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Úvod
Diabetická polyneuropatia (DPN) je 
najčastejšou komplikáciou diabetu, 
ktorá postihuje asi 50 % diabetikov [1]. 
V  SR bolo v  roku 2017  registrovaných 
354 726 diabetikov, z toho u 92 608 bola 
dia gnostikovaná DPN, čo predsta
vuje 26 % [2]. Z uvedeného vyplýva, že 
DPN je v našich podmienkach poddia
gnostikovaná, čo súvisí najskôr s  ne
dostatočným skríningom DPN, pričom 
práve v  úvodných štádiách neuropa
tie sú neuropatické zmeny terapeuticky 
lepšie ovplyvniteľné. 

DPN je najčastejšou príčinou syn
drómu diabetickej nohy (a v konečnom 
dôsledku končatinových amputácií), naj
častejšou príčinou bolesti u diabetikov 
(bolestivá DPN) a najčastejšou príčinou 
smrti diabetikov v  dôsledku kardiálnej 
autonómnej neuropatie (náhla kardiálna 
smrť, tichý infarkt myokardu).

Princípy dia gnostiky a  liečby DPN sú 
spracované v interdisciplinárnych štan

dardoch dia gnostiky a  liečby diabetes 
mellitus (DM) a jeho komplikácií [3]. 

KlinicKá dia gnostiKa dPn
Klinicky sa DPN prejavuje na akrálnych 
častiach dolných končatín, a  to prí
znakmi poškodenia senzitívnych (tŕpnu
tie, mravčenie, pálenie, bolesti dolných 
končatín – DK), motorických (svalová sla
bosť, kŕče) a autonómnych vlákien (pocit 
opuchu). Najčastejšie používaným do
tazníkom na skríning DPN je Michigan
ský dotazník, resp. skrátená, modifiko
vaná verzia podľa Rušavého (obr.  1). 
V objektívnom náleze nachádzame zní
žené až nevýbavné reflexy na DK so zní
ženou citlivosťou a aspekciou môžeme 
pozorovať trofické zmeny v zmysle dys
trofických zmien nechtov a suchej, po
praskanej pokožky s  rizikom vzniku 
ragád a defektov. 

Z klinického hľadiska je najdôležitej
šie vyšetrenie citlivosti. Vyšetruje sa do
tyková citlivosť chumáčikom vaty, tla

ková citlivosť pomocou monofilamenta, 
termická citlivosť pomocou TipThermu, 
vibračná citlivosť pomocou vibračnej 
ladičky a  rozlišovacia citlivosť medzi 
ostrým a  tupým predmetom. Dôle-
žité je vyšetrenie termickej citlivosti, 
lebo pri neuropatii tenkých nervo-
vých vlákien je to jediná klinická ab-
normita, keďže ostatné modality citli-
vosti sprostredkúvajú hrubé nervové 
vlákna. Skríningové vyšetrenie na de
tekciu DPN by sa malo robiť u pacientov 
s DM 1× ročne. Inštrumentárium použí
vané na skríning DPN je znázornené na 
obr.  2. Zistené poruchy citlivosti by sa 
mali pacientovi vysvetliť. Pacient s poru
chou termickej citlivosti by mal byť upo
zornený na zvýšené riziko omrzlín a po
pálenín, pacient s  poruchou vibračnej 
citlivosti na poruchu rovnováhy a riziko 
pádov a pacient s poruchou tlakovej cit
livosti na zvýšené riziko tvorby otlakov 
v dôsledku nevhodnej obuvi a potrebu 
podologickej starostlivosti.
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a to aj niekoľko rokov predtým, ako do
káže neuropatické zmeny detegovať vy
šetrenie EMG. Do úvahy prichádza aj 
vyšetrenie biothesiometrom, či inými 
prístrojmi na kvantitatívne vyšetrenie 
citlivosti, ktoré sa však v bežnej klinickej 
praxi používa zriedkavo.

FarmaKoteraPia dPn
Kauzálnou liečbou rozumieme liečbu 
samotného DM ako príčiny DPN. Zákla
dom prevencie a liečby DPN je teda opti
málna kompenzácia DM. 

Patogenetickou liečbou rozumieme 
liečbu so zásahom do patogenézy DPN. 
V etiopatogenéze DPN zohráva kľúčovú 
úlohu chronická hyperglykémia, vply
vom ktorej dochádza k preťaženiu meta
bolickej dráhy spracovania glukózy. Ak
tivujú sa tak škodlivé alternatívne dráhy 
metabolizmu glukózy (polyolová a hexo
zamínová dráha, dráha proteínkinázy C 
a cesta pokročilých produktov glykácie), 
ktoré vedú v konečnom dôsledku k nad
mernému oxidatívnemu stresu, endo
telovej dysfunkcii a  poškodeniu ciev
neho zásobenia periférnych nervov. 
Dôsledky tohto patomechanizmu do
káže pri dlhodobom užívaní zmierniť 
kyselina alfalipoová (ALA). Ide o  telu 
vlastnú látku, ktorá má okrem silného 
antioxidačného účinku aj priaznivé me
tabolické (hypoglykemizujúce), vazodi
latačné a neurotropné účinky (stimuluje 
nervové rastové faktory, zlepšuje axo
nálny transport). Viaceré klinické štúdie 
potvrdili zmiernenie symptómov DPN 
a  tiež zlepšenie parametrov EMG pri 
dávkovaní 600 mg denne, čo je dávka 
dostupná iba v  liekových prípravkoch   
[4–8]. Pre preskripciu lieku s  obsahom 
ALA je nutné spĺňať požiadavky klinicky 
a  laboratórne potvrdenej DPN. Lieky 
s obsahom ALA sú na Slovensku katego
rizované a hradené z verejného zdravot
ného poistenia (VZP). 

Do kategórie patogenetickej liečby, 
nehradenej z VZP, patrí aj vitamín B1 – tia
mín. Tiamín aktiváciou transketolázy do
káže odkloniť časť metabolizmu glukózy 
do pentózofosfátovej dráhy, a  tým 
zmierniť dôsledky chronickej hypergly
kémie. Plazmatické hladiny tiamínu sú 

v norme. Druhou možnosťou je využitie 
Neurotestu (obr. 3). Ide o voľnopredajnú 
zdravotnícku pomôcku, event. ju môže 
diabetológ pacientovi s  DM predpísať 
1× ročne s plnou úhradou poisťovne. Je 
to malá náplasť modrej farby, ktorú si pa
cient nalepí na plosku nohy. Za fyziolo
gických okolností vplyvom potu dôjde 
k chemickej reakcii a k zmene farby na 
ružovú. V prípade DPN je prítomná su
domotorická autonómna dysfunkcia, 
ktorá sa prejavuje zníženou potivosťou, 
takže nedôjde k chemickej reakcii a ná
plasť nemení farbu. Neurotest je pozi
tívny často už v úvodných štádiách DPN, 

Klinickú dia gnózu DPN môžeme 
stanoviť:
•	 ak má pacient subjektívne príznaky 

a je prítomná minimálne jedna abnor-
mita pri klinickom vyšetrení; alebo

•	 ak pacient nemá subjektívne ťažkosti 
(asymptomatická forma), musia byť 
prítomné aspoň dve abnormity pri 
klinickom vyšetrení.

laboratórna  
dia gnostiKa dPn
Z vyšetrovacích metód je možné vyu
žiť elektromyografiu (EMG), ktorá je 
však v úvodných štádiách DPN často 

VYŠETRENIE POLYNEUROPATIE

Michiganský dotazník (Feldman 1994)

Meno pacienta: ........................................................................................................................ Pohlavie: .......................................... Vek: ......................................  

Zdroj : Bartoušek J: Polyneuropatie – diagnostika a léčba. Interní medicína pro praxi, SOLEN 2002; 10: 504-510

1. Máte pocit zhoršenia citlivosti na rukách alebo nohách?

2. Mali ste niekedy pocit pálivej bolesti nôh?

3. Máte pocit ťažkých a slabých nôh?

4. Sú vaše nohy precitlivené na dotyk?

5. Mali ste niekedy pichanie alebo bodanie v nohách?

6. Vnímate bolestivo dotyk prikrývky na pokožku?

7. Ste schopný určiť miesto bolesti?

8. Ste schopný pri kúpaní rozlíšiť teplú a studenú vodu?

9. Povedal Vám už lekár, že máte diabetickú polyneuropatiu?

10. Sú Vaše príznaky horšie v noci?

11. Máte na nohách suchú kožu a praskliny?

12. Ste po amputácii?

      Hodnotenie:    počet bodov / 12
Dosiahnuté skóre    

p

Skóre menej ako 1,5 je suspektné pre polyneuropatiu

    áno – 1 bod           nie – 2 body

    áno – 1 bod           nie – 2 body

    áno – 1 bod           nie – 2 body

    áno – 1 bod           nie – 2 body

    áno – 1 bod           nie – 2 body

    áno – 1 bod           nie – 2 body

    áno – 2 body         nie – 1 bod

    áno – 2 body         nie – 1 bod

?     áno – 1 bod           nie – 2 body

    áno – 1 bod           nie – 2 body

    áno – 1 bod           nie – 2 body

    áno – 1 bod           nie – 2 body

Obr. 1. Michiganský dotazník. Modifikácia podľa Rušavého [34].
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u pacientov s DM nižšie  [9]. Vstrebáva
nie tiamínu u pacientov liečených met
formínom je problematické, keďže pou
žíva spoločný transportér pri resorpcii 
z tráviaceho traktu [10]. Výhodnejšia je 
jeho v tuku rozpustná forma – benfotia-
mín, ktorý má lepšie vstrebávanie z trá
viaceho traktu (nezávislé od prítomnosti 
metformínu) a lepšiu bio logickú aktivitu. 
Viaceré klinické štúdie potvrdili efekt 
benfotiamínu na symptómy DPN pri 
dávkovaní 300 – 600 mg/ deň [11,12]. Po
sledná práca z r. 2019 poukazuje na naj
lepší efekt ovplyvnenia symptómov DNP 
pri kombinovanej terapii ALA s benfotia
mínom [13]. Zásah uvedených liekov do 
patogenézy DPN je schematicky znázor
nený na obr. 4 [14]. 

Symptomatickou liečbou rozumieme 
liečbu bolesti DK pri DPN. Ide o tzv. neu
ropatickú bolesť, ktorá je na rozdiel od 

nociceptívnej bolesti akcentovaná v po
koji a  hlavne v  nočných hodinách, pri
čom často pacient bolestivé vnemy in
terpretuje ako pálenie, elektrizovanie, 
nervozita atď. Základom liečby sú lieky 
na neuropatickú bolesť z kategórie an
tidepresív a antiepileptík. Neuropatická 
bolesť nereaguje na nesteroidové anti
flogistiká (NSA), preto sú vhodnejšie na 
dočasnú úľavu od bolesti iné analge
tiká, ako je napr. tramadol (200 – 400 mg 
denne). Z antidepresív sa používa amit
riptylín (25 – 150 mg denne) a duloxe
tín (60  – 120 mg denne), z  antikonvul
zív gabapentín (1 200 – 3 600 mg denne 
) a pregabalín (150 – 600 mg denne) [15]. 
Základným princípom liečby neuropa
tickej bolesti je pomalá a postupná tit
rácia dávky, pričom pacient musí byť in
formovaný o  nežiaducich účinkoch pri 
nastavovaní na liečbu, ako je ataxia, ver

tigo a somnolencia. Podľa aktuálnej ka
tegorizácie liekov sa môže gabapentín 
a pregabalín predpisovať len „v prípade 
zlyhania liečby analgetikami, ktorá bola 
podávaná dostatočne dlho a v adekvát
nych dávkach“. 

Lokálna liečba zahŕňa prípravky na 
báze urey, ktoré sú určené na zmiernenie 
suchosti a zlepšenie hydratácie pokožky, 
a  tým odolnosti na vznik ragád a  kož
ných defektov. Na ovplyvnenie bolesti 
prichádza do úvahy vysokokoncentro
vaný kapsaicín (8 %) vo forme náplasti 
v preskripčnej kompentencii neurológa 
a algeziológa. Účinnosť tejto liečby ne
dávno potvrdila pomerne rozsiahla kli
nická štúdia na súbore 369  pacientov 
s bolestivou DPN [16]. Hoci v SPC lieku je 
v časti Indikácie uvedená periférna neu
ropatická bolesť, táto liečba je podľa ak
tuálnych indikačných obmedzení „hra
dená pri laboratórne alebo klinicky 
dokumentovanej periférnej neuropa
tickej bolesti nie diabetického pôvodu 
v  prípade zlyhania minimálne trojme
sačnej liečby analgetikami, gabapentí
nom alebo pregabalínom“. 

Do úvahy prichádza aj kapsaicín v niž
šej koncentrácii (0,025  – 0,075  %) vo 
forme krému, i  keď v  SPC lieku indi
kácia DPN nie je uvedená (SPC lieku  

Obr. 2. Inštrumentárium na klinické vyšetrenie citlivosti (neurologické kla-
divko, chumáčik vaty na vyšetrenie taktilnej citlivosti, Neurotip na vyše-
trenie rozlišovacej citlivosti medzi ostrým a tupým predmetom, vibračná 
ladička na vyšetrenie vibračnej citlivosti, Tip-Therm na vyšetrenie rozlišo-
vacej citlivosti medzi chladným a teplým podnetom, monofilamentum na 
vyšetrenie tlakovej citlivosti).

Obr. 3. Neurotest.
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Capsagamma). V  recentne publikova
nom prehľade na tému topickej liečby 
DPN sa uvádza, že väčšina klinických 
štúdií potvrdila jeho účinok na bolesť 
pri DPN [17] a v odporúčaniach Americ
kej neurologickej akadémie sa nízkokon
centrovaný kapsaicín tiež odporúča ako 
liečebná možnosť bolestivej DPN  [18]. 
Pri používaní kapsaicínových prípravkov 
je potrebné venovať pozornosť tomu, 
aby koža na DK bola bez ragád či ulce
rácií. Kapsaicínové prípravky s veľmi níz
kou koncentráciou, ktoré nemajú šta
tút lieku, nemajú preukázaný vplyv na 
neuropatickú bolesť. Pacientom sa často 
odporúčajú aj masti a  krémy na báze 
NSA, ktoré sú na neuropatickú bolesť 
neúčinné. 

ostatné látKy 
s Potencionálne 
PatogeneticKým zásahom 
do dPn
V odbornej literatúre, ako aj pri cielenom 
vyhľadávaní liekov na DPN na internete, 
sa môžeme stretnúť s  viacerými látkami 
s  potencionálnym terapeutickým účin
kom. Výsledky mnohoročného výskumu 
s  množstvom potencionálne patogene
ticky odôvodnených látok v tejto oblasti 
priniesli mnohé sklamania. Značná časť 
z nich bola účinná na zvieracích modeloch, 
ale ich efektivita v humánnych klinických 
štúdiách sa nepotvrdila (napr. aminogua
nidín, nervový rastový faktor, neurotropné 
peptidy, glutatión, riboxistaurin...). Ďalšiu 
skupinu farmák predstavujú látky, ktorých 

účinnosť potvrdila zväčša len jedna kli
nická štúdia, aj to s malým počtom pacien
tov, a  preto ich nemožno odporučiť pre 
bežnú klinickú prax. Ide o kyselinu folovú 
– v štúdii ju užívalo 40 pacientov [19], uri
dínmonofosfát – 20 pacientov [20], myo
inozitol – 20 pacientov [21], kyselinu ga
malinolénovú – 12 pacientov [22]. 

Klinické dáta získané z väčších štúdií, 
v ktorých boli testované acetylLkarni
tín [23] a Cpeptid [24], takisto nepriniesli 
presvedčivé závery. Veľké nádeje sa vkla
dali do inhibítorov aldozoreduktázy. Via
ceré testované látky (sorbinil, tolrestat) 
však boli stiahnuté z  trhu pre ich zá
važné nežiaduce učinky. Aktuálne je je
diným registrovaným liekom z tejto sku
piny epalrestat, a to len v Japonsku [25]. 
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Obr. 4. Schéma vplyvu alfalipoovej kyseliny a benfotiamínu do patogenézy DPN. Upravené podľa [14].



15

Praktické asPekty diagnostiky a liečby diabetickej PolyneuroPatie

súč klin Pr 2020; 1: 11–16

V súčasnosti je najviac dostupných 
a klinicky relevantných dát o vitamínoch 
skupiny B (hlavne B12) a magnéziu. 

U pacientov s DM, hlavne pokiaľ dlho
dobo užívajú metformín, je častá defi
ciencia vitamínu B1 a B12 [9,10,26]. Pri defi
ciciencii B12 je aj evidentne frekventnejšia 
DPN [26]. Liečba vitamínom B12 preuká
zateľne zlepšuje symptómy DPN [27]. 

Viaceré klinické štúdie potvrdili účin
nosť kombinácie vitamínov B1, B6 a B12 na 
vybrané klinické a  laboratórne para
metre nervových funkcií pri DPN [28,29], 
vrátane analgetického účinku na neuro
patickú bolesť [30]. 

U pacientov s  DM 1. typu, ktorí mali 
DPN, boli dokázané nižšie koncentrá
cie intracelulárneho magnézia v  porov
naní s pacientmi bez DPN. Suplementácia 
magnézia u nich zlepšila parametre EMG 
a redukovala incidenciu DPN [31,32]. Po
dobne aj na relatívne rozsiahlom súbore 
pacientov s DM 2. typu (978 pacientov) 
bolo preukázané, že nižšie sérové kon
centrácie magnézia sa spájajú s  vyšším 
výskytom DNP [33].

záver
DPN je stále nedostatočne dia gnos   
tikovanou, resp. neskoro dia gnostiko
vanou komplikáciou DM, ktorá zapríči
ňuje väčšinu prípadov syndrómu dia
betickej nohy. Včasnou dia gnostikou 
a  liečbou DPN je možné zmierniť prog
resiu tohto ochorenia. Napriek tomu, že 
v experimentálnych modeloch, ako aj kli
nických humánnych štúdiách sa skúšali 
a  naďalej sa intenzívne skúšajú viaceré 
látky s potencionálnym zásahom do pa
togenézy DPN, môžeme konštatovať, že 
v  súčasnosti predstavuje ALA samotná, 
event. v  kombinácií s  benfotiamínom, 
patofyziologicky dobre zdokumento
vanú a klinicky štúdiami potvrdenú a em
piricky osvedčenú liečbu DPN. Rovnako 
dôležitou časťou terapeutickej stratégie 
DPN je symptomatická liečba neuropa
tickej bolesti, ktorá je zásadným determi
nantom kvality života pacientov s DPN.
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