Periférne neuropatie predstavuju skupinu ochoreni, ktoré postihuju periférny nervovy systém. Stanovenie diagnézy polyneuropatie
vo vacsine pripadov nie je narocné, mozno tak urobit uz na zaklade kratkej anamnézy a jednoduchého klinického vysetrenia. Uréenie
priciny neuropatie je podstatne narocnejsie, ked je potrebné komplexné zhodnotenie anamnestickych tdajov, objektivneho nélezu,
laboratérnych parametrov, vysledkov elektrofyziologickych, zobrazovacich, molekuldrno-genetickych a vo vybranych pripadoch aj
histologickych metdd. V niektorych pripadoch méze ist o multifaktorialnu etiolégiu postihnutia periférnych nervov, a pri ¢asti polyneu-
ropatii sa pri¢ina vobec nezisti. V¢asné rozpoznanie a urcenie priciny polyneuropatie je klicové z hladiska zacatia adekvétnej terapie,
¢im zabranime ireverzibilnému poskodeniu nervu.

periférna neuropatia — polyneuropatie — diferencialna diagnostika polyneuropatii

Polyneuropathy - definition, classification, diagnostics. Peripheral neuropathy covers a group of diseases affecting the peripheral
nervous system. In most cases, polyneuropathy is not difficult to diagnose and a diagnosis can be made from a short medical history
and a simple clinical examination. Determining the cause of neuropathy is much more challenging when it requires a comprehensive
evaluation of medical history data, objective findings and laboratory specifications, and a review of results from electrophysiological,
imaging, molecular-genetic and, in selected cases, histological methods. There may be occasions of multifactorial etiology involving
peripheral nerves, and in some polyneuropathies the cause is not detected at all. Early recognition and identification of what has
caused the neuropathy is crucial to the initiation of adequate therapy to prevent irreversible nerve damage.

peripheral neuropathy - polyneuropathy - differential diagnosis of polyneuropathies

J

Periférne neuropatie patria medzi bezné
neurologické ochorenia s odhadovanou
prevalenciou 2-7 % vo vieobecnej popu-
lacii, pricom s vekom nad 55 rokov vyskyt
polyneuropatii narasta. Polyneuropatie
maju vyznamny podiel na morbidite pa-
cientov, s priznakmi od mierneho tfpnu-
tia koncatin, typicky v pokoji a v nocnych
hodinach az po neprijemné palenie a bo-
lesti, stratu citlivosti, motoricky deficit,
neistotu pri chédzi, opakované pady s ri-
zikom Urazov az po amputéciu koncatiny
z doévodu oneskoreného rozpoznania po-
ranenia a zlého hojenia ran.

Etioldgia polyneuropatii je velmi roz-
noroda, ¢astokrat vyzaduje multidiscipli-
narny pristup a komplexné zhodnotenie
anamnézy, klinického vysetrenia, vy-
sledkov laboratérnych a pomocnych vy-
Setrovacich metéd. V ramci klinického
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vysetrenia je potrebné stanovit ¢o naj-
presnejsie typ periférnej neuropa-
tie, na zédklade ¢oho sa ndm vyznamne
zUzi okruh moznych pricin polyneuropa-
tii a urychlime tym diagnostiku terapeu-
ticky ovplyvnitelnych foriem.

Neuropatia je definovana ako dysfunkcia
alebo organicka lézia periférneho nervu.
Presnejsia definicia charakterizuje poly-
neuropatiu ako pretrvdvajucu poruchu
motorickych, senzitivnych a/alebo auto-
némnych neurénov s klinickym a/alebo
elektrofyziologickym a morfologickym
korelatom axondlnej a/alebo demyelini-
zacnej lézie.

Pri izolovanom postihnuti jedného
nervu hovorime o mononeuropatii.

NajcastejSou pricinou mononeuropa-
tie je kompresia nervu vo fyziologickej
Uzine, hovorime o tzv. GZinovych syn-
dréomoch. V praxi sa najéastejsie stre-
tdvame so syndromom karpélneho tu-
nela (SKT), ktory vznika pri pretazovani
rak ¢innostami, ktoré vedu ku chronic-
kej kompresii n. medianus v oblasti za-
pastia. Typicky sa prejavuje tfpnutim pr-
vych troch prstov najma v noci alebo
nad ranom, pri jazde na bicykli, Soféro-
vani, noseni tazsich bremien alebo pri
otvarani vrchnaka na flasi. Dalsim prikla-
dom Uzinového syndrému je syndrém
kubitalneho kandla, ¢o je utlak n. ulna-
ris v oblasti lakta. Prejavuje sa tfpnutim
4. a 5. prsta a Casti hypotenaru, neskor aj
oslabenim Stipky, abdukcie prstov a vy-
padavanim predmetov z rik. Na dolnych
koncatinach je typickym prikladom kom-
presivnej neuropatie Utlak peronedl-



Polyneuropatia Mononeuropatia

neho nervu za hlavickou fibuly. Méze sa
vyvinut pri dlhodobejsej praci v podrepe
alebo na kolenach. Po postaveni na-
sledne pacient nie je schopny zodvihnut
$picku, hovorime o peronedlnej paréze,
pre ktord je typicka kohutia chodza. Dal-
Sou pri¢cinou mononeuropatie moze byt
poranenie nervu (natiahnutie, kontu-
zia, kompresia/ischémia, prerezanie...).
Na zdklade toho, ¢i ide o poskodenie
myelinu, axénu alebo kompletné pre-
rusenie nervu, hovorime o neuropraxii,
axonotméze a neurotméze. Medzi zried-
kavejsie priciny izolovanej lézie nervu
patria tumory, autoimunitné ¢i meta-
bolické poskodenie.

Ak ide o rozsiahlejsie postihnutie via-
cerych periférnych nervov v rdmci jed-
ného plexu (cervikalny, brachidlny,

Motorické

subj. svalova slabost, kfce, fascikulacie

obj. znizené/nevybavné SOR, hypotrofia/
/atrofia svalov, paréza

Mononeuropatia
multiplex

Plexopatia

lumbosakralny), hovorime o plexopa-
tii. Typicka je difuzna porucha citlivosti
a svalova slabost v rozsahu celej konca-
tiny alebo viacerych nervov na jednej
koncatine. V pripade, Ze pacient udava
bolesti chrbtice vystrelujuce do hornej
alebo dolnej koncatiny, so senzitivnymi
a/alebo motorickymi prejavmi, ktoré sle-
duju priebeh nervového korena (derma-
tém), hovorime o radikulopatii. Postih-
nutie viacerych nervov, aspon na dvoch
réznych koncatinach, oznacujeme ako
polyneuropatia. Ak je distribucia senzi-
tivnych a motorickych prejavov distalna
a symetrickd, ma charakter tzv. pono-
Ziek alebo rukavic, hovorime o typickej
difuznej symetrickej senzitivno-mo-
torickej polyneuropatii. VV pripade, Ze
ide o izolované postihnutie viacerych

Senzitivne

subj. bolest, tfpnutie, mravcéenie,
necitlivost, neistota pri chédzi, pady
(tma, nerovny terén)

obj. hyper/hypo/anestézia, alodynia,

porucha polohocitu, ataxia, pozitivny
Rombergov priznak

nervov s asymetrickou distribuciou na
roznych koncatinach, hovorime o mo-
noneuropatii multiplex alebo o tzv.
atypickej multifokalnej forme poly-
neuropatie (obr. 1).

Spolo¢nou charakteristikou polyneuro-
patii su klinické priznaky z postihnutia
motorickych, senzitivnych a/alebo auto-
nomnych vlakien (tab. 1).

Neuropatie mozno klasifikovat z viace-
rych hladisk, na zdklade ¢oho mozeme
cielene nasmerovat dalSie vySetrenia
a presnejsie urcit pri¢inu polyneuropatie.

Z hladiska ¢asu vzniku:
akutne < 4. tt (tab. 2),
subakutne,
chronické > 8. tt (tab. 3).

Z hladiska dominancie klinickych
priznakov:
senzitivne,
motorické,
senzitivno-motorické,
autonémne.

Z hladiska typu postihnutia nervo-
vych vlakien (obr. 2):
neuropatia hrubych vlakien,
neuropatia tenkych vlakien.

Pri postihnuti hrubych myelinizo-
vanych nervovych vlakien je typickym
priznakom svalové slabost, ¢o mozno
objektivizovat vysetrenim svalovej sily
(svalovy test a vysetrenie jednotlivych

Autonomne

subj. poruchy potenia, trofické kozné
zmeny, kardiovaskuldrne, GIT prejavy

obj. akrdlna hypo/anhidréza, sucha
fragilna koza, strata ochlpenia,
oneskorena fotoreakcia, strata variacie
RRintervalov pri dychani
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Guillainov-Barrého syndrom (GBS)
akutna neuropatia pri porfyrii
toxicka neuropatia

neuropatia kriticky chorych
vaskulitida

infek¢nd neuropatia

ochorenia napodobnujice
akuatnu PNP

botulizmus

svalovych skupin), vySetrenim slachovo-
-okosticovych reflexov, ktoré su znizené
az nevybavné (hyporeflexia—areflexia).
Pri poskodeni hrubych myelinizovanych
senzitivnych vldkien je pritomna poru-
cha dotykovej a vibrac¢nej citlivosti (vy-
Setrenie pomocou ladicky, skuska prst—
-nos, pata—koleno), pritomna byva ata-
xia postoja a chédze, ktora sa zvyrazni
pri zavreti oc¢i a v tme (pozitivny Rom-
bergov priznak). Poskodenie hrubych
vlakien mozno objektivizovat pomocou
elektrofyziologického vysetrenia a kon-
dukénych stadii (NCS).

Neuropatia tenkych myelinizova-
nych a nemyelinizovanych vlakien sa
prejavuje ako ostra, bodava, paliva bo-
lest, ktord sa objavuje hlavne v pokoji,
typicky v no¢nych hodinach. Okrem in-
tenzivnej bolesti, ktord nereaguje na kla-
sickl analgetickd medikéaciu, je klinicky
nalez velmi chudobny, RSO st normalne
vybavné, ndlez na EMG/NCS je v norme.
Jediny klinicky test, ktory potvrdi pri-
tomnost neuropatie tenkych vlakien, je
porucha termickej citlivosti, t. j. porucha
rozliSovania tepelného a chladového sti-
mulu. Pri poskodeni autonémnych ner-
vovych vlakien byvaju pritomné trofické
koZné zmeny (tenka fragilnd koza, zmena
koloritu, strata ochlpenia, porucha pote-
nia). Poruchy potenia mozno otestovat
pomocou volne dostupnej zdravotnic-
kej pomocky, tzv. Neurotestu, ktory sa vy-
uziva na v¢asné odhalenie autonémnej
neuropatie pri diabete. Je to mala naplast
modrej farby, ktoru si pacient nalepi na
stupaj nohy. Za fyziologickych okolnosti
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diabeticka distalna symetricka (axonalna) PNP

metabolické (diabetes, hypotyredza, celiakia...)

toxické (alkohol, lieky, tazké kovy - zinok, olovo, télium, arzén)

imunitne podmienené neuropatie (CIDP, MADSAM, MMN, DADS, asociované s para-

proteinom, DADS-anti-MAG)

hereditarne neuropatie

indukované liekmi (nitrofurantoin, litium, fenytoin...)

deficit vitaminu B, B_, B

2+ By E, medi

12’

predavkovanie vitaminom B,

paraproteinemické neuropatie (MGUS, mnohopocetny myelém, Waldenstrémova

makroglobulinémia, POEMS)

ochorenia spojivového tkaniva (SLE, reumatoidna artritida, Sjogrenov syndrém,

systémova skleréza, sklerodermia)

infek¢né (lymska borelidza, HIV, lepra, bruceléza)

neuropatia pri sarkoidoze

idiopaticka

mitochondridlne ochorenia (NARP - neuropatia, ataxia, retinitis pigmentoéza,
MNGIE — myopatia, neuropatia, externa oftalmoplégia, gastrointestindlne tazkosti,

encefalopatia)

Z hladiska anatomickej Aa
hrabky postihnutych
nervovych vlakien:

neuropatia hrubych vlakien
neuropatia tenkych vlakien

13-20
80-120

Motorické
funkcie

Svalovy test
NCS

vplyvom potu déjde k chemickej reak-
cii a k zmene farby na ruzovu. V pripade
sudomotorickej autonomnej dysfunkcie,
ktord sa prejavuje znizenou potivostou,
nedojde k chemickej reakcii a naplast ne-
meni farbu (tab. 4-6).

AB AS C
6-12 1-5 -2-1,5
35-75 5-35 -5-2,0
Dotyk Ostra Pélenie
vibracie bodava Teplo
bolest Autonémne
Chlad funkcie

Z hladiska distribucie klinickych
priznakov rozdelujeme neuropatie na
(tab. 7, 8):

symetrické, asymetrické,

difuzne, multifokalne, fokalne,

typické, atypické formy.



diabeticka bolestiva neuropatia
toxické neuropatie (arzén, talium)
amyloidna transtyretinova neuropatia
neuropatie pri vaskulitidach

HIV neuropatia

Fabryho choroba

kryptogénna senzitivha neuropatia

senzitivna ganglionopatia (paraneoplasticka
s pozitivitou anti-Hu, Sjégrenov syndrém, neuroptia
indukovana toxickym pésobenim vitaminu B,,

cisplatiny)

senzitivna forma CIDP

porfyrie
otrava olovom

multifokdlna motoricka neuropatia
(MMN)

Guillainov-Barrého syndrom

CIDP (senzitivne motoricka PNP, ale
dominuje svalova slabost)

ochorenia, ktoré imituju motoricku
neuropatiu
amyotroficka lateralna skleréza (ALS)

spinobulbarna muskularna atrofia
(Kennedyho choroba), spindlna mus-
kuldrna atrofia (SMA)

distalna myopatia

Z hladiska prevahy poskodenia jed-
notlivych Struktir nervovych vilakien
delime neuropatie na:

axonalne,

demyeliniza¢né.

Ci ide o primarne poskodenie axénu
alebo myelinu, mézeme zistit pomocou
objektivnej elektrofyziologickej vysetro-
vacej metddy - elektroneurografie (ENG)
alebo kondukénych stadii (NCS). Pri sti-
muldcii periférneho nervu povrchovou sti-
mula¢nou elektrédou dochédza ku kon-
trakcii svalu (ktory je prislusnym nervom
inervovany), co mdézeme vidiet v podobe

diabetickd autondmna neuropatia

Guillainov-Barrého syndrom

toxické neuropatie (tazké kovy, organické rozpustadla, akry-
lamid, cisplatina, vinkristin, paclitaxel, amiodaron)

paraneoplastické a imunitne podmienené neuropatie (Sjo-
grenov syndrom, zmiesané ochorenie spojiva, lupus, reuma-

toidna artritida)

amyloidnd neuropatia

hereditarne neuropatie (HSAN, porfyria, Fabryho choroba,
Tangierova choroba...)

neuropatia indukovana vinkristinom

infek¢éné neuropatie (difteria, lepra, HIV...)

hereditarna neuropatia

so sklonom k tlakovym obrnam
(HNPP)

uzinové syndrémy

plexopatie (brachialna,
lumbosakrélna)

radikulopatie

multifokalna motoricka
neuropatia

neuropatia pri vaskulitidach

asymetricky variant CIDP
(MADSAM)

sarkoidoza

ochorenia motoneurénu (ALS)

vizuélnej motorickej odpovede, ktoru
mébzeme merat. Motorickd odpoved regis-
trujeme pomocou povrchovych lepiacich
elektréd, ktoré nalepime do stredu bruska
svalu, ¢im ziskame komplexny motoricky
akény potencidl tzv. CMAP. Pri stimulacii
senzitivnych nervovych vlakien ziskame
informéciu o stave periférnych senzitiv-
nych vlakien tzv. SNAP. Primarne demye-
linizacna lézia sa prejavi najma spomale-
nim rychlosti vedenia prislusnym nervom,
prediZzenim distalnej latencie a predize-
nim trvania CMAP/SNAP.

Primarne axonalna lézia sa prejavi
poklesom amplitudy pri relativne za-

GBS a varianty (Miller-Fisher syn-
drém, faryngo-cerviko-brachialny
typ GBS)

lymska boreliéza

sarkoidéza

HIV

CIDP

sarkoid6za

meningealna karcinomaté6za
lymfém

leukémia

syfilis

vaskulitidy

chovanej rychlosti vedenia a latencie
CMAP/SNAP. Mierny pokles rychlosti ve-
denia a predizenie latencie moze byt
sposobené stratou najrychlejsie vedu-
cich axénov, ¢o sa mbéze mylne interpre-
tovat ako demyeliniza¢na lézia.

Z hladiska etiolégie rozdelujeme
neuropatie na:

primarne,

sekundarne.

O primarnych neuropatiach hovorime
vtedy, ak nie je znama noxa, ktora uve-
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deny typ neuropatie spdsobila. Do tejto
skupiny patria vrodené hereditarne
neuropatie, autoimunitne podmie-
nené zapalové neuropatie a idiopa-
tické neuropatie, kde aj po komplex-
nom a extenzivnom vysetreni sa pricina
neuropatie nezisti.

Zo skupiny hereditarnych neuropatii
pomerne velkd skupinu predstavuju ge-
neticky podmienené distalne symetrické
senzitivne motorické polyneuropatie
typu Charcot-Marie-Tooth (CMT). Vyzna-
¢uju sa nenapadnym pomalym priebe-
hom, ked' pacient nepocituje Ziadne taz-
kosti, ale v ramci klinického vysetrenia si
prave lekér vSimne vysoku klenbu nohy
a kladivkové prsty (pes cavus). Nasledne
cielenou anamnézou mozno zistit opa-
kové vyvrtnutia ¢lenkov, Urazy a pady
z dévodu porusenej senzitivity, poruchy
chédze aj u inych ¢lenov rodiny (rodicia,
surodenci, stari rodicia). V rdmci heredi-
tarnych neuropatii je potrebné mysliet
na neuropatie, ktoré st v dnesnej dobe
liecitelné, a to neuropatiu pri Fabryho
chorobe a familidrnu transtyretinovu
amyloidnu neuropatiu (TTR FAP).

Familiarna transtyretinova amy-
loidna neuropatia predstavuje zried-
kavé ochorenie s autozomélne domi-
nantnym typom dedi¢nosti. Ochorenie
spbdsobuje abnormalny protein - trans-
tyretin, ktory sa transformuje na amy-
loid, uklada sa do periférnych nervov
a postupne ich destruuje. Ilde o multisys-
témové ochorenie, ktoré ma progredu-
juci charakter a neliecené konci fatalne.
Ochorenie sa manifestuje v dospelosti
ako tazka progredujiica senzitivna,
autonomna a motoricka neuropatia,
v popredi su v Uvode najma senzitivne
a autondémne prejavy (parestézie, boles-
tivd neuropatia tenkych vlakien, rychly
pocit nasytenia, nevysvetlitelné chud-
nutie, obojstranny syndrom karpdalneho
tunela, neskér tazky motoricky deficit
a atrofie svalov). Diagndzu definitivne
potvrdi DNA ako dokaz mutdcie trans-
tyretinového génu. Vo vcasnych 3ta-
didch je indikovana lie¢ba, ktora zabrani
transformdcii transtyretinu na amyloid,
¢im nedochédza k ukladaniu amyloidu
a destrukcii periférnych nervov.
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Fabryho choroba predstavuje meta-
bolické lyzozémové ochorenie s muta-
ciou viazanou na X-chromozém, vysled-
kom ktorej je znizend alebo chybajuca
aktivita enzymu alfa-galaktozidazy, ¢im
dochadza k ukladaniu depozitov glo-
botrialosylceramidu v réznych tkani-
vach. Prvym priznakom uz v detskom
veku mézu byt prave priznaky boles-
tivej neuropatie tenkych vlakien -
paliva bolest, akroparestézie, tipnutie,
mravcenie a rézne organové komplika-
cie. V diagnostike ma zasadny vyznam
genetické vysetrenie a pri potvrdeni sa
indikuje enzymaticka substitu¢na lie¢ba.

Druht skupinu primarnych neuropa-
tii predstavuju autoimunitne podmie-
nené neuropatie, ktoré sa vyznacuju
akutnym (GBS, Millerov-Fisherov syn-
drém), subakdtnym ¢i chronickym prie-
behom (CIDP, MMN, MADSAM, DADS,
CIDP asociovana s paraproteinom). Ich
véasné rozpoznanie je zasadné, kedze
ide o skupinu liecitelnych neuropatii,
¢im predideme ireverzibilnému posko-
deniu nervouv. Klinické priznaky sa mézu
objavit z plného zdravia, alebo mébze
byt spustacom respirac¢ny/gastrointes-
tindlny infekt, ked imunitny systém vy-
tvéra protilatky proti virusovému/bak-
teridlnemu antigénu, ktoré nasledne
napadaju antigény na povrchu perifér-
nych nervov (tzv. skrizend reakcia). Ty-
pickym prikladom akutne prebiehajicej
imunitne podmienenej polyneuropa-
tie je Guillainov-Barrého syndrom. Ide
o akutne prebiehajicu senzitivno-mo-
toricku polyneuropatiu, ktord sa v prie-
behu niekolkych hodin az dni (maxi-
malne 2 tyzdne) prejavuje postupne
sa zvyraznujucou svalovou slabostou
a tipnutim dolnych koncatin s nasled-
nym ascendentnym Sirenim na horné
koncatiny; ochorenie postihuje aj hla-
vové nervy, nervy inervujice dycha-
cie svaly (hrozi respira¢na insuficiencia),
prehitacie svaly (rozvoj bulbarneho syn-
drému s poruchou re¢i a prehitania), au-
tonémne nervy (inervujuce srdcovy sval
s rizikom rozvoja arytmie a nahlej kar-
didlnej smrti). Pacienti vyZaduju hospi-
talizaciu na jednotkach intenzivnej sta-
rostlivosti a monitoring vitalnych funkcii.

Liekom prvej volby st intravendzne imu-
noglobuliny (IVIG). Ochorenie prebieha
typicky monofazicky, len zriedka boli za-
znamenané recidivy GBS u toho istého
pacienta.

Pri subakdtnom, relaps-remitujiucom
alebo chronickom priebehu (rozvoj pri-
znakov dlhsie ako 8 tyzdriov) moze ist
o imunitne podmienent chronicku za-
palovu demyeliniza¢ni polyneuro-
patiu (CIDP), ktord sa prejavuje symet-
rickou svalovou slabostou a tfpnutim
koncatin, nielen distalne, ale typicky
aj proximalne (v oblasti pletencovych
svalov). Pri¢ina ani spustac CIDP nie je
znamy. Diagnéza CIDP sa stanovi na za-
klade splnenia presne definovanych kli-
nickych, elektrofyziologickych a labo-
ratérnych kritérii, pricom musia byt
vylicené iné sekundarne priciny pri-
marne demyeliniza¢nej polyneuropatie.
CIDP vyZaduje dlhodobu imunosupre-
sivnu lie¢bu (kortikoidy, IVIG) s postup-
nou redukciou davky podla vyvoja kli-
nického stavu a nalezu na NCS.

Typickym prikladom asymetrickej
formy imunitne podmienenej neuropa-
tie je multifokalna motoricka neuro-
patia (MMN). Ochorenie zacina typicky
na jednej hornej alebo dolnej konca-
tine, ked sa postupne vyvinie svalova
slabost v priebehu jedného nervu (mo-
noneuropatia), napr. prepadavanie ruky
do palmarnej flexie (tzv. priznak labutej
Sije pri lézii n. radialis) alebo prepadava-
nie Spi¢ky (tzv. kohutia chodza pri 1ézii
n. peroneus). Okrem svalovej slabosti
pacient moze pocitovat kice a zasklby
svalov (tzv. fascikuldcie), pricom citli-
vost zostdva neporusend. Diagndza sa
stanovi na zéklade postupného rozvoja
asymetrickej motorickej multifokalnej
neuropatie a nélezu tzv. kondukénych
blokov na NCS. Ochorenie velmi dobre
reaguje na lie¢bu IVIG, ked dochadza
pomerne rychlo k Uprave stavu. MMN
méze svojim priebehom pripominat za-
vazné rychlo progredujice neurode-
generativne ochorenie — amyotroficku
laterdlnu sklerézu. ALS sa vyznacuje di-
fuznejsimi fascikuldciami a atrofiami sva-
lov pri relativne zachovanej svalovej sile
a tiez klinickym nalezom postihnutia py-



ramidovych drah. Na NCS dominuje axo-
nalna motoricka neuropatia bez pritom-
nosti kondukénych blokov.

Pacienti s imunitne podmienenymi po-
lyneuropatiami zostavaju v dispenzarnej
starostlivosti neuroléga. Pri nizkej zacia-
to¢nej davke alebo rychlom vysadzovani
imunosupresivnej medikacie (kortiko-
steroidy, IVIG) hrozi riziko relapsov s taz-
sim priebehom. Pri oneskorenom zacati
adekvatnej terapie dochéddza k ireverzi-
bilnému poskodeniu periférnych nervov,
ktoré uz moéze byt nezvratné.

Sekundarne neuropatie byvaju vyvo-
lané roznymi faktormi: mozu byt sucas-
tou alebo komplikaciou metabolickych,
systémovych, nadorovych ochoreni,
mozu byt zapri¢inené r6znymi toxickymi
vplyvmi (lieky, drogy, alkohol, radiotera-
pia, chemoterapia) alebo su dosledkom
nutricného deficitu. Pre lepsiu prehlad-
nost ich mézeme rozdelit do nasleduju-
cich skupin:
metabolické ochorenia - diabetes
mellitus, porfyrie,
organové postihnutia - hepatopatia,
nefropatia, endokrinopatie, malignity,
systémové ochorenia - lupus erythe-
matodes, polyarteritis nodosa, Sjogre-
nov syndrém, sarkoidéza,
toxické vplyvy a lieky - alkohol, ko-
kain, organofosfaty (polnhohospo-
dérstvo), trichléretylén (spracovanie
gumy), akrylamid (vyroba plastov),
olovo (vyroba batérii a naterov), tera-
peutické oZarovanie a pocetna skupina
liekov, predavkovanie vitaminom B,
ockovanie a infekcie v predcho-
robi — vakcinacia proti chripke, hepati-
tide, prekonand gastroenteritida a iné.

Diagnostikovat pritomnost polyneuro-
patie mozno vo vacsine pripadov uz na
zaklade anamnézy a jednoduchého kli-
nického vysetrenia pacienta. Patrame po
pritomnosti subjektivnych a objektiv-
nych senzitivnych, motorickych a auto-
némnych priznakov.

Pritomnost bolesti, tfpnutia (pare-
stézie), palenia (dyzestézie), alodynie

(dotyk vnimany bolestivo) smeruje dia-
gnostiku ku skupine ochoreni spreva-
dzanych neuropatiou tenkych vidkien.

Neistota pri chddzi, najma pri zavreti
o¢i alebo v no¢nych hodinach, a zni-
zenie vibracnej citlivosti sved¢i o poru-
chach hlbokej citlivosti, t. j. o neuropa-
tii hrubych vidkien. Neuropatiu hrubych
vldkien mozno objektivizovat elektro-
fyziologickym EMG/NCS vysetrenim.
Pri neuropatii tenkych vldkien bude
EMG/NCS vysetrenie v norme.

Nepritomnost alebo oneskorenie pu-
pildrneho reflexu, nepritomnost varia-
cie frekvencie srdca pri dychani v dlhsom
zdzname EKG (tzv. respira¢nd arytmia)
mdze vyvolat podozrenie na autonémnu
neuropatiu. Jednoducha a ¢asovo nena-
ro¢nad je i diagnostika ortostatickej hypo-
tenzie. Kritériom jej pritomnosti je pokles
systolického tlaku = 20mm ortutového
stipca a/alebo = 10mm diastolického
tlaku do 3 minut po zmene polohy z lahu
do sedu alebo postoja.

Sucastou klinického vysetrenia je i as-
pexia koncatin zamerand na zhodnote-
nie trofiky koZe a jej adnexov a kibovych
deformit. Strata ochlpenia na predko-
leniach méze byt i inicidlnym prizna-
kom pocinajucej neuropatie. Pritomnost
vysokej klenby nohy charakteru ,pes
cavus” moze nasmerovat diagnosticku
uvahu k hereditarnym neuropatiam.

V anamnéze sa zameriavame na vy-
skyt urcitych ochoreni (napr. diabetes,
celiakia), expoziciu toxickych agensov
(alkohol, drogy), uzivanie niektorych lie-
kov, ockovanie, prekonany respiracny
alebo gastrointestinalny infekt, postipa-
nie (napr. klieStom), vyskyt polyneuro-
patie v rodine (hereditarne neuropatie).

V rdmci diferencidlnej diagnostiky je
délezité zhodnotenie ¢asového vyvoja
neuropatie (akiutne alebo chronické),
atiez to, ¢iide o typicky alebo atypicky
priebeh neuropatie, ¢o nasmeruje dia-
gnostiku k urcitej skupine neuropatii.

Zakladné neurologické vysetrenie
zahfna:

Vysetrenie Slachovo-okosticovych re-
flexov (RS0), ktoré byvaju pri polyneu-
ropatii typicky znizené (hyporeflexia) az
nevybavné (areflexia).

Vysetrenie svalovej sily (proximalna
a/alebo distalna slabost, symetricky
alebo asymetricky znizen4, difuzne/mul-
tifokdlne znizend - typicky pri motoric-
kych neuropatiach).

VySetrenie citlivosti — dotykovej (va-
tovy tampon), termickej (teplé a stu-
dené podnety, tipterm), algickej (ostry
predmet) a hlbokej (postoj so zavretymi
ocami, chodza, vibra¢na citlivost pomo-
cou ladicky).

Vysetrenie postoja (aj so zavretymi
oc¢ami) a chédze.

Elektrofyziologické metody (kon-
dukené studie — NCS, ihlova elektromyo-
grafia - EMG) predstavuju zlaty standard
v diferencidlnej diagnostike neuropatii pri
postihnuti hrubych vlakien. Kondukéné
Studie (vySetrenie senzitivnych SNAP
a motorickych neurogramov CMAP) po-
maéhaju urcit, ¢i ide o primdrne axondlne
alebo demyeliniza¢né poskodenie, di-
fuzne alebo multifokdlne, dominantne
motorické alebo senzitivne postihnutie;
sliZia na potvrdenie kompresie nervov vo
fyziologickych Uzinach, odhalenie subkli-
nickych foriem polyneuropatii, sledovanie
progresie, event. zlepsenie po liecbe. |h-
lova EMG nam pomaha hlavne v diferen-
cidlnej diagnostike svalovej slabosti, ¢i ide
o primdrne neurogénne, myogénne alebo
prednorohové poskodenie.

Dolezité je si uvedomit, Ze senzitivita
konduk¢nych studii v diagnostike neu-
ropatii tenkych vlakien je velmi nizka az
nulova. Preto nie je Ziadnym prekvape-
nim normalny néalez kondukénych 3$tu-
dii pri najcastejSej forme neuropatie
tenkych vlakien - a to bolestivej formy
diabetickej neuropatie. Na véasny zachyt
autonoémnej dysfunkcie mozno pouzit
uz vyssie spominany Neurotest.

V diagnostike autondmnej neuropa-
tie poskytuje Standardny EMG pristroj
moznost vysetrenia sympatikovej koz-
nej odpovede, ktord je odrazom funkcie
sympatikovych sudomotorickych vla-
kien koncatinovych nervov, a zhodnote-
nie variacie frekvencie srdca pri dychani
sledovanim R-R intervalov pri snimani
elektrokardiogramu.

Spektrum laboratérnych vysetreni vy-
uzivanych v diagnostike neuropatii je
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rovnako Siroké ako ich etiolégia. Vyber
laboratérnej metddy je limitovany vzdy
jej senzitivitou a hlavne Specifickostou
pre predpokladant etiolégiu neuropatie.
Volba a interpretacia kazdého testu musi
byt v kontexte s klinickym a elektrofyzio-
logickym ndlezom, ¢o zvysuje jeho Speci-
fickost. Preto mozno rozdelit laboratérne
metddy na zékladné a Specifické.

Zakladné laboratérne vysetrenia
predstavuju urcity skrining pri hladani
pri¢iny neuropatie. Statisticky najvys-
Sia senzitivita a Specificita sa zistila pri
stanoveni hladiny glykémie, vitaminu
B,, a jeho metabolitov (kyselina metyl-
malénovd, homocystein) a imunofixac-
nej elektroforézy bielkovin. V pripade
neurcitej abnormality glykémie a pri-
tomnosti symetrickej distélnej senzitiv-
nej neuropatie s bolestou je plne indiko-
vany oralny glukézo-toleran¢ny test.

Specialne vysetrenia s vyuzitim imu-
nologickych, biochemickych, imuno-
histochemickych metéd a metéd mo-
lekularnej genetiky by mali byt zvolené
cielene pri zuZovani etiologického spek-
tra neuropatii.

Zobrazovacie metody (USG, MR) sa
Coraz castejSie uplathuju v rdmci dife-
rencidlnej diagnostiky neuropatii, a to za
ucelom vylucenia kompresie, Struktural-
nej lézie (napr. tumor, zapalové zmeny)
na patranie po pritomnosti hypertrofie,
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multifokalneho alebo difuzneho postih-
nutia, pripadne na odhalenie aktivneho
zapalového procesu nervovych koreriov
a plexov pri imunitne podmienenych
neuropatiach.

Biopsia nervu sa v diagnostike poly-
neuropatii vdaka rozvoju molekuldrno-
-genetickych, laboratérnych a zobra-
zovacich metdd uplatiiuje v sucasnosti
len velmi ojedinele. Indikovat ju mozno
ako doplnkovu metédu v pripade neob-
jasnenych neuropatii s atypickym prie-
behom, pri vaskulitickych neuropatiach
alebo sarkoid6ze. Biopsia koZe a meranie
hustoty intraepidermalnych tenkych vla-
kien ma svoje miesto v diagnostike bo-
lestivych tenkovlaknovych neuropatii.

Prvotny zachyt neuropatie lekarmi
prvého kontaktu je zédkladom pre véasné
rozpoznanie priciny a nasledne pre
Uspesnu terapiu. V rdmci diferencial-
nej diagnostiky neuropatii je potrebné
identifikovat liecitelné formy polyneu-
ropatii, ¢im predideme ireverzibilnému
poskodeniu periférneho nervu, a vy-
znamne tak zlepsime kvalitu Zivota pa-
cienta. Molekuldrno-genetické vysetre-
nie ndm moéze pomoct odhalit niektoré
uz v dnesnej dobe liecitelné polyneuro-
patie (transtyretinové amyloidnd poly-
neuropatia, neuropatia pri Fabryho cho-

robe).V pripade neliecitelnych foriem sa,
naopak, vyhneme extenzivnym a opa-
kovanym vysetreniam, hospitalizaciam
a zbyto¢nému uzivaniu liekov. Na z&-
klade edukacie pacientov, zdravotnic-
kych pracovnikov, neustaleho rozvoja
diagnostickych a terapeutickych moz-
nosti mozno ocakavat, Ze pocet neadek-
véatne a nespravne lie¢enych polyneuro-
patii bude klesat.
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