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Úvod
Periférne neuropatie patria medzi bežné 
neurologické ochorenia s odhadovanou 
prevalenciou 2–7 % vo všeobecnej popu-
lácii, pričom s vekom nad 55 rokov výskyt 
polyneuropatií narastá. Polyneuropatie 
majú významný podiel na morbidite pa-
cientov, s príznakmi od mierneho tŕpnu-
tia končatín, typicky v pokoji a v nočných 
hodinách až po nepríjemné pálenie a bo-
lesti, stratu citlivosti, motorický deficit, 
neistotu pri chôdzi, opakované pády s ri-
zikom úrazov až po amputáciu končatiny 
z dôvodu oneskoreného rozpoznania po-
ranenia a zlého hojenia rán. 

Etiológia polyneuropatií je veľmi rôz-
norodá, častokrát vyžaduje multidiscipli-
nárny prístup a komplexné zhodnotenie 
anamnézy, klinického vyšetrenia, vý-
sledkov laboratórnych a pomocných vy-
šetrovacích metód. V  rámci klinického 

vyšetrenia je potrebné stanoviť čo naj-
presnejšie typ periférnej neuropa-
tie, na základe čoho sa nám významne 
zúži okruh možných príčin polyneuropa-
tií a urýchlime tým diagnostiku terapeu-
ticky ovplyvniteľných foriem. 

Definícia neuropatie
Neuropatia je definovaná ako dysfunkcia 
alebo organická lézia periférneho nervu. 
Presnejšia definícia charakterizuje poly-
neuropatiu ako pretrvávajúcu poruchu 
motorických, senzitívnych a/ alebo auto-
nómnych neurónov s klinickým a/ alebo 
elektrofyziologickým a  morfologickým 
korelátom axonálnej a/ alebo demyelini-
začnej lézie. 

Terminológia neuropatií 
Pri izolovanom postihnutí jedného 
nervu hovoríme o  mononeuropatii. 

Najčastejšou príčinou mononeuropa-
tie je kompresia nervu vo fyziologickej 
úžine, hovoríme o tzv. úžinových syn-
drómoch. V  praxi sa najčastejšie stre-
távame so syndrómom karpálneho tu-
nela (SKT), ktorý vzniká pri preťažovaní 
rúk činnosťami, ktoré vedú ku chronic-
kej kompresii n. medianus v oblasti zá-
pästia. Typicky sa prejavuje tŕpnutím pr-
vých troch prstov najmä v  noci alebo 
nad ránom, pri jazde na bicykli, šoféro-
vaní, nosení ťažších bremien alebo pri 
otváraní vrchnáka na fľaši. Ďalším príkla-
dom úžinového syndrómu je syndróm 
kubitálneho kanála, čo je útlak n. ulna-
ris v oblasti lakťa. Prejavuje sa tŕpnutím 
4. a 5. prsta a časti hypotenaru, neskôr aj 
oslabením štipky, abdukcie prstov a vy-
padávaním predmetov z rúk. Na dolných 
končatinách je typickým príkladom kom-
presívnej neuropatie útlak peroneál-
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nervov s  asymetrickou distribúciou na 
rôznych končatinách, hovoríme o  mo-
noneuropatii multiplex alebo o  tzv. 
atypickej multifokálnej forme poly-
neuropatie (obr. 1). 

Klinické prejavy 
neuropatie
Spoločnou charakteristikou polyneuro-
patií sú klinické príznaky z  postihnutia 
motorických, senzitívnych a/ alebo auto-
nómnych vlákien (tab. 1).

Klasifikácia neuropatií
Neuropatie možno klasifikovať z viace-
rých hľadísk, na základe čoho môžeme 
cielene nasmerovať ďalšie vyšetrenia 
a presnejšie určiť príčinu polyneuropatie. 

Z hľadiska času vzniku:
•	 akútne < 4. tt (tab. 2),
•	 subakútne,
•	 chronické > 8. tt (tab. 3).

Z hľadiska dominancie klinických 
príznakov: 
•	 senzitívne,
•	 motorické,
•	 senzitívno-motorické, 
•	 autonómne.

Z hľadiska typu postihnutia nervo-
vých vlákien (obr. 2):
•	 neuropatia hrubých vlákien,
•	 neuropatia tenkých vlákien.

Pri postihnutí hrubých myelinizo-
vaných nervových vlákien je typickým 
príznakom svalová slabosť, čo možno 
objektivizovať vyšetrením svalovej sily 
(svalový test a  vyšetrenie jednotlivých 

lumbosakrálny), hovoríme o  plexopa-
tii. Typická je difúzna porucha citlivosti 
a svalová slabosť v rozsahu celej konča-
tiny alebo viacerých nervov na jednej 
končatine. V prípade, že pacient udáva 
bolesti chrbtice vystreľujúce do hornej 
alebo dolnej končatiny, so senzitívnymi 
a/ alebo motorickými prejavmi, ktoré sle-
dujú priebeh nervového koreňa (derma-
tóm), hovoríme o radikulopatii. Postih-
nutie viacerých nervov, aspoň na dvoch 
rôznych končatinách, označujeme ako 
polyneuropatia. Ak je distribúcia senzi-
tívnych a motorických prejavov distálna 
a  symetrická, má charakter tzv. pono-
žiek alebo rukavíc, hovoríme o typickej 
difúznej symetrickej senzitívno-mo-
torickej polyneuropatii. V prípade, že 
ide o  izolované postihnutie viacerých 

neho nervu za hlavičkou fibuly. Môže sa 
vyvinúť pri dlhodobejšej práci v podrepe 
alebo na kolenách. Po postavení ná-
sledne pacient nie je schopný zodvihnúť 
špičku, hovoríme o peroneálnej paréze, 
pre ktorú je typická kohútia chôdza. Ďal-
šou príčinou mononeuropatie môže byť 
poranenie nervu (natiahnutie, kontú-
zia, kompresia/ ischémia, prerezanie...). 
Na základe toho, či ide o  poškodenie 
myelínu, axónu alebo kompletné pre-
rušenie nervu, hovoríme o neuropraxii, 
axonotméze a neurotméze. Medzi zried-
kavejšie príčiny izolovanej lézie nervu 
patria tumory, autoimunitné či meta-
bolické poškodenie. 

Ak ide o rozsiahlejšie postihnutie via-
cerých periférnych nervov v  rámci jed-
ného plexu (cervikálny, brachiálny, 

 

Obr. 1. Terminológia neuropatií. 
Autor: Ing. arch. Marcel Šípka.

Polyneuropatia Mononeuropatia 
multiplex

Mononeuropatia Plexopatia

Tab. 1. Príznaky polyneuropatií.		

Motorické Senzitívne Autonómne

subj. svalová slabosť, kŕče, fascikulácie subj. bolesť, tŕpnutie, mravčenie, 
necitlivosť, neistota pri chôdzi, pády 
(tma, nerovný terén)

subj. poruchy potenia, trofické kožné 
zmeny, kardiovaskulárne, GIT prejavy

obj. znížené/nevýbavné ŠOR, hypotrofia/ 
/atrofia svalov, paréza

obj. hyper/hypo/anestézia, alodýnia, 
porucha polohocitu, ataxia, pozitívny 
Rombergov príznak

obj. akrálna hypo/anhidróza, suchá 
fragilná koža, strata ochlpenia, 
oneskorená fotoreakcia, strata variácie 
RR intervalov pri dýchaní
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svalových skupín), vyšetrením šľachovo-
-okosticových reflexov, ktoré sú znížené 
až nevýbavné (hyporeflexia–areflexia). 
Pri poškodení hrubých myelinizovaných 
senzitívnych vlákien je prítomná poru-
cha dotykovej a vibračnej citlivosti (vy-
šetrenie pomocou ladičky, skúška prst–  
–nos, päta–koleno), prítomná býva ata-
xia postoja a chôdze, ktorá sa zvýrazní 
pri zavretí očí a  v  tme (pozitívny Rom-
bergov príznak). Poškodenie hrubých 
vlákien možno objektivizovať pomocou 
elektrofyziologického vyšetrenia a kon-
dukčných štúdií (NCS). 

Neuropatia tenkých myelinizova-
ných a  nemyelinizovaných vlákien sa 
prejavuje ako ostrá, bodavá, pálivá bo-
lesť, ktorá sa objavuje hlavne v  pokoji, 
typicky v nočných hodinách. Okrem in-
tenzívnej bolesti, ktorá nereaguje na kla-
sickú analgetickú medikáciu, je klinický 
nález veľmi chudobný, RŠO sú normálne 
výbavné, nález na EMG/ NCS je v norme. 
Jediný klinický test, ktorý potvrdí prí-
tomnosť neuropatie tenkých vlákien, je 
porucha termickej citlivosti, t. j. porucha 
rozlišovania tepelného a chladového sti-
mulu. Pri poškodení autonómnych ner-
vových vlákien bývajú prítomné trofické 
kožné zmeny (tenká fragilná koža, zmena 
koloritu, strata ochlpenia, porucha pote-
nia). Poruchy potenia možno otestovať 
pomocou voľne dostupnej zdravotníc-
kej pomôcky, tzv. Neurotestu, ktorý sa vy-
užíva na včasné odhalenie autonómnej 
neuropatie pri diabete. Je to malá náplasť 
modrej farby, ktorú si pacient nalepí na 
stupaj nohy. Za fyziologických okolností 

vplyvom potu dôjde k  chemickej reak-
cii a k zmene farby na ružovú. V prípade 
sudomotorickej autonómnej dysfunkcie, 
ktorá sa prejavuje zníženou potivosťou, 
nedôjde k chemickej reakcii a náplasť ne-
mení farbu (tab. 4–6). 

Z hľadiska distribúcie klinických 
príznakov rozdeľujeme neuropatie na 
(tab. 7, 8):
•	 symetrické, asymetrické, 
•	 difúzne, multifokálne, fokálne, 
•	 typické, atypické formy.

Tab. 3. Chronické polyneuropatie.

diabetická distálna symetrická (axonálna) PNP

metabolické (diabetes, hypotyreóza, celiakia...)

toxické (alkohol, lieky, ťažké kovy – zinok, olovo, tálium, arzén)

imunitne podmienené neuropatie (CIDP, MADSAM, MMN, DADS, asociované s para-
proteínom, DADS-anti-MAG)

hereditárne neuropatie

indukované liekmi (nitrofurantoin, lítium, fenytoín...)

deficit vitamínu B1, B6, B12, E, medi

predávkovanie vitamínom B6

paraproteinemické neuropatie (MGUS, mnohopočetný myelóm, Waldenströmova 
makroglobulinémia, POEMS)

ochorenia spojivového tkaniva (SLE, reumatoidná artritída, Sjögrenov syndróm, 
systémová skleróza, sklerodermia)

infekčné (lymská borelióza, HIV, lepra, brucelóza)

neuropatia pri sarkoidóze

idiopatická

mitochondriálne ochorenia (NARP – neuropatia, ataxia, retinitis pigmentóza, 
MNGIE – myopatia, neuropatia, externá oftalmoplégia, gastrointestinálne ťažkosti, 
encefalopatia)

Tab. 2. Akútne polyneuropatie.

Guillainov-Barrého syndróm (GBS)

akútna neuropatia pri porfýrii

toxická neuropatia

neuropatia kriticky chorých

vaskulitída

infekčná neuropatia 

ochorenia napodobňujúce  
akútnu PNP

botulizmus

Obr. 2. Klasifikácia neuropatií. 
Autor: Ing. arch. Marcel Šípka.

Z hľadiska anatomickej 	 Aα	 Aβ	 Aδ	 C 
hrúbky postihnutých 
nervových vlákien:
• neuropatia hrubých vlákien	 13–20	 6–12	 1–5	 –2–1,5
• neuropatia tenkých vlákien	 80–120	 35–75	 5–35	 –5–2,0

	 Motorické	 Dotyk 	 Ostrá	 Pálenie 
	 funkcie	 vibrácie	 bodavá	 Teplo
	 Svalový test		  bolesť	 Autonómne 	
	 NCS		  Chlad	 funkcie



26

Polyneuropatie – definícia, klasifikácia, diagnostika

Súč Klin Pr 2021; 2: 23–29

Z hľadiska prevahy poškodenia jed-
notlivých štruktúr nervových vlákien 
delíme neuropatie na:
•	 axonálne,
•	 demyelinizačné.

Či ide o  primárne poškodenie axónu 
alebo myelínu, môžeme zistiť pomocou 
objektívnej elektrofyziologickej vyšetro-
vacej metódy – elektroneurografie (ENG) 
alebo kondukčných štúdií (NCS). Pri sti-
mulácii periférneho nervu povrchovou sti-
mulačnou elektródou dochádza ku kon-
trakcii svalu (ktorý je príslušným nervom 
inervovaný), čo môžeme vidieť v podobe 

vizuálnej motorickej odpovede, ktorú 
môžeme merať. Motorickú odpoveď regis-
trujeme pomocou povrchových lepiacich 
elektród, ktoré nalepíme do stredu bruška 
svalu, čím získame komplexný motorický 
akčný potenciál tzv. CMAP. Pri stimulácii 
senzitívnych nervových vlákien získame 
informáciu o  stave periférnych senzitív-
nych vlákien tzv. SNAP. Primárne demye-
linizačná lézia sa prejaví najmä spomale-
ním rýchlosti vedenia príslušným nervom, 
predĺžením distálnej latencie a  predĺže-
ním trvania CMAP/ SNAP. 

Primárne axonálna lézia sa prejaví 
poklesom amplitúdy pri relatívne za-

chovanej rýchlosti vedenia a  latencie 
CMAP/ SNAP. Mierny pokles rýchlosti ve-
denia a  predĺženie latencie môže byť 
spôsobené stratou najrýchlejšie vedú-
cich axónov, čo sa môže mylne interpre-
tovať ako demyelinizačná lézia. 

Z hľadiska etiológie rozdeľujeme 
neuropatie na:
•	 primárne,
•	 sekundárne.

Primárne neuropatie
O primárnych neuropatiách hovoríme 
vtedy, ak nie je známa noxa, ktorá uve-

Tab. 5. Neuropatie s dominantnými autonómnymi 
prejavmi.

diabetická autonómna neuropatia

Guillainov-Barrého syndróm

toxické neuropatie (ťažké kovy, organické rozpúšťadlá, akry-
lamid, cisplatina, vinkristín, paclitaxel, amiodaron)

paraneoplastické a imunitne podmienené neuropatie (Sjö-
grenov syndróm, zmiešané ochorenie spojiva, lupus, reuma-
toidná artritída)

amyloidná neuropatia

hereditárne neuropatie (HSAN, porfýria, Fabryho choroba, 
Tangierova choroba...)

neuropatia indukovaná vinkristínom

infekčné neuropatie (difteria, lepra, HIV...)

Tab. 6. Motorické neuropatie 
a ochorenia imitujúce motorické 
neuropatie.

porfýrie

otrava olovom

multifokálna motorická neuropatia 
(MMN)

Guillainov-Barrého syndróm

CIDP (senzitívne motorická PNP, ale 
dominuje svalová slabosť)

ochorenia, ktoré imitujú motorickú 
neuropatiu

amyotrofická laterálna skleróza (ALS)

spinobulbárna muskulárna atrofia 
(Kennedyho choroba), spinálna mus-
kulárna atrofia (SMA)

distálna myopatia

Tab. 4. Senzitívne bolestivé neuropatie.

diabetická bolestivá neuropatia

toxické neuropatie (arzén, tálium)

amyloidná transtyretínová neuropatia

neuropatie pri vaskulitídach

HIV neuropatia

Fabryho choroba

kryptogénna senzitívna neuropatia

senzitívna ganglionopatia (paraneoplastická  
s pozitivitou anti-Hu, Sjögrenov syndróm, neuroptia  
indukovaná toxickým pôsobením vitamínu B6,  
cisplatiny)

senzitívna forma CIDP

Tab. 7. Fokálne a asymetrické 
formy neuropatií.

hereditárna neuropatia  
so sklonom k tlakovým obrnám 
(HNPP)

úžinové syndrómy

plexopatie (brachiálna, 
lumbosakrálna)

radikulopatie

multifokálna motorická  
neuropatia

neuropatia pri vaskulitídach

asymetrický variant CIDP  
(MADSAM)

sarkoidóza

ochorenia motoneurónu (ALS)

Tab. 8. Neuropatie s postihnutím 
tvárového nervu.

GBS a varianty (Miller-Fisher syn-
dróm, faryngo-cerviko-brachiálny 
typ GBS)

lymská borelióza

sarkoidóza

HIV

CIDP

sarkoidóza

meningeálna karcinomatóza 

lymfóm

leukémia

syfilis

vaskulitídy
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dený typ neuropatie spôsobila. Do tejto 
skupiny patria vrodené hereditárne 
neuropatie, autoimunitne podmie-
nené zápalové neuropatie a  idiopa-
tické neuropatie, kde aj po komplex-
nom a extenzívnom vyšetrení sa príčina 
neuropatie nezistí. 

Zo skupiny hereditárnych neuropatií 
pomerne veľkú skupinu predstavujú ge-
neticky podmienené distálne symetrické 
senzitívne motorické polyneuropatie 
typu Charcot-Marie-Tooth (CMT). Vyzna-
čujú sa nenápadným pomalým priebe-
hom, keď pacient nepociťuje žiadne ťaž-
kosti, ale v rámci klinického vyšetrenia si 
práve lekár všimne vysokú klenbu nohy 
a kladivkové prsty (pes cavus). Následne 
cielenou anamnézou možno zistiť opa-
kové vyvrtnutia členkov, úrazy a  pády 
z dôvodu porušenej senzitivity, poruchy 
chôdze aj u iných členov rodiny (rodičia, 
súrodenci, starí rodičia). V rámci heredi-
tárnych neuropatií je potrebné myslieť 
na neuropatie, ktoré sú v dnešnej dobe 
liečiteľné, a  to neuropatiu pri Fabryho 
chorobe a  familiárnu transtyretínovú 
amyloidnú neuropatiu (TTR FAP). 

Familiárna transtyretínová amy-
loidná neuropatia predstavuje zried-
kavé ochorenie s  autozomálne domi-
nantným typom dedičnosti. Ochorenie 
spôsobuje abnormálny proteín – trans
tyretín, ktorý sa transformuje na amy-
loid, ukladá sa do periférnych nervov 
a postupne ich deštruuje. Ide o multisys-
témové ochorenie, ktoré má progredu-
júci charakter a neliečené končí fatálne. 
Ochorenie sa manifestuje v  dospelosti 
ako ťažká progredujúca senzitívna, 
autonómna a  motorická neuropatia, 
v popredí sú v úvode najmä senzitívne 
a autonómne prejavy (parestézie, boles-
tivá neuropatia tenkých vlákien, rýchly 
pocit nasýtenia, nevysvetliteľné chud-
nutie, obojstranný syndróm karpálneho 
tunela, neskôr ťažký motorický deficit 
a  atrofie svalov). Diagnózu definitívne 
potvrdí DNA ako dôkaz mutácie trans
tyretínového génu. Vo včasných štá-
diách je indikovaná liečba, ktorá zabráni 
transformácii transtyretínu na amyloid, 
čím nedochádza k ukladaniu amyloidu 
a deštrukcii periférnych nervov. 

Fabryho choroba predstavuje meta-
bolické lyzozómové ochorenie s mutá-
ciou viazanou na X-chromozóm, výsled-
kom ktorej je znížená alebo chýbajúca 
aktivita enzýmu alfa-galaktozidázy, čím 
dochádza k  ukladaniu depozitov glo-
botrialosylceramidu v  rôznych tkani-
vách. Prvým príznakom už v  detskom 
veku môžu byť práve príznaky boles-
tivej neuropatie tenkých vlákien – 
pálivá bolesť, akroparestézie, tŕpnutie, 
mravčenie a rôzne orgánové kompliká-
cie. V  diagnostike má zásadný význam 
genetické vyšetrenie a pri potvrdení sa 
indikuje enzymatická substitučná liečba. 

Druhú skupinu primárnych neuropa-
tií predstavujú autoimunitne podmie-
nené neuropatie, ktoré sa vyznačujú 
akútnym (GBS, Millerov-Fisherov syn-
dróm), subakútnym či chronickým prie-
behom (CIDP, MMN, MADSAM, DADS, 
CIDP asociovaná s paraproteínom). Ich 
včasné rozpoznanie je zásadné, keďže 
ide o  skupinu liečiteľných neuropatií, 
čím predídeme ireverzibilnému poško-
deniu nervov. Klinické príznaky sa môžu 
objaviť z  plného zdravia, alebo môže 
byť spúšťačom respiračný/ gastrointes-
tinálny infekt, keď imunitný systém vy-
tvára protilátky proti vírusovému/ bak-
teriálnemu antigénu, ktoré následne 
napádajú antigény na povrchu perifér-
nych nervov (tzv. skrížená reakcia). Ty-
pickým príkladom akútne prebiehajúcej 
imunitne podmienenej polyneuropa-
tie je Guillainov-Barrého syndróm. Ide 
o  akútne prebiehajúcu senzitívno-mo-
torickú polyneuropatiu, ktorá sa v prie-
behu niekoľkých hodín až dní (maxi-
málne 2  týždne) prejavuje postupne 
sa zvýrazňujúcou svalovou slabosťou 
a  tŕpnutím dolných končatín s  násled-
ným ascendentným šírením na horné 
končatiny; ochorenie postihuje aj hla-
vové nervy, nervy inervujúce dýcha-
cie svaly (hrozí respiračná insuficiencia), 
prehĺtacie svaly (rozvoj bulbárneho syn-
drómu s poruchou reči a prehĺtania), au-
tonómne nervy (inervujúce srdcový sval 
s  rizikom rozvoja arytmie a  náhlej kar-
diálnej smrti). Pacienti vyžadujú hospi-
talizáciu na jednotkách intenzívnej sta-
rostlivosti a monitoring vitálnych funkcií. 

Liekom prvej voľby sú intravenózne imu-
noglobulíny (IVIG). Ochorenie prebieha 
typicky monofázicky, len zriedka boli za-
znamenané recidívy GBS u toho istého 
pacienta.

Pri subakútnom, relaps-remitujúcom 
alebo chronickom priebehu (rozvoj prí-
znakov dlhšie ako 8  týždňov) môže ísť 
o imunitne podmienenú chronickú zá-
palovú demyelinizačnú polyneuro-
patiu (CIDP), ktorá sa prejavuje symet-
rickou svalovou slabosťou a  tŕpnutím 
končatín, nielen distálne, ale typicky 
aj proximálne (v  oblasti pletencových 
svalov). Príčina ani spúšťač CIDP nie je 
známy. Diagnóza CIDP sa stanoví na zá-
klade splnenia presne definovaných kli-
nických, elektrofyziologických a  labo-
ratórnych kritérií, pričom musia byť 
vylúčené iné sekundárne príčiny pri-
márne demyelinizačnej polyneuropatie. 
CIDP vyžaduje dlhodobú imunosupre-
sívnu liečbu (kortikoidy, IVIG) s postup-
nou redukciou dávky podľa vývoja kli-
nického stavu a nálezu na NCS. 

Typickým príkladom asymetrickej 
formy imunitne podmienenej neuropa-
tie je multifokálna motorická neuro-
patia (MMN). Ochorenie začína typicky 
na jednej hornej alebo dolnej konča-
tine, keď sa postupne vyvinie svalová 
slabosť v priebehu jedného nervu (mo-
noneuropatia), napr. prepadávanie ruky 
do palmárnej flexie (tzv. príznak labutej 
šije pri lézii n. radialis) alebo prepadáva-
nie špičky (tzv. kohútia chôdza pri lézii  
n. peroneus). Okrem svalovej slabosti 
pacient môže pociťovať kŕče a  zášklby 
svalov (tzv. fascikulácie), pričom citli-
vosť zostáva neporušená. Diagnóza sa 
stanoví na základe postupného rozvoja 
asymetrickej motorickej multifokálnej 
neuropatie a  nálezu tzv. kondukčných 
blokov na NCS. Ochorenie veľmi dobre 
reaguje na liečbu IVIG, keď dochádza 
pomerne rýchlo k  úprave stavu. MMN 
môže svojím priebehom pripomínať zá-
važné rýchlo progredujúce neurode-
generatívne ochorenie – amyotrofickú 
laterálnu sklerózu. ALS sa vyznačuje di-
fúznejšími fascikuláciami a atrofiami sva-
lov pri relatívne zachovanej svalovej sile 
a tiež klinickým nálezom postihnutia py-
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ramídových dráh. Na NCS dominuje axo-
nálna motorická neuropatia bez prítom-
nosti kondukčných blokov. 

Pacienti s imunitne podmienenými po-
lyneuropatiami zostávajú v dispenzárnej 
starostlivosti neurológa. Pri nízkej začia-
točnej dávke alebo rýchlom vysadzovaní 
imunosupresívnej medikácie (kortiko
steroidy, IVIG) hrozí riziko relapsov s ťaž-
ším priebehom. Pri oneskorenom začatí 
adekvátnej terapie dochádza k ireverzi-
bilnému poškodeniu periférnych nervov, 
ktoré už môže byť nezvratné. 

Sekundárne neuropatie
Sekundárne neuropatie bývajú vyvo-
lané rôznymi faktormi: môžu byť súčas-
ťou alebo komplikáciou metabolických, 
systémových, nádorových ochorení, 
môžu byť zapríčinené rôznymi toxickými 
vplyvmi (lieky, drogy, alkohol, rádiotera-
pia, chemoterapia) alebo sú dôsledkom 
nutričného deficitu. Pre lepšiu prehľad-
nosť ich môžeme rozdeliť do nasledujú-
cich skupín:
•	metabolické ochorenia – diabetes 

mellitus, porfýrie, 
•	 orgánové postihnutia – hepatopatia, 

nefropatia, endokrinopatie, malignity,
•	 systémové ochorenia – lupus erythe-

matodes, polyarteritis nodosa, Sjögre-
nov syndróm, sarkoidóza, 

•	 toxické vplyvy a lieky – alkohol, ko-
kaín, organofosfáty (poľnohospo-
dárstvo), trichlóretylén (spracovanie 
gumy), akrylamid (výroba plastov), 
olovo (výroba batérií a náterov), tera-
peutické ožarovanie a početná skupina 
liekov, predávkovanie vitamínom B6,

•	 očkovanie a  infekcie v  predcho-
robí – vakcinácia proti chrípke, hepati-
tíde, prekonaná gastroenteritída a iné. 

Diagnostika
Diagnostikovať prítomnosť polyneuro-
patie možno vo väčšine prípadov už na 
základe anamnézy a jednoduchého kli-
nického vyšetrenia pacienta. Pátrame po 
prítomnosti subjektívnych a  objektív-
nych senzitívnych, motorických a auto-
nómnych príznakov.

 Prítomnosť bolesti, tŕpnutia (pare
stézie), pálenia (dyzestézie), alodýnie 

(dotyk vnímaný bolestivo) smeruje dia
gnostiku ku skupine ochorení sprevá-
dzaných neuropatiou tenkých vlákien. 

Neistota pri chôdzi, najmä pri zavretí 
očí alebo v  nočných hodinách, a  zní-
ženie vibračnej citlivosti svedčí o poru-
chách hlbokej citlivosti, t. j. o neuropa-
tii hrubých vlákien. Neuropatiu hrubých 
vlákien možno objektivizovať elektro-
fyziologickým EMG/ NCS vyšetrením. 
Pri neuropatii tenkých vlákien bude 
EMG/ NCS vyšetrenie v norme. 

Neprítomnosť alebo oneskorenie pu-
pilárneho reflexu, neprítomnosť variá-
cie frekvencie srdca pri dýchaní v dlhšom 
zázname EKG (tzv. respiračná arytmia) 
môže vyvolať podozrenie na autonómnu 
neuropatiu. Jednoduchá a časovo nená-
ročná je i diagnostika ortostatickej hypo-
tenzie. Kritériom jej prítomnosti je pokles 
systolického tlaku  ≥  20 mm ortuťového 
stĺpca a/ alebo  ≥  10 mm diastolického 
tlaku do 3 minút po zmene polohy z ľahu 
do sedu alebo postoja.

Súčasťou klinického vyšetrenia je i as-
pexia končatín zameraná na zhodnote-
nie trofiky kože a jej adnexov a kĺbových 
deformít. Strata ochlpenia na predko-
leniach môže byť i  iniciálnym prízna-
kom počínajúcej neuropatie. Prítomnosť 
vysokej klenby nohy charakteru „pes 
cavus“ môže nasmerovať diagnostickú 
úvahu k hereditárnym neuropatiám. 

V anamnéze sa zameriavame na vý-
skyt určitých ochorení (napr. diabetes, 
celiakia), expozíciu toxických agensov 
(alkohol, drogy), užívanie niektorých lie-
kov, očkovanie, prekonaný respiračný 
alebo gastrointestinálny infekt, poštípa-
nie (napr. kliešťom), výskyt polyneuro-
patie v rodine (hereditárne neuropatie).

V rámci diferenciálnej diagnostiky je 
dôležité zhodnotenie časového vývoja 
neuropatie (akútne alebo chronické), 
a tiež to, či ide o typický alebo atypický 
priebeh neuropatie, čo nasmeruje dia
gnostiku k určitej skupine neuropatií. 

Základné neurologické vyšetrenie 
zahŕňa:

 Vyšetrenie šľachovo-okosticových re-
flexov (RŠO), ktoré bývajú pri polyneu-
ropatii typicky znížené (hyporeflexia) až 
nevýbavné (areflexia).

Vyšetrenie svalovej sily (proximálna 
a/ alebo distálna slabosť, symetricky 
alebo asymetricky znížená, difúzne/ mul-
tifokálne znížená – typicky pri motoric-
kých neuropatiách). 

Vyšetrenie citlivosti – dotykovej (va-
tový tampón), termickej (teplé a  stu-
dené podnety, tipterm), algickej (ostrý 
predmet) a hlbokej (postoj so zavretými 
očami, chôdza, vibračná citlivosť pomo-
cou ladičky). 

Vyšetrenie postoja (aj so zavretými 
očami) a chôdze.

Elektrofyziologické metódy (kon-
dukčné štúdie – NCS, ihlová elektromyo-
grafia – EMG) predstavujú zlatý štandard 
v diferenciálnej diagnostike neuropatií pri 
postihnutí hrubých vlákien. Kondukčné 
štúdie (vyšetrenie senzitívnych SNAP 
a  motorických neurogramov CMAP) po-
máhajú určiť, či ide o primárne axonálne 
alebo demyelinizačné poškodenie, di-
fúzne alebo multifokálne, dominantne 
motorické alebo senzitívne postihnutie; 
slúžia na potvrdenie kompresie nervov vo 
fyziologických úžinách, odhalenie subkli-
nických foriem polyneuropatií, sledovanie 
progresie, event. zlepšenie po liečbe. Ih-
lová EMG nám pomáha hlavne v diferen-
ciálnej diagnostike svalovej slabosti, či ide 
o primárne neurogénne, myogénne alebo 
prednorohové poškodenie. 

Dôležité je si uvedomiť, že senzitivita 
kondukčných štúdií v diagnostike neu-
ropatií tenkých vlákien je veľmi nízka až 
nulová. Preto nie je žiadnym prekvape-
ním normálny nález kondukčných štú-
dií pri najčastejšej forme neuropatie 
tenkých vlákien – a to bolestivej formy 
diabetickej neuropatie. Na včasný záchyt 
autonómnej dysfunkcie možno použiť 
už vyššie spomínaný Neurotest. 

V diagnostike autonómnej neuropa-
tie poskytuje štandardný EMG prístroj 
možnosť vyšetrenia sympatikovej kož-
nej odpovede, ktorá je odrazom funkcie 
sympatikových sudomotorických vlá-
kien končatinových nervov, a zhodnote-
nie variácie frekvencie srdca pri dýchaní 
sledovaním R-R intervalov pri snímaní 
elektrokardiogramu. 

Spektrum laboratórnych vyšetrení vy-
užívaných v  diagnostike neuropatií je 
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rovnako široké ako ich etiológia. Výber 
laboratórnej metódy je limitovaný vždy 
jej senzitivitou a  hlavne špecifickosťou 
pre predpokladanú etiológiu neuropatie. 
Voľba a interpretácia každého testu musí 
byť v kontexte s klinickým a elektrofyzio-
logickým nálezom, čo zvyšuje jeho špeci-
fickosť. Preto možno rozdeliť laboratórne 
metódy na základné a špecifické. 

Základné laboratórne vyšetrenia 
predstavujú určitý skríning pri hľadaní 
príčiny neuropatie. Štatisticky najvyš-
šia senzitivita a  špecificita sa zistila pri 
stanovení hladiny glykémie, vitamínu 
B12 a  jeho metabolitov (kyselina metyl-
malónová, homocysteín) a  imunofixač-
nej elektroforézy bielkovín. V  prípade 
neurčitej abnormality glykémie a  prí-
tomnosti symetrickej distálnej senzitív-
nej neuropatie s bolesťou je plne indiko-
vaný orálny glukózo-tolerančný test. 

Špeciálne vyšetrenia s využitím imu-
nologických, biochemických, imuno-
histochemických metód a  metód mo-
lekulárnej genetiky by mali byť zvolené 
cielene pri zužovaní etiologického spek-
tra neuropatií. 

Zobrazovacie metódy (USG, MR) sa 
čoraz častejšie uplatňujú v  rámci dife-
renciálnej diagnostiky neuropatií, a to za 
účelom vylúčenia kompresie, štrukturál-
nej lézie (napr. tumor, zápalové zmeny) 
na pátranie po prítomnosti hypertrofie, 

multifokálneho alebo difúzneho postih-
nutia, prípadne na odhalenie aktívneho 
zápalového procesu nervových koreňov 
a  plexov pri imunitne podmienených 
neuropatiách.

Biopsia nervu sa v diagnostike poly-
neuropatií vďaka rozvoju molekulárno-
-genetických, laboratórnych a  zobra-
zovacích metód uplatňuje v súčasnosti 
len veľmi ojedinele. Indikovať ju možno 
ako doplnkovú metódu v prípade neob-
jasnených neuropatií s atypickým prie-
behom, pri vaskulitických neuropatiách 
alebo sarkoidóze. Biopsia kože a meranie 
hustoty intraepidermálnych tenkých vlá-
kien má svoje miesto v diagnostike bo-
lestivých tenkovláknových neuropatií. 

Záver
Prvotný záchyt neuropatie lekármi 
prvého kontaktu je základom pre včasné 
rozpoznanie príčiny a  následne pre 
úspešnú terapiu. V  rámci diferenciál-
nej diagnostiky neuropatií je potrebné 
identifikovať liečiteľné formy polyneu-
ropatií, čím predídeme ireverzibilnému 
poškodeniu periférneho nervu, a  vý-
znamne tak zlepšíme kvalitu života pa-
cienta. Molekulárno-genetické vyšetre-
nie nám môže pomôcť odhaliť niektoré 
už v dnešnej dobe liečiteľné polyneuro-
patie (transtyretínová amyloidná poly-
neuropatia, neuropatia pri Fabryho cho-

robe). V prípade neliečiteľných foriem sa, 
naopak, vyhneme extenzívnym a  opa-
kovaným vyšetreniam, hospitalizáciám 
a  zbytočnému užívaniu liekov. Na zá-
klade edukácie pacientov, zdravotníc-
kych pracovníkov, neustáleho rozvoja 
diagnostických a  terapeutických mož-
ností možno očakávať, že počet neadek-
vátne a nesprávne liečených polyneuro-
patií bude klesať. 
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