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Periferni neuropatie vznikaji postizenim periferniho nervového systému a vzajemné se lisi lokalizaci postiZeni periferniho nervového systému
(neurony, kofeny, ganglia, nervy), distribuci a rozsahem postizeni (mononeuropatie az polyneuropatie), typem léze (axonalni, demyeliniza¢ni,
smisené) i klinickym prabéhem (akutni, chronické, remitujici, trvale progredujici). Nemocni s perifernimi neuropatiemi velmi ¢asto pfichazeji

do neurologickych ambulanci a ispésna diagndza i uspokojiva terapie predstavuji ¢asto obtizné fesitelny problém. Pfehled zakladni proble-
matiky neuropatii s logickym diagnostickym postupem a zasadami terapie by mél prispét k dalSimu pokroku v péci o tyto nemocné.

Kli¢ova slova: periferni neuropatie, elektromyografie, axonalni a demyelinizacni 1éze, polyradikuloneuritis, diabeticka neuropatie.

Peripheral neuropathy in outpatients’ clinic

Peripheral neuropathies represent various disturbances of peripheral nervous system and according to localization of peripheral nervous
system lesions (neurons, roots, ganglia, nerves), distribution and extend of lesions (mononeuropathies to polyneuropathies), type of
lesion (axonal, demyelinisation, mixed), and clinical course (acute, chronic, remitting, steadily progressive) are differing one from ano-
ther. Patients with peripheral neuropathies are often coming to neurological outpatients’ clinics. A successful diagnosis and a satisfying
therapy use to be a difficult problem. An overview of basic aspects of neuropathies with suggestion of logical diagnostic process and

principles of therapy should contribute to further proceedings in care of these patients.
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Seznam zkratek

DK - dolIni koncetiny

HK = horni koncetiny

EMG - elektromyografie

HIV — virus lidské imunodeficience

CIDP - chronické zanétliva demyelinizacni poly-
neuropatie

MMN — multifokaIni motorickd neuropatie

CMT - choroba Charcot-Marie-Tooth

GBS - syndrom Guillaina a Barrého

HNPP — hereditarni neuropatie s tendenci k tla-
kovym obrnam

Uvod

Pod pojmem periferni neuropatie se fadi
postizeni jakékoliv ¢asti periferniho nervového
systému (Shy 2003). Patfi mezi zakladni a nejcas-
t&j$i neurologickd onemocnéni. Nemocni s po-
dezfenim na periferni neuropatii jsou vysetfovani
v neurologickych ambulancich, elektromyogra-
fickych laboratofich a na neurologickych oddé-
lenich. Vzhledem k tomu, Ze se jednotlivé neuro-
patie zna¢né lisi svou etiopatogenezi, klinickou
manifestac, lécbou i priibéhem, vyzaduije kvalitni
feSenf celé problematiky neuropatif nejen velké
znalosti, ale i vybaven( pracovisté i vypracované
diagnosticko-terapeutické postupy.

Epidemiologie
Prevalence periferni neuropatie je 2,4 %,

avsak ve vékové kategorii nad 55 let stoupd az
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na 8%. Tak vysoky vyskyt provazi i zna¢na eko-
nomicka zatéz spolecnosti, a to jesté do téchto
statistickych udajd nebyly zapocitany traumatic-
ké neuropatie (England a Asbury, 2004).

V rozvinutych a nyniiv rozvojovych zemich
je diabetickd neuropatie nejcastéjsi neuropatif.
Neuropatie provazejici lepru je v rozvojovych
zemich v subtropickém a tropickém pasmu
druhou nejcastéjsi neuropatii. Dédle se bézné
vyskytuji neuropatie u metabolickych poruch,
infekénich nemoci, vaskulitid, neuropatie toxické,
dysimunitni ¢i hereditarn.

Anamnéza

Nemocni pfichdzeji s riznymi pfiznaky po-
ruch motorickych, senzitivnich ¢i autonom-
nich vldken. Svalovd slabost byva nejcastéji na
akrech DK. Pfitom paréza dorzaInf flexe nohy
i prstd témef vzdy plsobi vice potiZi. Z poca-
tecnich potiZi to byva zakopnuti $pickou (napf.
o koberec) ¢i distorze nohy v hleznu pfi Sikmém
dosldpnuti. AZ pozdéji se vyvine prepadanf
nohy s naslednou stepazi. Lehka paréza plan-
tarni flexe nohy se vyznacuje slabym odrazem,
ztratou sviznosti chlize. Slabost drobnych sval(
rukou byva nemocnymi popisovéana jako ztrata
obratnosti (zapinani knoflikd) ¢i jako slabost
(nemoznost otocit klicem v zdmku ¢i otevrit pet
lahev). K motorickym pfiznakdm patfi také kre-
e svall (krampy), které byvajf velmi bolestivé.
AZ pozdéji se vyvijeji atrofie svall ¢i deformity
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na akrech (napf kladivkovité prsty) (Haberlova
etal, 20006).

Senzitivni priznaky jsou zavislé na kalibru
a typu senzitivnich vldken, kterd jsou v radmci
neuropatie postizena. Neuropatie tenkych vla-
ken (nemyelinizovanych a slabé myelinizova-
nych vedoucich bolest a termické kvality ¢itf)
se vyznacuje bolestmi lokalizovanymi zpocatku
akralné. Nemocny udéva pichavé citlakové bo-
lesti pfi chdzi (,jakoby chodil po obldzcich”). Ma
zménénou percepci termickych podnétd. Miva
palivé parestézie ¢i neni schopen urcit, zdali je
voda ve vané horka ¢i studena. Vyskyt potizi na
rukou je méné Casty a pfichazf az tehdy, kdyz se
poruchy ¢iti na DK rozsifily az nad kolena (podle
délky postizenych vlaken). Vyjimkou z tohoto
pravidla byva brnéni rukou, a to u nemocnych,
kteff majf periferni neuropatii a soucasné i syn-
drom karpélniho tunelu. Postizent silnych vidken
(vedou povrchovy dotyk, polohocit, pohybocit,
vibra¢ni ¢itl a hlubokou bolest) se vyznacuje
ataxif stoje a chlize. U hereditarnich neuropatif
se jiz ve Skolnim véku projevi ataxie v télocviku
(pfechod kladiny, nejisty stoj spojny). A pozdéji
se mUze instabilita zhorSovat v typickych situa-
cich — za vecera, v davu lidf.

Autonomni priznaky se velmi ¢asto vyskytujf
u nékterych perifernich neuropatif (diabetické,
toxické, pfi amyloiddze). NejcastéjsSimi prizna-
ky byvaji poruchy poceni (akrohypohidréza
u diabetikd), pfiznaky gastrointestindlni (zacpa
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stfidajici se s prdjmy, pomalé vyprazdrovan{
zaludku), urogenitaini (retence ¢i inkontinence
moci, sexudlni poruchy), kardiovaskularni (sni-
Zend az vymizeld variabilita srde¢niho rytmu,
ortostatickd hypotenze) a dalsi.

U velké vétsiny perifernich neuropati se vy-
skytujf jak senzitivn{ tak i motorické pfiznaky.

Dokonald rodinnd anamnéza s cilenymi
dotazy na pfiznaky neuropatie u Sirsiho pfibu-
zenstva (kulhdni, nejista chlize, atrofie lytek, de-
formity nohou) i na dalsi priznaky vyskytujici se
u neuropatif (poruchy sluchu, deformity patere)
je nezbytnou soucasti neurologického pfistupu
k nemocnym s neuropatii. Patrame rovnéz po
metabolickych, endokrinnich odchylkdch ¢i po
toxické expozici a prodélanych infekcich.

Klinické vySetreni

Viysetfeni cilené na periferni neuropatie se
zaméfuje na posouzeni dysfunkce motorickych
vidken (reflexy, svalova sila, atrofie svall, fascikulace,
kiece, rozbor pohybU v jednotlivych segmentech),
senzitivnich vidken (poruchy ¢iti — lokalizace, kvality
Citl — vetné vysetfent ladickou, dysestézie, allo-
dynie — staticka, dynamicka, termickd, bolestivé
struktury, ataxie trupu, chlize, prestfelovani pfi taxi,
tremor), vegetativni vidkna (poceni, ortostaticka
zkouska, variabilita srde¢ni frekvence — napt. pfi
hlubokém dychani ¢i stisku ruky). Pfi vysetienije 74-
douci zjistit distribuci postizenf (distalni, proximalni,
difuzni), tizi 1éze vidken (napf. vyraznéji postizena
jsou senzitivnia jen malo motorickd vidkna — u dia-
betické distalnf polyneuropatie), zhodnoceni jed-
notlivych segmentd, celych koncetin ihlavy, trupu,
stoje a chlize.

Elektromyografie

Po anamnéze, zhodnoceni soucasnych potizf
a klinickém vysetfeni ma nasledovat elektromyo-
grafické vysetreni. Pfi motorické a senzitivni
neurografii se zhodnotf jednotlivé druhy vidken
(rychlost vedent, bloky vedenf, desynchronizace,
velikost motorické ¢&i senzitivni odpovédi, vedeni
v proximalnich segmentech nervd je hodnoceno
pomoci F-vin a H-reflexu) a jehlovd EMG nés in-
formuje o pritomnosti denerva¢niho syndromu,
jeho dynamiky, o rliznych zménach motorickych
jednotek) (Kimura, 2006). Na podkladé EMG vy-
Setfeni je mozno urcit typ neuropatie (axonalni,
demyelinizacni, smisend), distribuci zmén (multi-
fokaIni - disperzni, proximalni — distalni — difuzn),
i dynamiku zmeén (progrese - reinervace — stacio-
narni) (King, 2006) (tabulka 1).

Demyelinizacniléze vznika na podkladé po-
skozeni myelinové pochvy. V pocatecnifazi do-
chazf ke snizenfizola¢nich vlastnosti pochvy, a to
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zejména v iuxtaparanodalnim Useku. Dochazf
k Uniku kaliovych iontd, ke sniZzeni klidové pola-
rizace a ke zhordenf vodivych vlastnosti. V dal-
sim priibéhu se objevuje rozvolnéni zakotventi
myelinovych pochev v paranodalnim useku. Pak
dojde k siteni natriovych kanélt i do paranodal-
nich ¢asti, a tim se dale zhorsuje vedeni nervem.
Pokud dojde k demyelinizaci krati¢kého uUseku,
$iti se vzruch postupnou depolarizaci membra-
ny axonu a dochdzi ke zpomaleni vedeni. Pokud
demyelinizace postihne delsi Usek vldkna objevi
se blok vedeni. Demyelinizacni 1éze se vyskytuje
u hereditdrné podminénych neuropatii a byva
uniformnf (jsou viak vyjimky — napf. hereditarni
neuropatie s tendenci k tlakovym obrndm), a da-
le u autoimunitnich neuropatii, kterd je multi-
fokalni (tedy s bloky vedeni, desynchronizaci
signalu, stranové mirné asymetricka).

Axondlini léze vznika poskozenim axonu
a zejména axonalniho transportu. Dochazf
ke vzniku inkluzf, deformité axonu az ke vzni-
ku Wallerovy degenerace. Myelinovéd pochva
ztratou axonu ztratf strukturalni podporu, do-
chazi k deformité myelinové pochvy a rozpa-
du pochvy.

Neurondlni léze jsou |éze piimo téla neuro-
nu. Mlze se jednat o motoneuron v prednich
misnich rozich ¢i senzitivni neuron v misnich
gangliich (napf. herpes zoster ¢i paraneoplas-
ticka senzitivni neuronopatie).

Klasifikace neuropatii podle distribuce na
subtypy — mononeuropatie, mononeuropatia
multiplex, polyneuropatie, plexopatie — ma svij
diagnosticky vyznam (England a Asbury, 2004).

Mononeuropatie vznikaji na podkladé fokal-
ni léze jednoho periferniho nervu. Nej¢astéjsimi
pficinami je trauma, zevni komprese ¢i UZinovy
syndrom. Zdaleka nejc¢astéji se jednd o syndrom
karpalniho tunelu, pak nasleduje 1éze loketniho

nervu v lokti, pak na zapéstf a v dlani, a zfid-
ka tlakova Iéze lytkového ¢&i vietenniho nervu.
Méné ¢astymi pfic¢inami jsou vaskulitidy, infiltra-
ce tumorem, sarkoiddza ¢i amyloiddza. Mlze se
viak jednat také o prvy projev hereditari neuro-
patie s tendenci k rozvoji tlakovych obrn.

Mononeuropatia multiplex se projevuje fo-
kalnf 1ézi nékolika perifernich nerv(, které vznikly
at jiz simultdnné ¢i nasledné. Existujf rdzné typy
rozvoje tohoto postizeni vice jednotlivych nerv(.
Pli téZkych mnohocetnych formédch mohou léze
az splyvat a klinicky se pak manifestuje témér sy-
metrickym postizenim motorickych i senzitivnich
vldken. Pak mUze napodobovat polyneuropatii.
PFicinou téchto mnohocetnych mononeuropa-
til mohou byt vaskulitidy (polyarteritis noddza,
choroba Churga a Straussové, revmatoidni artri-
tis, Sjogrentv syndrom). V ramci diabetu docha-
zf rovnéz k rozvoji mononeuropatia multiplex
a charakteristickym pfiznakem byvé bolest (klze,
vazl a zejména svald). Také zanétlivé nemoci
(sarkoiddza), tumory (lymfomy, karcinom), infekenf
nemoci (Lymeska borreliéza, lepra, HIV) mohou
byt pficinou mnohocetnych mononeuropatif.
V nékterych pfipadech je tcelné provést v ramci
diagnostickéno patrani biopsii periferniho nervu.
V1é¢bé zanétlivych mnohocetnych mononeuro-
patii se pouzivaji kortikoidy, imunosupresiva.
Chronicka zanétlivd demyeliniza¢ni polyneuro-
patie (CIDP) probiha nejcastéjsi pod klinickym
obrazem mnohocetné mononeuropatie s atako-
vitym fokalnim postizenim dalsich nervi a k to-
mu i progresi vlastni polyneuropatie (Koller et al,,
2005). Mnohocetné fokalni léze perifernich nervid
jsou charakteristické pro hereditarni neuropatii
s tendenci k tlakovym obrnam.

Polyneuropatie
Nejcastéji se vyskytuje distaInf symetricka
polyneuropatie, kterd vznika na podkladé po-

Tabulka 1. Rozdéleni perifernich neuropatii podle typu léze

Neuronopatie
(motorické ¢i
senzitivni)

Sjégrendv syndrom
herpes zoster

paraneoplastickd senzorickd ganglionopatie

toxické neuropatie (litium)

diabetes
vaskulitis
urémie

Axonalni neuropatie

autoimunitni axonalni neuropatie

amyloiddza
alkohol

toxické neuropatie (prmyslové toxiny, léky)
hereditarni axondlni neuropatie (CMT 2)

lepra

Demyeliniza¢ni
neuropatie

autoimunitni demyeliniza¢ni (GBS, CIDP)
hereditarni demyelinizacni neuropatie (CMT 1, HNPP)

paraproteinemicka neuropatie

lepra




stizeni téch nejdelsich vldken. Distribuce neuro-
patickych projevl je zavisla na délce vldken od
téla bunky — motorickych od motoneuron(
prednich misnich roht, senzitivnich od sen-
zitivnich neuronl ve spinalnich gangliich na
zadnich kofenech). Nejprve jsou tedy postizeny
prsty a plosky nohou. Tento typ distalni neuro-
patie se vyskytuje u metabolickych poruch,
systémovych onemocnéni ¢ina podkladé exo-
gennich toxinG (Windebank a Grisold, 2008;
Umapathi a Chaudry, 2005).

Typickym pfikladem je diabetickd senzi-
tivné-motoricka polyneuropatie. Na pocatku
neuropatie se objevuji parestézie i dysestézie
nohou, pak postupneé slabost akralnich sval(
nohou, postupné se rozviji hypestézie ponoz-
kovitého typu stoupajici na bércich a pak jiz
oslabenf svalstva bérce. Tehdy jiz nemocny
zacina zakopavat, ma oslabenou dorzalni flexi
prstl i nohy a stoj se stava nejistym. V dalsim
pribéhu se oslabi i plantdrni flexe nohy a prstg,
nemocny neni schopen chdize ani na spickach
a v té dobé jiz byvaji leh¢i atrofie i slabost prstl
rukou, rozviji se porucha citi na akru hornich
koncetin. Pokud porucha ¢iti na DK dosahne
poloviny stehen, tak na HKjiz dosahuje rukavi-
cova porucha ¢iti na proximalni ¢asti predloktf
a objevuje se i porucha na bfise pod pupkem.
Postupneé se tato trojuhelnikovitd porucha citf
na bfise Siff a svym vrcholem dosahne az me-
¢ikovitého vybézku. Popsany rozvoj poruch
¢iti i paréz s atrofiemi je projevem postizeni
nervovych vldken v zavislosti na délce.

Polyneuropatie mizeme dale délit podle
rznych hledisek. Podle typu kalibru vidken
(tabulka 2).

U vétdiny polyneuropatii jsou porusena
také autonomni vldkna, kterd se projevi sy-
metrickou poruchou vegetativnich funkcf
s akrdlnim maximem (napf. anhidréza u dia-
betické polyneuropatie). V rdmci neuropatii se
vsak mUze objevit rlizné a ¢asto asymetricka
distribuce postizenf sympatickych ¢i parasym-
patickych vidken. Vegetativn{ projevy mohou
i delsi dobu predchézet klinickou manifestaci
vlastni zékladni choroby ¢i polyneuropatii (@n-
hidréza na akrech DK casto i léta pfedchézi
manifestaci diabetu). Autonomnf pfiznaky pfi-
chdzeji jak u chronickych, tak rovnéz u akut-
nich polyneuropatif (napf. u GBS, kde majf
napf. projevy léze autonomnich vldken pro
kardiovaskularni systém velkou diagnostickou
vahu). Existuji vegetativni reflexy a zkousky
a v centrech zabyvajicich se problematikou
neuropatii se pouziva ,kvantitativni testovani
autonom-nich funkci”.

Tabulka 2. Neuropatie tenkych a silnych vldken
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Neuropatie tenkych vlaken

Neuropatie silnych vlaken

porucha termického a algického citi
parestézie, dysestézie, allodynie
neuropatickd bolest

porucha hlubokého ¢iti a jemné diskriminacni citlivosti
ataxie

myotatické reflexy zachovéany

myotatické reflex snizené az nevybavné

svalova sila neporusena

oslabenf akrélnich svall, rozvoj atrofif

normalni bézné neurofyziologické nélezy

vyrazna patologie pfi neurofyziologickém vysetreni
(motoricka a senzitivni neurografie, F-viny,
H-reflexy, jehlovd EMG)

biopsie (kize, nervu)

Tabulka 3. Patogeneza perifernich neuropati

metabolické neuropatie (diabetes, hyperurikémie)

systémoveé choroby (vaskulitis, amyloid6za)

nadorovd onemocnéni (paraneoplastické)

infek¢ni onemocnéni (HIV, lepra, borreliéza)

autoimunitni — zanétlivé (akutni a chronicka polyradikuloneuritis)

nutri¢ni neuropatie (B1, B12, postgastrektomicka)

toxickd neuropatie (prmyslové toxiny, kovy, rozpoustéd|a)

polékové neuropatie (amiodaron, preparaty s platinou)

dédi¢né neuropatie

ostatni neuropatie

Plexopatie

Postizeni pazni pletené je castéjsi. V typic-
kych situacich dochézi k poranéni pazni pletené
(dopravni &i sportovnf Urazy), kdy je obtizné
presné stanovit typ postizenf jednotlivych ¢asti
pletené a jejich vétvi. Chirurgickd lécba je na-
ro¢na a komplikovana. Kompresivni plexopatie
(,thoracic outlet syndrome”) se ¢asto objevujf
v diferencidIni diagnostice, aviak pravé neuro-
genni formy jsou vzacné. Pozdni postradiacni
plexopatie (@z 30 let po ozafeni pro karcinom
prsu) byvaji bolestivé a nezadrzitelné progredu-
jici. Pomérné castéd je bolestiva ,akutni brachidini
plexitida” (uzivé se rovnéz: neuralgickd amyotro-
fie) s rychle nastupujicimi parézami a atrofiemi
po vzniku bolesti. Primarni léze je axonalni, z&-
nétlivého plvodu a ma typickou distribuci paréz.
Poruchy ¢iti jsou v pozadi (Stewart, 2000).

Postizeni lumbosakralni pletené je méné cas-
té. Nejcastejsi pricinou je proximalni diabeticka
neuropatie s asymetrickym postizenim, bolestmi
svalll stehna a hyzdé, rozvojem paréz a atrofif
a velmi malymi poruchami €iti. Jiné pficiny (@uto-
imunitnf, zanétlivé, traumatické ¢i postradiacni) se
vyskytuje vzacnéji.

Klasifikace polyneuropatii na podkladé pra-
béhu.

Akutni polyneuropatie se nejcastéji projevujf
rychle progredujici parézou s areflexif a rdzné
vyraznou poruchou ¢itf. Typickou akutni formou

je akutni polyradikuloneuritida, kterd ma témer
symetrické postizeni DK s progresi na HK, trup,
hlavové nervy a ve 20-30% jsou postizeny dycha-
cf svaly do té miry, Ze je nutno nemocné napojit
na ventilator. Vétsina forem akutni polyradikulo-
neuritidy je v evropském regionu demyelinizacni-
ho typu (nejméné 80%) a v 1é¢beé se s ispéchem
uziva plazmaferéza civysoké davky intravendzné
podaného imunoglobulinu. Akutni polyneuro-
patie se vsak vyskytuji také v prlbéhu riznych
infekcf (borrelidza, virus klistové encefalitidy, z&-
padonilskd horecka), v rdmci intoxikaci, porfyrie,
vaskulitidy, paraneoplastickych projevd ¢i jako
polyneuropatie kriticky nemocnych (Shy, 2003).

Chronické symetrické polyneuropatie se
vyskytuji nejcastéji a vyvijeji se po dobu mésicl
i mnoha let. V klinické diagnostice je vsak mozno
vyuZzit jak typické distribuce paréz a poruch ¢itf,
tak charakteristiky ¢asového rozvoje neuropatie
(postupny rozvoj, ataky i remise), postizent kalibru
vldken (tenkd ¢i silnd), soucasného vyskytu auto-
nomnich poruch. V diagnostice je nezbytné la-
boratorni i EMG vysetfeni, které umozni zfetelné
diferencovat demyeliniza¢nf a axonalni Iéze.

Mezi chronické demyelinizacni polyneuro-
patie bez bloku vedeni patii zejména hereditarni
neuropatie (CMT), kdy hlavni charakteristikou je
témér uniformni zpomaleni vedenti. U chronic-
kych polyneuropatii s priikazem bloku vedeni
a desynchronizace signélu patff autoimunitné
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podminéné polyneuropatie (napf. chronicka za-
nétliva demyeliniza¢ni polyneuropatie — CIDP, ¢i
multifokaIni motoricka neuropatie — MMN) (Ehler
a Stétkarova, 2008). Zatimco u hereditarnich
neuropatif je lé¢ba symptomaticka, tak u auto-
imunitné podminénych je velmi Gcinna aplikace
velkych davek imunoglobulinu intravendzné
(CIDP, MMN), plazmaferézy (CIDP) ¢i imunosu-
presivni lé¢by — kortikoidy, cyklofosfamid.

Mezi chronické axondlini polyneuropatie
(jsou nizké motorické a senzitivni odpovedi,
nalez fibrilacf a pozitivnich vin pfi jehlové EMG)
patii diabetickd polyneuropatie, metabolické
a nutri¢ni neuropatie, chronické renalni selhan,
paraneoplastické neuropatie, poskozeni alkoho-
lem, jinymi toxiny (Iéky, chemikalie), hereditarni
neuropatie (CMT typ 2). Axonalni polyneuropatie
s postizenim tenkych vldken je pficinou bolestivé
neuropatie (,burning feet syndrome”). (England
a Asbury 2004; Erdman et al,, 2007).

Patogeneza (tabulka 3)

Na rozvoji polyneuropatii se podileji systé-
mova onemocnén( — metabolicka a endokrinnf
(diabetes, tyreopatie), toxické vlivy (nejcastéji al-
kohol, podstatné méné organické i anorganické
chemické latky — napf. v rdmci profesionaini ex-
pozice), zanétlivé vlivy (v tropech a subtropech
je to stéle lepra, v mirném pasmu borreliéza,
virové nemoci), deficientnf stavy (hypovita-
minodzy, podvyZziva) a rovnéz nemoci geneticky
podminéné. V patogeneze mononeuropatia
multiplex jsou to jednak systémového nemo-
ci (diabetes mellitus), vaskulitidy (napf. Churga
a Straussové) ¢i geneticky podminéné stavy
(hereditarni neuropatie s tendencf k tlakovym
obrndm). Mezi pficinami mononeuropatie jsou
to v prvé radé fyzikalni faktory (komprese nerv(,
traumata, Uzinové syndromy, pfetizenf), ale také
zanéty (napf. herpes zoster), cirkula¢ni poruchy
i endokrinni a metabolické nemoci (diabetes).

Laboratorni vysetieni

Po odebranfi anamnézy, klinickém vysetieni
a EMG, je mozno provést cilené odbéry. DileZity
je krevni obraz, sedimentace, Greaktivni protein,
metabolické parametry (glykémie, rendlnia jaternt
funkce), testy na funkdi stitné Zlazy, vysetfeni modi,
hladiny vitaminu B12, kyseliny listové. P¥i podezfent
na intoxikaci téZkymi kovy je nutno sbirat moc po
24 hodin, provést specialni krevni zkousky (napf.
kys. indoloctovou, bazofilni teckovani erytrocytd),
event. poslat k rozboru ¢asti nehtd ¢&i viast (ar-
zen). Pfi podezieni na infekéni nemoci jako pricina
neuropatie jsou pak indikovany pfislusné krevnf
testy (protilatky), rozbor mozkomisniho moku
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(v¢etné prostupnosti krevné-nervové bariéry, auto-
produkce protildtek a zanétlivych markerd). Cilené
molekuldrné genetické vysetfent je indikovéno
pri podezieni na hereditarni neuropatii. Ve speci-
elnich pifpadech je indikovéna i biopsie nervu
(n. suralis; u vaskulitid, zanétlivych, toxickych &i
ztidka se vyskytujicich geneticky zaloZzenych
neuropatif) & kiize se stanovenim hustoty epider-
malnich vidken (VIckova-Moravcova et al, 2007).

Lécba

U perifernich neuropatii je mozno Ié¢bu
rozdélit na specifickou, které je namifena proti
pficiné neuropatie, a na symptomatickou, spo-
le¢nou pro viechny neuropatie.

Kauzdlnilécba se vyuziva u téch neuropati,
kde zndme lé¢bou ovlivnitelnou pficinu ¢i ales-
por mizeme ovlivnit ¢ast patogenetického fe-
tézce. Jedna se o neuropatie pfi diabetu, rendlnf
insuficienci, hypotyreoidizmu, deficienci vitami-
ny B12, u vaskulitid, akutnfi chronické polyradi-
kuloneuritidy. U mnoha chronickych neuropatif
vsaklécbu nezndme (hereditarnich, idiopatické
chronické axondlnf polyneuropatie).

Symptomatickd terapie je zaméfena na pfi-
znaky, které nemocného obtézuji. NejdlleZitéjsi
je 1é¢bha neuropatické bolesti. (Cruccu, 2007;
Ambler, 2007). V 1é¢bé neuropatické bolesti se
snazime vyuzit tricyklickd antidepresiva (ami-
triptylin, nortriptylin), kterd maji pomérné vyraz-
ny efekt, avsak jejich vyuziti je silné limitovéano
jednak cetnymi kontraindikacemi (glaukom)
a rovnéz nezadoucimi vedlejsimi Ucinky (arytmie,
z4vraté, nauzea). Podstatné vyhodnéjsi je vyuziti
dudlnich inhibitor( (serotoninu i noradrenalinu),
které maji podstatné lepsi snasenlivost (méné
kontraindikacf, méné vyjadfené nezadouci Ucin-
ky) a pfitom pomérné silné potlacuji neuropa-
tickou bolest. V sou¢asnosti jsou k dispozici dva
léky této skupiny (duloxetin, venlafaxin) a jsou
indikovany u bolestivé diabetické neuropatie
(Vondrova, 2008).

Efekt antikonvulziv v [é¢bé neuropatické bo-
lesti byl prokdzan mnoha klinickymi studiemi a je
potvrzovan klinickou praxi. Blokatory sodikovych
kanalt (karbamazepin, oxkarbamazepin) se vyuzi-
vajf zejména u neuralgickych forem bolesti (neural-
gie trojklanného nervu, postherpeticka neuralgie),
kdeZto u diabetické neuropatie nebyl jejich efekt
potvrzen. U topiramdatu a lamotriginu se Ucinek
na neuropatickou bolest neprokézal. Modulatory
kalciového kandlu majf jasné prokézany ucinek na
neuropatickou bolest, a pfitom majf velmi malé
vedlejsi Ucinky. Na rozdil od pdvodniho gabapen-
tinu ma pozdéji vyvinuty pregabalin vétsi specifitu
vazby na strukturdlnf protein napétim fizeného kal-

ciového kanalu. S tim je spojena i vétsi mohutnost
Ucinku a snazsf titrace davky (Ziegler, 2008).

Pfiintenzivnich neuropatickych bolestech je
mozno na pfechodnou dobu vyuzit pfiznivého
efektu opioidd. Pomérné slaby opioid tramadol
se pouziva velmi Casto, ale pfi velkych a na lécbu
refrakternich bolestech i silnéjsi oxycodon. U bo-
lestivé diabetické neuropatie mivd v méné pokro-
Cilych stadiich Uspéch kyselina alfa-lipoova.

Rehabilitacni a fyzikdlIni terapie je nezbyt-
nym predpokladem u nemocnych s parézami,
atrofiemi, poruchou stoje a chlize. Casto je nutny
nacvik jemné hybnosti a obratnosti rukou a prst.
U nemocnych s pfetrvavajicimi parézami (napf.
diabeticka polyneuropatie, po akutni polyradiku-
loneuritidé) je indikovana ldzeriskd lécba.

Z celkovych opatreni je to snizenf hmotnosti
(se snizeni zatéze DK), péce o nohy (moznost tvor-
by mozoll, deformit, az trofickych viedd), dpravu
bot, ortézy, pomUcky pro chlizi (hole).
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