v mitochondriách a funguje ako koen-
zým. Mechanizmus účinku tejto pôvod -
ne ako antioxidans označovanej látky
je komplexný, klinický efekt bol potvr-
dený viacerými štúdiami. V štádiu kli -
nického skúšania je v súčasnosti via -
cero látok s predpokladaným vply vom
na patogenézu diabetickej neuropatie. 

Symptomatická liečba je u väčšiny
pacientov trpiacich senzimotorickou
neuropatiou zameraná na ovplyvnenie
bolesti – bližšie sa tejto časti venujeme

v nasledujúcej kapitole. Zvláštnu sku -
pinu tvorí ovplyvnenie symptómov pri
autonómnej neuropatii – ortostatickú
hypotenziu je možné ovplyvniť mineral -
kortikoidmi (fludrocortison), hypomotili-
tu gastrointestinálneho systému pro -
kinetikami (metoclopramid, cisaprid)
alebo klonidínom. Urogenitálne prejavy
autonómnych porúch ovplyvňujeme
podľa typu poškodenia parasympa-
tikomimetikami alebo blokátormi sym-
patika, pri erektilných poruchách 
i špecifickou medikáciou, ako je silde-
nafil alebo prostaglandín E1.

SYMPTOMATICKÁ LIEČBA
BOLESTI PRI DIABETICKEJ
NEUROPATII
Okrem klinickej závažnosti, veľmi
dôležitým aspektom je nutnosť upo-
zorňovať na existenciu neuropatickej
bolesti, kde existuje unikátny spôsob
terapie, špeciálne pre tento typ bolesti.
Nefarmakologická liečba (chirurgická
liečba deštrukčná alebo neuromodu-
lačná, kognitívna a behaviorálna liečba)
sa v liečbe neuropatickej bolesti použí-
va zriedkavo. Najčastejšie používame
liečbu farmakologickú, kde sa používajú
liekové skupiny používané v liečbe kla-
sickej nociceptívnej bolesti zriedkavo
alebo vôbec. Tradične v liečbe neu-
ropatickej bolesti používame antide-
presíva (najmä tricyklické – amitriptylin,
imipramin), antiepileptiká (karbama -
zepín, fenytoín), lokálne anestetiká 
a antiarytmiká (mexiletín, lidokaín,
klonidín), opiáty (tramadol), kapsaicín,
levodopu a nesteroidné antireumatiká.
Mechanizmy účinkov liečiv sú uvedené
v tabuľke 2.

V liečbe bolestivej diabetickej neu-
ropatie sa historicky najčastejšie použí-
vali tricyklické antidepresíva, pri hod-
notení ich účinnosti však vychádzame
skôr z metaanalýz údajov, nakoľko
chýbajú výsledky kvalitne organizo-
vaných štúdií. Tieto údaje sú naopak 
k dispozícii zo štúdií skúšajúcich efekt
moderných antidepresív – inhibítorov
spätného vychytávania serotonínu (pre-
važne negatívne výsledky) a inhibítorov
spätného vychytávania serotonínu 

Tab. 2. Mechanizmy účinku liečiv používaných v liečbe neuropatickej bolesti
(upravené podľa [2]).

liečivo mechanizmus účinku

amitriptylín, klomipramín, imipramín inhibícia spätného vychytávania 
monoamínov

nortriptylín, desipramín predominantná inhibícia spätného 
vychytávania noradrenalínu

duloxetín, venlafaxín inhibícia spätného vychytávania 
serotonínu a noradrenalínu

karbamazepín, oxkarbamazepín, blok napäťovo ovládaných sodíkových 
lamotrigín kanálov

gabapentín, pregabalín väzba na α2δ podjednotku presynaptických 
napäťovo ovládaných, vápnikových kanálov

topiramát blok napäťovo ovládaných sodíkových kanálov 
a inhibícia uvoľňovania glutamátu účinkom 
na AMPA/kainátové receptory

valproát zvyšovanie hladiny GABA v mozgu

oxykodón, tramadol agonizmus opioidových receptorov μ

kapsaicín lokálne depolarizácia membrány nervu cestou
vaniloidového receptora typu 1

lidokaín lokálne blokáda periférnych sodíkových kanálov

memantín, dextrometorfán antagonisty NMDA receptorov

tetrahydrokanabinol agonista kanabinoidných receptorov 
CB1 a CB2

SYMPTOMATICKÁ LIEČBA DIABETICKEJ NEUROPATIE
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a noradrenalínu (s pozitívnymi výsledka-
mi u venlafaxínu –[9] a duloxetínu –[4]).

Podobne historicky starou skupinou
liečiv v liečbe bolestivej neuropatie sú
antikonvulzíva. Najstaršie pozitívne, ale
opäť kvalitou sporné údaje sú k dis-
pozícii z liečby karbamazepínom. 
Z modernejších preparátov boli s rôz -
nym stupňom účinnosti skúšané oxkar-
bazepín a lamotrigín, naopak topimarát
nevykázal žiaden pozitívny efekt. 
V roku 1998 Backonja so spolupracov-
níkmi [3] sledovali efekt liečby gabapen-
tínom v postupne sa zvyšujúcej dávke 
v skupine 165 pacientov s bolestivou
diabetickou neuropatiou. Zistili šta -
tis tic ky vysoko signifikantný rozdiel 
(p < 0,001) pri hodnotení vizuálnej škály
bolesti a dotazníkom hodnotenej škály
bolesti v prospech liečby gabapentínom
v porovnaní s placebom. Gabapentín je
látka vyvíjaná pôvodne ako lipofilné
antikonvulzívum na potlačenie epilep -
tic kých záchvatov, neskôr sa začal 
s úspechom používať v liečbe neuropa -
tickej bolesti. Mechanizmus jeho účinku
je komplexný, potencuje gabaergnú
inhibíciu, pôsobí na kalciové a sodíkové
kanály a moduluje neurotransmisiu cez
glutamát. Má priaznivú farmakokinetiku
a minimálny potenciál na liekové inter-
akcie. V klinickej praxi je dobre tolero -
vaný a jeho podávanie je spojené 
s relatívne nízkym rizikom vedľajších
účinkov. Tieto vlastnosti aj výsledky ďal -
ších štúdií z neho dnes robia najčastej -
šie odporúčaný liek prvej voľby v lieč-
be diabetickej bolestivej neuropatie. 

Naj čas tejšie sa začína liečbou 300 mg
raz denne večer s postupným zvyšova -
ním dávky o 300 mg každých 3–5 dní
do účinku, maximálna dávka je 
3600 mg, jednoznačná účinnosť je
väčšinou pozorovateľná pri dávkach
od 1800 mg vyššie. Na skúsenosti 
s gabapentínom nadviazalo i použitie
jeho nepriameho nasledovníka – prega-
balínu, ktorý uká zal podobnú účinnosť 
i bezpečnostný profil [8].

Ako tretia, historicky pomerne dlho
používaná alternatíva pri liečbe neu-
ropatickej bolesti, bola liečba opioidmi.
V štúdiách sledujúcich výsledok liečby
bolestivej diabetickej neuropatie boli 
z tejto skupiny s úspechom skúšané
oxykodón a tramadol [13,5].

Vzhľadom k pomerne veľkému
množ stvu, niekedy zle hodnotiteľných
informácií, bola v rámci európskej fe -
derácie neurologických spoločností
(EFNS) ustanovená pracovná skupina,
venujúca sa problematike neuropati -
c kej bolesti. V roku 2006 táto skupina
publikovala odporučenia pre liečbu
neuropatickej bolesti [2], ktorých vý -
ňatok týkajúci sa liečby bolestivých
neuropatií je zhrnutý v tabuľke 3.

ZÁVER
Diabetická neuropatia patrí k častým
ochoreniam, ktoré privádzajú pacientov
k neurológovi. Najmä jej bolestivé formy
a formy spojené s autonómnou dys-
funkciou výrazne ovplyvňujú kvalitu ži -
vota diabetikov. V liečbe neuropatickej
bolesti boli v nedávnej minulosti do uží-

vania zavedené nové liečivá, ktoré nám
dovoľujú lepšie liečiť väčšie množstvo
pacientov. V budúcnosti očakávame
výraznejší pokrok najmä v oblasti pato-
genetickej liečby diabetickej neuro pa -
tie, kde sú v plnom prúde štúdie s viace -
rými perspektívnymi molekulami. 
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Tab. 3. Odporúčania EFNS pre liečbu bolestivej polyneuropatie.

lieky prvej voľby lieky druhej voľby

gabapentín lamotrigín

pregabalín opioidy

tricyklické antidepresíva SNRI

tramadol

SNRI – inhibítory spätného vychytávania serotonínu a noradrenalínu

bolestivá polyneuropatia


