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ÚVOD
Neustále sa zvyšujúca prevalencia najmä 
2. typu diabetu mel litus (DM) predsta‑
vuje závažný zdravotnícky a socioekono‑
mický problém. V roku 2013 bolo v Slo‑
venskej republike (SR) registrovaných 
celkove vyše 340 000 ľudí s cukrovkou, 
z toho vyše 27 000 pa cientov s 1. typom 
DM. Prevalencia DM v SR je v súčasnosti 

6,28 prípadov na 100 000 obyvateľov [1] 
a neustále ďalej stúpa (graf 1). 

DM je možné podľa súčasnej klasifiká‑
cie rozdeliť na dva základné typy: 1. typ 
(inzulín‑ dependentný DM) a 2. typ (non‑
inzulín‑ dependentný DM). Obidva typy 
sa odlišujú etiológiou, patofyziológiou, 
klinickým obrazom ako aj spôsobom te‑
rapeutického prístupu. Z  chronických 

komplikácií diabetu je najčastejšia dia‑
betická neuropatia (DN). 

DEFINÍCIA A EPIDEMIOLÓGIA
DN je skupina klinických a  subklinic‑
kých syndrómov vyznačujúcich sa rôz‑
norodosťou etiológie, klinických a labo‑
ratórnych prejavov. Jej charakteristikou 
sú difúzne alebo fokálne poškodenia 
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Sum mary
Diabetic neuropathy –  cur rent treatments. The prevalence of diabetes and its complications is constantly increas ing in the world and 
in Slovakia. Diabetic neuropathy (DN) is the most com mon chronic complication of diabetes. Its occur rence depends on the diabetes 
duration and long‑term metabolic control. In contrast to the painful and other clinical forms of neuropathy, the subclinical neuropathy 
runs insidious and asymp tomatic course, which could result in serious complications or disabl ing of the patient (diabetic foot). Hence, 
the neces sity of early detection of DN is evident. Etiopathogenesis of the disease is complex and stil l not ful ly understood. Succes s in 
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and cardiovascular factors first of al l. At present there is no ef ective treatment for diabetic neuropathy, capable of restor ing the func‑
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activity, weight reduction and smok ing ces sation. Regard ing treatment based on the known pathogenetic mechanisms, a dominant 
role play alpha lipoic acid preparations. Previous attempts to introduce more ef ective pathogenetic drugs (aldose reductase inhibitors, 
protein kinase C inhibitors, nerve growth factor) failed either due to their lack of ef cacy or due to their side ef ects. As far as the symp‑
tomatic treatment is concerned, treatment is focused mainly on influence on neuropathic pain symp toms. The drugs of first choice are 
tricyclic antidepres sants (amitriptyline), SNRI antidepres sants (duloxetine, venlafaxine) and anticonvulsants (gabapentin, pregabalin). If 
we want to treat DN ef ectively, early detection is of special importance. We al l do believe that advanc ing research and ongo ing studies 
on the field of DN soon br ing even more ef ective therapies.
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prevalencia je 30 % [6]. U mladých ľudí 
s diabetom dominuje subklinická forma 
diabetickej neuropatie [3]. 

ETIOPATOGENÉZA
Napriek enormnému množstvu no‑
vých poznatkov v posledných 2 –  3 de‑
saťročiach zostáva etiopatogenéza DN 
veľmi zložitá a  nie celkom objasnená. 
Podieľajú sa na nej viaceré mechanizmy  
súčasne: 
•	 aktivácia polyolovej cesty metabolizmu,
•	 neenzymatická glykácia makromo‑

lekúl, najmä neurálnych proteínov,
•	 zvýšená aktivita proteínkinázy C,
•	 deficit neurotrofných faktorov,
•	 oxidačný stres, 
•	 imunologické mechanizmy,
•	 genetická predispozícia (HLA‑DR 3/ 4),
•	 porucha metabolizmu esenciálnych 

mastných kyselín.

Komplexný patogenetický mechaniz‑
mus umožňuje na jednej strane liečebne 
ovplyvniť rôzne stupne procesu, na dru‑
hej strane je príčinou doterajších neuspo‑
kojivých terapeutických výsledkov [7].

KLASIFIKÁCIA
Doteraz neexistuje jednotná a všeobecne 
akceptovaná klasifikácia, ktorá by sa 
používala v ambulantnej praxi. Často sa 
používa univerzálny termín „diabetická 

a  zneschopnením pa cienta (diabetická 
noha)  [3]. Aby sa predišlo oneskore‑
nému zisteniu DN, je nevyhnutná včasná 
detekcia neuropatie. 

DN je najčastejšou chronickou orgá‑
novou komplikáciou DM. Jej výskyt zá‑
visí od dĺžky trvania diabetu a dlhodobej 
úrovne metabolickej kontroly. V celkovej 
populácii diabetikov varíruje prevalencia 
diabetickej neuropatie od 10 % v prvom 
roku od stanovenia dia gnózy DM, až do 
50 % u pa cientov s trvaním diabetu viac 
než 25  rokov  [4,5]. Priemerne udávaná 

periférnych somatických alebo auto‑
nómnych nervových vláken následkom 
diabetickej metabolickej poruchy  [2]. 
Rozlišujeme bolestivé a  nebolestivé 
formy DN.

Bolestivá diabetická neuropatia je síce 
pre samotného pa cienta nepríjemná, 
najmä pre subjektívne symptómy (neu‑
ropatická bolesť), oveľa zákernejší je 
často bezpríznakový priebeh DN (sub‑
klinická forma), ktorého dôsledkom 
môže byť oneskorené zistenie neuropa‑
tie spojené so závažnými komplikáciami 

Graf 1.  Vývoj počtu liečených na diabetes mellitus na 100 000 obyvateľov SR (1997 – 2007).
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Tab. 1. Klinické subtypy diabetickej neuropatie [8].

Rýchlo reverzi‑
bilné neuropatie

hyperglykemická neuropatia 

Generalizované 
symetrické 
neuropatie

• akútna senzitívna neuropatia  
•  chronická senzomotorická neuropatia – „diabetická polyneu‑

ropatia“(DPN)        
     • „small fiber neuropathy“ 
     • „large fiber neuropathy“
• autonómna neuropatia 

Fokálne  
a multifokálne 
neuropatie

•  fokálna končatinovaná neuropatia (n.fibularis, n. femoralis, 
n.radialis)
• kraniálna neuropatia (n. III,VI,VII)
• proximálna motorická neuropatia (diabetická amyotrofia)
• trunkálna radikulo‑neuropatia 
•  koexistencia DPN + chronická zápalová  demyelinizačná 

neuropatia (DPN‑CIDP)

Zmiešané formy kombinácia dvoch/viacerých foriem DN
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polyneuropatia“ bez bližšej špecifikácie 
klinického obrazu, resp. sa tým myslí naj‑
častejšia forma diabetickej neuropatie –  
distálna symetrická senzorimotorická 
neuropatia. Jedna z najrozšírenejších je 
klasifikácia podľa Thomasa  [8], ktorá je 
prehľadná a zahŕňa v sebe klinický aj pa‑
tofyziologický aspekt (tab. 1).

RIZIKOVÉ FAKTORY
Čo sa týka rizikových faktorov vzniku 
a vývoja DN, sú k dispozícii komplexné 
výsledky z viacerých, niekoľko rokov tr‑
vajúcich prospektívnych štúdií, ktoré sa 
uskutočnili v  Európe a  Severnej Ame‑
rike. Multicentrická európska štúdia EU‑
RODIAB IDDM Complications Study vy‑
hodnotila celkove 3  250  detských aj 
dospelých diabetikov 1. typu z 31 cen‑
tier v 16 krajinách Európy. Potvrdil sa sig‑
nifikantný vzťah medzi prítomnosťou 
periférnej neuropatie a vekom, trvaním 
diabetu, kvalitou metabolickej kontroly, 
telesnou výškou, súčasnou prítomnos‑
ťou retinopatie, fajčením, HDL‑choleste‑
rolom a existenciou kardiovaskulárneho 
ochorenia, čím sa potvrdili už predtým 
známe asociácie. Navyše sa indentifiko‑
vali „nové“ rizikové faktory  –  zvýšenie 
diastolického krvného tlaku, prekonané 
epizódy ketoacidózy, zvýšená hladina 
rýchlych („fasting“) triglyceridov a  prí‑
tomnosť mikroalbuminúrie [9]. Prehľad 
rizikových faktorov vývoja DN podľa vý‑
sledkov tejto štúdie vidíme v tab. 2 [10]. 
V americkej prospektívnej štúdii u diabe‑
tikov 1. typu (The Pittsburgh Epidemio‑
logy of Diabetes Complications Study) 
sa potvrdilo, že najvýznamnejšími riziko‑
vými faktormi DN boli trvanie DM, nedo‑
statočná glykemická kompenzácia, hy‑
pertenzia a fajčenie [11].

V štúdii Rochester Diabetic Neuro‑
pathy Study sa sledovali rizikové faktory 
pre závažnosť neuropatie u 264 diabeti‑
kov 1. aj 2. typu. Ako kritérium závažnosti 
bol použitý skórovací systém postavený 
na klinických parametroch NIS(L l)+7. Vý‑
sledky ukázali, že najvýznamnejšími rizi‑
kovými faktormi pre závažnosť DN boli 
priemerné hodnoty glykovaného hemo‑
globínu (GHb), trvanie diabetu a typ dia‑
betu s výraznejšou závažnosťou postih‑

nutia u  diabetikov 1. typu  [12]. Súhrn 
preukázaných a možných rizikových fak‑
torov rozvoja DN je v tab. 2.

LIEČBA 
DIABETICKEJ NEUROPATIE
Terapia modifikujúca priebeh 
diabetickej neuropatie
V súčasnosti neexistuje efektívna liečba 
DN, ktorá by bola schopná obnoviť funk‑
ciu nervových vláken. K dispozícii sú však 
postupy, ktoré môžu zmierniť priebeh 
neuropatie a  jej jednotlivých symptó‑
mov [13]. U diabetikov 1. typu sa preu‑
kázalo, že intenzívna liečba cukrovky od‑
diaľuje rozvoj neuropatie a spomaľuje jej 
progresiu. 

Inzulínový režim
Základným a  najdôležitejším predpo‑
kladom správnej terapie je stabilizácia, 
resp. zníženie dlhodobej hladiny gly‑
kémie. V  prospektívnej 5‑ročnej mul‑
ticentrickej štúdii DCCT (The Diabetes 

Control and Complications Trial) bolo 
sledovaných 1  441  diabetikov 1. typu 
vo veku 13  –  39  rokov v  29  centrách 
v USA a Kanade [14]. Diabetici boli ná‑
hodným spôsobom rozdelení do dvoch 
skupín. Jedna bola liečená konvenčným 
spôsobom (1  –  2  dávky inzulínu den‑
ne), druhá skupina intenzifikovaným in‑
zulínovým režimom (tri a viac dávok in‑
zulínu den ne, resp. inzulínová pumpa), 
s  cieľom dosiahnuť čo najlepšiu kom‑
penzáciu diabetu. Výskyt DN bol nižší 
o 64 % a progresia menej výrazná o 57 % 
v skupine diabetikov s intenzifikovaným 
inzulínovým režimom (GHb cca 7  %) 
v porovnaní so skupinou s konvenčnou 
liečbou (GHb cca 9 %). Medzi spomína‑
nými dvoma skupinami pa cientov bol 
pozorovaný rozdiel až 44 % vo výskyte 
abnormálnych vodivostných parame‑
trov, dokonca v  niektorých prípadoch 
došlo aj k ich miernemu zlepšeniu. Táto 
štúdia priniesla definitívny dôkaz asociá‑
cie medzi chronickou hyperglykémiou 

Tab. 2. Rizikové faktory vývoja DN po adjustácii pre hladinu GHb a trvanie 
diabetu [27].

Rizikové faktory OR (95% CI) p

celkový cholesterol (mmol/l) 1,26 < 0,001

LDL cholesterol (mmol/l) 1,22 0,02

triglyceridy (mmol/l) 1,35 < 0,001

von Willebrandov faktor (U/ml) 1,2 0,03

hmotnosť (kg) 1,34 < 0,001

body mass index 1,4 < 0,001

waist‑to‑hip ratio 1,06 0,4

glykovaný hemoglobín 1,37 0,01

mikroalbuminúria (µg/min.) 1,25 0,001

dávka inzulínu/kg hmotnosti (IU) 1,09 0,2

fajčenie 1,55 < 0,001

hypertenzia 1,92 < 0,001

makroalbuminúria 2,08 0,02

makroalbuminúria/mikroalbuminúria 1,48 0,02

proliferatívna retinopatia 1,54 0,2

retinopatia 1,7 0,003

kardiovaskulárna choroba 2,74 < 0,001

DM – diabetes mellitus, LDL – low density lipoprotein, OR – odds ratio
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a neuropatiou ako aj potvrdenie účinku 
liečby na redukciu rizika vývoja neuro‑
patie pri DM1. Najzávažnejším vedľajším 
účinkom súvisiacim s intenzívnou inzu‑
línoterapiou boli ťažké hypoglykemické 
príhody [14]. 
Nadväzujúca štúdia NeuroEDIC preuká‑
zala, že efekt intenzívnej inzulínoterapie 
pretrváva dlhodobo. Ešte výraznejší bol 
efekt tejto liečby na incidenciu kardiál‑
nej autonómnej neuropatie [15].

Na druhej strane v  prospektívnej 
slovenskej štúdii mladých diabetikov 
1. typu s akcentom na včasnú dia gnos‑
tiku diabetickej neuropatie, v ktorej boli 
všetci pa cienti liečení intenzifikova‑
ným inzulínovým režimom, došlo v prie‑
behu piatich rokov sledovania k  nára‑
stu výskytu neuropatie z  24  na 42  %, 
čo predstavuje nárast o 18 percentuál‑
nych bodov. Došlo k  signifikantnému 
nárastu najmä subklinickej, v  menšej 
mierne aj klinickej formy neuropatie [3]. 
Je pravda, že priemerná úroveň meta‑
bolickej kompenzácie v súbore (n = 62) 
meraná hodnotou HbA1c %  (metodika 
DCCT) bola 8,9  –  je to výsledok mini‑
málne neuspokojivý. Na druhej strane 
to hovorí o tom, že hyperglykémia prav‑
depodobne nebude jediným etiopa‑
togenetickým faktorom, ktorý sa po‑
dieľa na rozvoji periférneho nervového  
poškodenia.

Iná je situácia u diabetikov 2. typu, kto‑
rých je väčšina. Výsledky štúdií sú varia‑
bilnejšie ako pri DM1 a intenzívna liečba 
buď nemala žiadny alebo iba parciálny 
vplyv na progresiu neuropatie  [16].  
Medzinárodná štúdia (The ADVANCE 
Col laborative Group, 2008) sledovala 
celkove 11 140 pa cientov s DM2. Po pia‑
tich rokoch bola zistená 10% relatívna 
redukcia makro‑ a  mikrovaskulárnych 
komplikácií a  21% redukcia nefropa‑
tií. Liečba vôbec neovplyvnila progre‑
siu polyneuropatie  [17]. Dánska štúdia 
sledovala 160 pa cientov s DM2 celkove 
13  rokov. V  skupine s  intenzifikovanou 
liečbou bol pozorovaný nižší výskyt vas‑
kulárnych komplikácií, bol preukázaný 
určitý vplyv na autonómne neuropatie, 
ale nebol zistený signifikantný efekt na 
periférne neuropatie [18].

Napriek tomu, že neexistujú presved‑
čivé dôkazy o vplyve intenzívnej liečby 
diabetu na neuropatiu pri DM2, snaha 
o  optimálnu a  dlhodobo stabilnú me‑
tabolickú kompenzáciu diabetu sa stále 
považuje za primárnu.

Kardiovaskulárne faktory 
a životný štýl
Úprava životného štýlu, pravidelná fy‑
zická aktivita a  redukcia hmotnosti sú 
prioritné a  idú ruka v  ruke so znižova‑
ním dlhodobej hladiny glykémie. Pri via‑
cerých rizikových faktoroch kardiovas‑
kulárnych ochorení (ako sú arteriálna 
hypertenzia, fajčenie, hladina celko‑
vého cholesterolu, hladina chlesterolu 
s  nízkou hustotou a  cholesterolu s  vy‑
sokou hustotou, mužské pohlavie ako 
aj samotná prítomnosť kardiovaskulár‑
neho ochorenia) sa v štúdiách z posled‑
ných rokov preukázalo, že tieto faktory 
zároveň predstavujú samostatné nezá‑
vislé riziko rozvoja diabetickej neuropa‑
tie [19, 20]. 

V štúdii The Diabetes Prevention Pro‑
gram sa potvrdilo, že intenzívna diéta 
zameraná na redukciu hmotnosti a zá‑
roveň zvýšená fyzická aktivita vedú pri 
prediabete k  zmenšeniu rizika vývoja 
DM2 o 58 %, kým pokles rizika pri zní‑
žení glykémie metformínom bol polo‑
vičný [21]. Štúdia The Impaired Glucose 
Tolerance Causes Neuropathy preuká‑
zala spomalenie progresie neuropatie 
u  chorých s  prediabetom (t. j. s  poru‑
chou glukózovej tolerancie ( IGT) alebo 
abnormálnou glykémiou nalačno ( IFG) ), 
ktorí znížili svoju hmotnosť a/ alebo zvý‑
šili fyzickú aktivitu a súčasne sa u nich 
zlepšila metabolická kontrola [22].

LIEČBA VYCHÁDZAJÚCA 
Z PATOGENETICKÝCH 
POZNATKOV
Alfalipoová kyselina (ALA)
ALA je antioxidačná látka s účinkami ko‑
enzýmu mitochondriálnych multienzý‑
mových komplexov (koenzým cyklu tri‑
karboxylových kyselín). Na zvieracích 
modeloch diabetu jej podávanie znižo‑
valo výskyt makro‑ a mikrovaskulárnych 
komplikácií. Zaraďujeme ju medzi pod‑

pornú patogenetickú liečbu. Nazývame 
ju aj vitamín B13, prirodzene sa vyskytu‑
júci v zemiakoch a ovocí. 

Bolo publikovaných mnoho výsledkov 
klinických štúdií, pričom dávkovanie (in‑
travenózne alebo perorálne) sa pohybo‑
valo v rozmedzí 600 –  1 800 mg den ne.

Efekt ALA bol preukázaný v  mul‑
ticentrickej randomizovanej štúdii  
ALADIN  III (zlepšenie Neuropathy im‑
pairment score –  NIS) [23]; v štúdii SYD‑
NEY  2 už pri dávke 600 mg perorálne 
došlo k  zníženiu NIS ako aj k  zníže‑
niu skóre celkových symptómov (total 
symp tom score –  TS s) [24]. Metaanalýza 
716 prípadov liečených dávkou 600 mg 
ALA den ne intravenózne taktiež preuká‑
zala signifikantný efekt na TS s a NIS [25]. 

Holandskí autori [25] poskytli meta‑
analýzu s kritickým zhodnotením štúdií 
a  iba štyri štúdie vyhodnotili z  meto‑
dologického hľadiska ako relevantné. 
Uzatvorili, že existujú podporné dô‑
kazy o  znížení neuropatickej bolesti 
po trojtýždňovej aplikácii ALA v  dávke 
600 mg/ d i. v., ale zlepšenie po 3 –  5‑ týžd‑
ňovom perorálnom užívaní ALA v dávke 
600 mg a viac pravdepodobne nie je kli‑
nicky relevantné [26].

Mechanizmus účinku kyseliny alfali‑
poovej nie je jednoznačný, ALA pravde‑
podobne stimuluje tvorbu adenozíntri‑
fosfátu (ATP) a iónový transport, pôsobí 
ako antioxidant („zametač“ voľných ra‑
dikálov) a  zlepšuje utilizáciu glukózy 
v tkanivách [27].

Liečba sa zvyčajne začína infúznym 
podaním lieku (Thiogam ma, Thioctacid) 
počas 5 –  10 dní v dávke 600 mg a ďalej 
pokračuje perorálnou dávkou 600 mg/ d 
počas troch mesiacov. V prípade potreby 
je kedykoľvek možné kúru opakovať. 

Naše skúsenosti s podávaním ALA sú 
priaznivé, u pa cientov pozorujeme často 
významnú úľavu pozitívnych senzitív‑
nych symptómov a  bolesti, avšak bez 
zmeny objektívneho nálezu či elektro‑
myografického obrazu. Liečba je dobre 
tolerovaná a bezpečná.

Tiamín
V bežnej neurologickej praxi je použi‑
tie vitamínov skupiny B veľmi rozšírené, 
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aj keď nie sú poisťovňami ani čiastočne 
hradené. Podávanie najmä kombinova‑
ných vitamínových prípravkov často pri‑
náša pa cientom subjektívnu úľavu. 

Zaraďujeme sem predovšetkým tia‑
mín (vitamín B1). Metabolizmus glukózy 
je závislý od tiamínu, ktorý funguje ako 
koenzým/ kofaktor vo viacerých enzyma‑
tických reakciách, zasahuje do metaboli‑
zmu cukrov, rozvetvených aminokyselín 
ako aj do syntézy tukov. Je kofaktorom 
troch enzýmov: transketolázy, pyruvát‑
dehydrogenázy a  α‑ ketoglutarátde‑
hydrogenázy. U  diabetikov býva často 
deficit tiamínu, a  pri hyperglykémii sa 
preto aktivujú alternatívne metabolické 
cesty  [28]. Tiamín zlepšuje endotelovú 
funkciu a redukuje oxidačný stres. V šesť‑
týždňovej nemeckej štúdii  [29] z  roku 
2008  sa preukázal určitý efekt tiamínu 
(benfotiamín 600 mg/ d), najmä čo sa 
týka redukcie pozitívnych senzitívnych 
symptómov a bolesti.

Nové liečebné možnosti
Sľubné boli experimentálne výsledky 
s  inhibítormi aldózoreduktázy (ARI). 
Ich predpokladaný účinok je založený na 
pozorovaní zvýšeného metabolizmu po‑
lyolov pri zvieratách s  experimentálne 
navodeným diabetom. Z mnohých štúdií, 
ktoré prebehli, sa dá uzatvoriť, že priaz‑
nivé účinky ARI sa prejavia tam, kde me‑
tabolická porucha ešte neviedla k ťažkým 
štruktúrnym zmenám periférnych ner‑
vov [30]. Viaceré testované látky (sorbinil, 
tolrestat) však boli stiahnuté z praxe pre 
ich závažné nežiaduce účinky. Je zrejmé, 
že patogenéza diabetickej neuropatie je 
príliš zložitá na to, aby ovplyvnenie len 
jedného z  možných patogenetických 
mechanizmov viedlo k aspoň čiastočnej 
úprave funkčných alebo štruktúrnych 
porúch periférnych nervov [31]. Na Slo‑
vensku sa ARI netestovali, nie sú ani re‑
gistrované. Sú registrované len v niekoľ‑
kých krajinách (Mexiko, Írsko, Taliansko).

Vo svete doteraz prebehli viaceré 
štúdie s testovaním ďalších potenciálne 
patogeneticky orientovaných liečiv, 
ako sú kyanokobalamín, gangliozidy, ky‑
selina gamalinolénová, aminoguanidín, 
myoinozitol, nervový rastový faktor, vas‑
kulárny endotelový rastový faktor, i. v. 
imunoglobulín, C‑ peptid a neurotropné 
peptidy, inhibítory proteínkinázy C  
(riboxistaurín) a ďalšie. V týchto štúdiách 
sa buď účin nosť lieku nepreukázala, 
alebo ak sa preukázala, tak limitáciou 
boli ich nežiaduce účinky [32]. 

SYMPTOMATICKÁ LIEČBA 
V tomto prípade ide o liečbu zameranú na 
subjektívne ťažkosti pa cienta, ktorá však 
nezasahuje priamo do patogenézy neu‑
ropatie. Ide o snahu ovplyvniť nepríjemné 
pocity ako lancinujúce alebo pálivé bo‑
lesti, parestézie, dysestézie, svalové kŕče, 
ďalej ide o zlepšenie celkového prežívania 
bolesti, úpravu porúch spánkového re‑

Obr. 1. Možné liečebné postupy na základe poznatkov z patogenézy DPN. 
DPN – diabetická polyneuropatia, AGE – neskoré produkty glykácie, BM – bazálna membrána, NO – oxid dusnatý, GLA – ky‑
selina gama‑linolénová, PKC – proteínkináza C, ACEI – ACE inhibítory, ARI – inhibítory aldózo‑reduktázy
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žimu. Okrem toho sa liečba zameriava na 
ovplyvnenie častých spoluprebiehajúcich 
psychických príznakov, ako sú anxieta, de‑
presia a iné komorbidity [32]. 

Farmakoterapia neuropatickej bo‑
lesti pri bolestivej forme DN nie je ani 
v  súčasnosti celkom uspokojivá, keďže 
podľa niektorých údajov dosiahne sig‑
nifikantnú úľavu len menej ako polo‑
vica chorých. Ovplyvnenie bolestivých 
prejavov bežnými analgetikami (kyse‑
lina acetylsalicylová, paracetamol), prí‑
padne nesteroidovými antireumatikami 
(ibuprofen, indometacín), býva spravidla 
málo účin né a často sprevádzané závaž‑
nými nežiaducimi účinkami.

V súčasnosti je k dispozícii niekoľko od‑
porúčaní pre liečbu neuropatickej bolesti, 
ktoré boli vypracované na základe preu‑
kázateľných výsledkov (evidence‑based 
medicine). Ide o odporúčania Európskej 
federácie neurologických spoločností 
(EFNS) [33], britské odporúčania [34], 
české odporúčania [35] a ďalšie. Odpo‑
rúčania Európskej federácie neurolo‑
gických spoločností (EFNS) (tab. 3) [33], 
Americkej neurologickej akadémie [36], 
ako aj Torontského expertného panelu 
(tab. 4) [37] sú zamerané priamo na bo‑
lestivú diabetickú neuropatiu. Medzi jed‑
notlivými odporúčaniami nie sú zásadné 
rozdiely. 

Tricyklické antidepresíva (TCA) sa 
používajú v liečbe neuropatickej bolesti 
už niekoľko desaťročí, napriek tomu stále 
patria ku zlatému štandardu v tejto indi‑
kácii. Okrem základného mechanizmu 
ich účinku –  blokády spätného vychytá‑
vania noradrenalínu a serotonínu –  k ich 
účin nosti prispieva aj interakcia so sodí‑
kovými kanálmi a NMDA‑ receptormi. Za‑
čína sa zväčša amitriptylínom v malých 
dávkach 12,5 –  25 mg večer a dávka sa 
titruje len veľmi pomaly (o 25 mg za týž‑
deň), den ná dávka 150 mg by sa nemala 
prekročiť. Limitáciou použitia TCA sú ne‑
žiaduce účinky, predovšetkým anticho‑
línergnej povahy (suchosť v ústach, ob‑
stipácia, retencia moču, u starších osôb 
taktiež tachykardia, ortostatická hypo‑
tenzia, srdcové arytmie a kognitívne po‑
ruchy). Pa cienti nad 40 rokov by mali ob‑
ligátne absolvovať EKG pred nasadením 
TCA. Americká geriatrická spoločnosť 
preto neodporúča užívať TCA u  senio‑
rov, najmä starších ako 75 rokov. 

Podľa medzinárodných smerníc medzi 
lieky prvej voľby v  liečbe neuropatic‑
kej bolesti patria aj duálne inhibítory 
(SNRIs –  inhibítory spätného vychytáva‑
nia serotonínu a noradrenalínu) –  dulo‑
xetín a venlafaxín [33], ktoré majú síce 
o niečo nižšiu účin nosť než TCA, ale sú 
lepšie tolerované a majú nižšie percento 
nežiaducich účinkov. Všeobecne pri anti‑
depresívach je dôležité spomenúť ich 
anxiolytický a  antidepresívny účinok, 
ktorý sa znásobuje u diabetikov so sprie‑
vodnými psychickými problémami. Naj‑
viac sa používa duloxetín, ktorý zvyšuje 
neuronálnu aktivitu eferentných inhi‑
bičných dráh. Výsledky viacerých štúdií 
preukázali účin nosť duloxetínu pri bo‑
lestivej diabetickej neuropatii a približne 
50 % pa cientov dosiahlo aspoň 50 % re‑
dukciu bolesti  [37]. Duloxetín má však 
pomerne časté nežiaduce účinky, najmä 
na začiatku liečby (nauzea, somnolencia, 
zápcha, závraty, suchosť v ústach). Kon‑
traindikáciami sú hepatálne poruchy, 
renálna insuficiencia a  glaukóm. Dôle‑
žitá je pomalá titrácia dávky od 30 mg/ d 
na bežnú terapeutickú dávku 60 mg/ d. 
U chorých, ktorých stav sa nezlepšuje, sa 
môže dávka zvýšiť do 120 mg/ d.

Tab. 4. Špecifikácia liečby pre jednotlivých pacientov podľa Torontského 
expertného panelu [37].

Typ poruchy Kontraindikácie

Komorbidity glaukóm TCA

ortostatická hypotenzia TCA

kardiovaskulárne poruchy TCA

hepatálne poruchy duloxetín

edémy pregabalín, gabapentín

neistota, pády TCA

Ďalšie faktory nárast hmotnosti TCA, pregabalín, gabapentín

cena duloxetín, pregabalín

Tab. 3. Odporúčané lieky pri liečbe bolestivej formy diabetickej polyneuro‑
patie [33].

Etiológia Účinnosť                   
na úrovni A

Účinnosť                        
na úrovni B

Účinnosť                     
na úrovni C

diabetická 
polyneuropatia

duloxetín botulotoxín karbamazepín

gabapentín‑morfín dextrometorfán fenytoín

TCA gabapentín/
venlafaxín

gabapentín levodopa

nikotínové 
agonisty

nitrátové deriváty

oxykodón

pregabalín

tramadol

venlafaxín
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S sRI (selective serotonin re‑uptake in‑
hibitors) sú síce v porovnaní s TCA lep‑
šie tolerované, ale ich účin nosť je na 
základe výsledkov štúdií o poznanie niž‑
šia. Ako monoterapia nie sú vhodné na 
liečbu diabetickej bolestivej neuropatie.

Ďalšia možnosť liečby prvej voľby sú 
modulátory α‑ 2‑ δ podjednotky kal‑
ciových kanálov, medzi ktoré patria ga‑
bapentín a pregabalín. Moduláciou na‑
päťovo riadených kalciových kanálov 
redukujú influx kalcia do terminálneho 
neurónu, a tým znižujú sekréciu excitač‑
ných mediátorov (glutamátu, noradre‑
nalínu, serotonínu, dopamínu a substan‑
cie P). Štartovacia dávka gabapentínu 
býva 300 mg/ d, v priebehu týždňa sa od‑
porúča ju zvyšovať až na 900 mg, ma‑
ximálna dávka býva podľa tolerancie 
pa cienta 1 800 –  3 600 mg/ d [37]. Podľa 
slovenskej štúdie GABRIEL je pri liečbe 
chronickej neuropatickej bolesti po‑
trebné u pa cienta zohľadniť diabetickú 
etiopatogenézu, ako aj samotnú kom‑
penzáciu diabetu. Pa cienti s  nedosta‑
točne liečeným diabetom vyžadovali 
podľa výsledkov štúdie rádovo dvojná‑
sobné dávkovanie gabapentínu na do‑
siahnutie rovnakého terapeutického 
efektu ako u pa cientov s inou etiopato‑
genézou bolesti [38].

Pregabalín má podobný farmako‑
logický profil, ale šesťkrát silnejšiu väz‑
bovú afinitu k α‑ 2‑ δ podjednotke a tak‑
isto výhodnejšiu farmakokinetiku, čo 
umožňuje používať nižšie dávky a dáv‑
kovanie dvakrát den ne. Zvyčajná dávka 
je 150 –  600 mg/ d, efekt závisí od dávky 
(dávka 150 mg/ d je väčšinou nedosta‑
točná). Najčastejšími nežiaducimi účin‑
kami sú závraty, ospalosť a  suchosť 
v  ústach, edémy akrálnych častí kon‑
čatín a  priberanie na hmotnosti. Vý‑
znamné je, že okrem redukcie bolesti 
zlepšujú spánok, ktorý je častou komor‑
biditou u pa cientov s neuropatickou bo‑
lesťou [39]. 

Opioidy sa považujú podľa medziná‑
rodných odporúčaní väčšinou za lieky 
druhej voľby (event. až tretej voľby), ale 
niektorým pa cientom môžu výrazne po‑
môcť, lebo určité typy neuropatickej 
bolesti sú senzitívne na opioidy. Pred‑

nosť dávame slabým opioidom (kodeín, 
tramadol) a  zo silných opioidov ago‑
nistom M‑ receptorov (morfín, fentanyl, 
oxykodón, hydromorfón). Ako liečbu 
tretej voľby je možné použiť aj bupre‑
norfín (napr. vo forme náplastí) alebo 
dextrometorfan (antagonista NMDA‑ re‑
ceptorov). Ako lieky tretej voľby sa 
stále odporúčajú „staršie“ antikonvul‑
zíva  –  karbamazepín a  fenytoín, 
a podľa niektorých smerníc aj kyselina 
α‑lipoová [33,35].

Pri neuropatickej bolesti lokalizova‑
nej na malú oblasť je vhodná lokálna 
liečba. Výhodou je podstatne menší vý‑
skyt nežiaducich účinkov a  možnosť 
kombinácie so systémovou liečbou. Li‑
dokaín znižuje excitabilitu C‑  a Aδ‑ vlá‑
ken a  k  dispozícii je 5  % lidokaínová 
náplasť. Aplikuje sa raz den ne na boles‑
tivé miesto. Alternatívou je použitie 8 % 
kapsaicínovej náplasti [39].

ĎALŠIE MOŽNOSTI LIEČBY
Imunomodulačná liečba diabetic‑
kej neuropatie sa nie všeobecne pri‑
jíma. Niektoré pracoviská podávajú in‑
travenózne imunoglobulíny (IVIg) iba 
pri proximálnej symetrickej motorickej 
polyneuropatii alebo pri bolestivej asy‑
metrickej diabetickej amyotrofii [7]. 

ACE‑inhibítory sú indikované ako 
lieky prvej voľby u diabetikov s arteriál‑
nou hypertenziou, mohli by sa podieľať 
na spomalení vývoja diabetickej nefro‑
patie. Je ich možné podávať aj pri diabe‑
tickej neuropatii pre ich vazodilatačný 
účinok, ktorý však nie je dostatočne 
podporený dôkazmi zo štúdií [27]. 

Súčasťou liečby diabetickej neuropa‑
tie by mala byť aj primeraná fyzická ak‑
tivita s cvičením dolných končatín a tru‑
pového svalstva, rehabilitačná liečba 
vrátane fyzikálnej terapie, prípadne 
kúpeľná liečba. 

V neposlednom rade je dôležitá do‑
konalá hygiena a starostlivosť o dolné 
končatiny (chodidlá, predkolenia). Dia‑
betikov je potrebné upozorniť na dôle‑
žitosť predchádzania úrazom najmä na 
dolných končatinách, na nutnosť nose‑
nia pohodlnej obuvi ako aj na potrebu 
včasného ošetrenia každej rany, trofic‑

kých zmien kože či nechtov. Samozrej‑
mosťou by malo byť zanechať fajčenie.

ZÁVER
Aby sme mohli adekvátne liečiť určité 
ochorenie, musíme ho najprv spoznať. 
Hovorí sa, že najúčin nejšou liečbou je 
prevencia. Aj v prípade DN treba myslieť 
najprv na ňu, včasne ju dia gnostikovať 
a zvoliť adekvátny terapeutický postup. 
Je to dôležité najmä vo včasných štá‑
diách neuropatie, ktoré môžu byť v niek‑
torých prípadoch ešte reverzibilné. Ve‑
ríme, že napredujúci výskum na poli 
patogenetických procesov pri diabe‑
tickej neuropatii ako aj na poli nových 
medikácií prinesie v blízkej budúcnosti 
účin nejšie terapeutické postupy.
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