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Ziskané neuropatie v detskom veku
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Neuropatie (poSkodenia periférnych nervov) delime na mononeuropatie (postihnutie jedného periférneho nervu) a polyneuropatie (dva
a viac postihnutych nervov), ¢asto oznac¢ované jednoducho ako neuropatie. Pri¢inami mononeuropatii u deti st hlavne trazy. Pri po-
lyneuropatiach st priciny hlavne hereditarne, nasleduji imunitne mediované neuropatie (dysimunitné/autoimunitné), neuropatie pri
akutne prebiehajiicich infekciach, toxické (najcastejsie pri onkologickej liecbe), malnutri¢né a metabolické. Aj napriek tomu, Ze ziskané
neuropatie u deti si pomerne vzacne, poskodenie sa stava ireverzibilné a mutilujice pri mylnej diagnéze. Len skora diagnostika a liecha
dokaze tento priebeh zvritit.

Kliacové slova: ziskané neuropatie u deti, imunitne mediované polyneuropatie, neuropatie pri malignitach a iné

Acquired neuropathies in children

Neuropathy (peripheral nerve damage) is divided into mononeuropathy (involvement of one peripheral nerves) and polyneuropathy (two
or more affected nerves) often referred to simply as neuropathy. The main causes of mononeuropathy in children are injuries. In polyneu-
ropathies, the causes are mainly hereditary, followed by immune-mediated neuropathies (dysimmune/autoimmune), neuropathies in acute
infections, toxic (most often in cancer treatment), malnutrition and metabolism. Although acquired neuropathies in children are relatively
rare, the damage becomes irreversible and mutilating at a misdiagnosis. Only early diagnosis and treatment can reverse this process.

Key words: acquired neuropathies in children, immune-mediated polyneuropathy, neuropathies in malignancies and others

[]vod Tab. 1. Diagnostické kritérid GBS podla The Brighton (prevzaté z publikécie Sejvar JJ. Guillain-Barré

Najvéééiu skupinu neuropatii syndrome and Fisher syndrome: Case definitions and guidelines for collection, analysis and presen-

u deti tvoria hereditarne neuropatie
a neuropatie pri vrodenych poruchach
metabolizmu, ktoré nebuda tvorit sticast
tohto ¢lanku. Hned za nimi nasleduji
idiopatické neuropatie, ktorych pri¢ina
nie je zndma. V menSej miere imunitne
mediované polyneuropatie (dysimunitné
polyradikuloneuritidy akatne /chronicke,
autoimunitné), pri akGitne prebiehaja-
cich infekciach, toxické (najcastejsie pri
onkologickej liecbe), malnutricné a me-
tabolické. Najcastejsie ide o zmieSané
neuropatie, ked st postihnuté motorické,
senzitivne a autonémne nervové vlakna.
Patologickym nalezom je axonalne a/
alebo demyeliniza¢né poskodenie. U deti
sa neuropatie vyskytuji bud izolovane,
alebo sa manifestuji s inymi ochorenia-
mi. Medzi najbeZnejsie klinické priznaky
patri svalova slabost, znizené az chybajt-
ce Slachovo-okosticové reflexy (priznaky
poskodenia motorickych nervov), poru-
chy citlivosti (iritacné - tfpnutie, mrav-
Cenie, bolest alebo zanikové priznaky
- zniZena citlivost) a autonémne prizna-
ky (trofické kozné zmeny, abnormalne
potenie, srdcové arytmie, hypotenzia,
dysfunkcia gastrointestinalneho traktu).
Priznaky sa ¢asto kombinuj(, nakol'ko

tation of immunization safety data. and al. Vaccine 2011; 29: 599-612 so sthlasom Elsevier)

Collaboration GBS Working group

Stupen diagnostickej istoty
1 (najvyssia) 2 3

- symetrickd vzostupna slabost konéatin/ataxia, oftalmoplégia pre MFS +++
+ hypo- aZ areflexia na konéatinach +++
+ monofdzicky priebeh v trvani od 12 hodin do 28 dnf +++
- proteinocytologicka disocidcia v likvore (menej ako 50/mm3) ++/--

« typicky elektrofyziologicky nalez konzistentny s niektorym podtypom GBS | ++/--

« vylGcenie inych pricin

vacSina nervov je zmieSanych, niekto-
ré neuropatie maji vSak charakter iba
motoricky, senzitivny alebo autonémny.

Diagnostika sa opiera o klinicky
obraz a elektrofyziologicky nalez, ktory
nam pomaha rozligit axonalne a demy-
elinizacné poSkodenie. Pri demyelini-
za¢nom poskodent je typické prediZenie
distalnych latencii a latencie F viny alebo
jej chybanie, znamky kondukéného bloku
a zniZenie rychlosti vedenia motorickym
a senzitivhym nervom. Pre axondlne po-
Skodenie je typické zniZenie amplitady
CMAP (sumacny svalovy akény poten-
cial) a SNAP (senzitivny nervovy akény
potencidl) a relativhe normalne rych-
losti vedenia v kondukénych §tadiach.
Pri chronickom axonalnom poskodeni
pomocou nativnej ihlovej elektromyo-
grafie nachadzame znamky denerva-

+++

cie a chronickych reinerva¢nych zmien
(Kraus, 2018).

Imunitne mediované

neuropatie

Guillain-Barré syndrém (GBS)
patri medzi akitne prebiehajice dysimu-
nitné polyradikuloneuropatie. Incidencia
narasta s vekom, vo vekovej skupine 0-9
rokov je to 0,62 pripadov na 100-tisic, vo
vekovej kategorii 10-19 je to uz 0,75 na
100-tisic (Korinthenberg et al., 2020).
Klinicky obraz akatnej chabej symet-
rickej vzostupnej paralyzy s oslabenim
az vymiznutim Slachovo-okosticovych
reflexov a maximom vyvinutia klinickych
prejavov do 4 tyzdnov sa pouziva pre
akttnu zapalovt demyeliniza¢n( polyra-
dikuloneuropatiu (AIDP). Do skupiny GBS
sa zaraduja aj dalSie patologické podtypy,
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ako akatna motoricka axonalna neuro-
patia (AMAN) a aktitna motorické a sen-
zitivna axonalna neuropatia (AMSAN).
Dalej sem patri Miller-Fisherov syndréom
(MFS) charakteristicky oftalmoparézou,
ataxiou a oslabenim az vymiznutim refle-
xov. Jednotlivé podtypy sa moZu prekry-
vat (Cibulcik, 2016). Etiopatogeneticky sa
predpoklada dysimunitny mechanizmus
ako désledok imunitnej dysregulacie. 2/3
pacientov udavaja v predchorobi res-
piracny infekt alebo hnacku (napriklad
Campylobacter jejunii je silno asocio-
vany s rozvojom AMAN alebo MFS). GBS
polyradikuloneuritida bola opisana aj
po opera¢nom vykone, vakcinacii, po
alogénnej transplantacii kostnej dre-
ne, pri malignitach (hlavne Hodgkinov
lymfém). Predpoklada sa, Ze epitopy
patogénu/vakciny/iné iniciuji tvorbu
protilatok a/alebo T lymfocytov a tie
skriZene reagujt s myelinom alebo axo-
nalnymi glykolipidmi ¢i gangliozidmi.
Nasledne aktivované makrofagy spustia
poskodenie myelinu/ax6nu alebo oboje.
V typickom pripade ochorenie zacina
akralnymi parestéziami, bolestami s po-
stupnou slabostou koncatin. Svoj vrchol
dosiahne do 4 tyzdnov, u deti ¢asto do 2
tyzdnov. Nasleduje faza platd v trvani 7
dni s postupnym zlepSovanim (Cibul¢ik,
2016). Casté je autonémne postihnu-
tie s nutnostou monitoringu vitalnych
funkcii (saturacia, tlak, pulz). Na vrcho-
le ochorenia je 75% deti neschopnych
chodze, 30 % tetraparetickych, 35-50 %
ma postihnuté hlavové nervy, 15-20%
ma respirac¢né zlyhanie (Korinthernberg,
2020). Typicky klinicky obraz vzostup-
nej chabej parézy dopliia likvorologické
a EMG vySetrenie. V likvore je pritomna
proteinocytologicka disociacia s poc¢-
tom elementov pod 50/mm?. Uvodne
vSak byva pozitivna iba u 50% pacien-
tov, v priebehu prvého tyzdna uz u 80 %.
EMG vySetrenie najcastejsie vykazuje
patolégiu viny F (predizenie latencie
pripadne chybanie), prediZenie distal-
nej motorickej latencie a nasledne spo-
malenie vedenia. Maximum abnormalit
je zistitelné po dvoch tyzdnoch vyvoja
klinickej symptomatoldgie, v tvode moZe
byt nalez bez patoldgie. Na MRI miecho-
vych korenov a plexov byvaja pritomné
gadoliniom sytiace sa zmeny. Liecba je
odportcana pri tazkom priebehu GBS

(strata lokomocie, neschopnost prejst
samostatne viac ako 10 metrov).

Ako liek 1. volby sa pouziva IVIG
(intraveno6zny imunoglobulin) v davke
2g/kgrozdelené na 5 dni. Pri kontrain-
dikacii podania IVIG sa pristupuje k plaz-
maferéze, 4-5 cyklov s vymenou objemu
200-250ml/kg. Najvac¢sia uc¢innost po-
danej liecby je do 7-14 dni od zaciatku
priznakov. Kortikoidy nie st v liecbe GBS
ucinné (Korinthernberg, 2020). Niektori
autori poukazuja na pozitivny liecebny
efekt imunoadsorpcie, ktory sa ukazal
porovnatelny s IVIG a plazmaferézou.
Ide o selektivne odstranenie humoral-
nych faktorov, ako imunoglobulinov IgG,
komplementu a cytokinov. V porovnani
s plazmaferézou je zatazena mensimi
systémovymi komplikaciami (Pitha,
2018). Prognosticky sa vo vSeobecnosti
u deti udava rychlejsia rekonvalescen-
cia s men$imi rezidualnymi nalezmi.
Su aj tplné upravy, ale Casto pretrvava
neobratnost jemnej motoriky, paresté-
zie. Niekedy je faza platoé dlhsia, naopak
u niektorych deti sa méZe po tvodne
uspesnej liecbe pocas nasledujucich 8
tyzdrioch vyskytnat zhorSenie stavu
(maximalne 1-2-krat), Co sa opisuje ako
,S lie¢bou suavisiace fluktuacie stavu®
a odporuca sa zopakovat ten isty lieceb-
ny postup. Ked aj napriek lieCbe ochore-
nie progreduje alebo sa objavi zhorSenie
stavu viac ako dvakrat za 8 tyzdriov alebo
po 8 tyzdnioch, uvaZujeme o CIDP (chro-
nicka zapalova demyeliniza¢na neuropa-
tia) (Korinthenberg et al., 2020).

Chronicka zapalova demyelini-
zacna neuropatia (CIDP) sa vyznacuje
pomaly progresivnym alebo relaps re-
mitujacim priebehom v trvani najmenej

Tab. 2. Antigangliozidové protildtky (Cibul¢ik, 2016)

AIDP: rozne

AMAN: GM1a, GM1b, GD1a, GalNAc-GD1a

MFS: GQ1b(cca 90 %), GT1a

AMSAN: GM1, GM1a, GM1b, GT1a

2 mesiacov a elektrofyziologickymi kri-
tériami ziskanej demyelinizacie podla
EFNS/PNS 2010 (European Federation
of Neurological Societies/Peripheral
Nerve Society). Medzi podporné krité-
ria patri proteinocytologicka disociacia
pod 10/mm?, nalez gadolinium sytiacich
sa zmien na MRI miechovych korenov
a plexov, objektivne zlepSenie po imuno-
modulacnejliecbe (IVIG, kortikoidy, plaz-
maferéza a iné) a typicky nalez z biopsie
n. suralis v elektréonovom mikroskope.
CIDP ma variabilny priebeh a rozne for-
my manifestacie, co stazuje diagnostiku.
Incidencia u deti sa udava 0,45 pripadov
na 100-tisic obyvatelov. Presna patogené-
za CIDP nebola doposial dostato¢ne ob-
jasnena. U viac ako 10 % pacientov s CIDP
sa preukazala pritomnost protilatok proti
nodalnym a paranodalnym proteinom.
Pritomnost protiladtok bola spajana so
subakatnym a progresivnej$im priebe-
hom a zlou odpovedou na imunoglobuliny
(Eftimov, 2020). Klasicka forma je cha-
rakterizovana symetrickym postihnutim
senzitivno-motorickych vlakien distal-
nych a proximalnych segmentov konca-
tin. Deti v porovnani s dospelymi maju
rychlejSiu progresiu, lepSie odpovedajt
na lieCbu a maju lepSiu prognoézu (Ehler,
2018). Liekom 1. volby u deti je podanie
IVIG. Kortikoidy sa podavajt vac¢sinou ako
druha volba, bud v pulze, alebo ako udr-
Ziavacia lie¢ba. IVIG sa podava v celkovej
terapeutickej davke 2g/kg na 5 dni a na-

Tab. 3. Paraneoplastické neuropatie (Leypoldt, 2013) (prevzaté z publikdcie Leypoldt F, Wandinger
KP. Paraneoplastic neurological syndromes. Clinical and experimental immunology. 2013;175:336-

348 so sthlasom JohnWiley and Sons)
Klasické syndromy

Neklasické syndromy

« subakutna senzorickd neuropatia
- chronickad intestindlna pseudoobstrukcia

- distalna symetrickd senzorimotorickd neuropatia
- polyradikuloneuropatia (akdtna/chronicka)

* mononeuropatia multiplex

« Cistd autondmna neuropatia

Onkoneurondlne protilatky asociované s paraneoplastickymi neuropatiami (Leypoldt F.,2013)

Anti-HUu(ANNA-T) - asocidcia s neuroblastémom, plticne nadory, ca prostaty
Anti-CV2/CRMP5 - asociécia s tymémom, plticne nadory

Anti-amphiphysin - asociécia s pldcnymi nddormi

*anti-Yo(PCA-1), anti-Ri(ANNA-2), anti-SOX1(AGNA), anti-recoverin, anti-Tr(PCA-Tr), PCA-2, ANNA-3 sa spa-
jaju skor s paraneoplastickymi syndrémami CNS (opsoklonus-myoklonus pri neuroblastéme, degeneracia
mozocka pri neuroblastéme, lymféme Hodgkin + non-Hodgkin a iné), ¢astd je kombinacia paraneoplastic-
kého neurologického syndrému centrdlneho a periférneho
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sledne sa pokracuje udrziavacou lie¢bou
0,4-1,2g/kg v 4-6-tyzdnovych interva-
loch podla efektu. Po dosiahnuti remisie
sa postupne znizuju davky IVIG a neskor
predlzuji intervaly podavania (Ehler,
2018). U tych, ktori mali preukazané pro-
tilatky proti paranodalnym proteinom
(IgG4 antikontaktin 1 ¢i antineurofascin
NF155) s rezistenciou na lie¢bu IVIG, kor-
tikoidmi ¢i imunosupresivami, bola opiso-
vana uspesna liecba rituximabom (Ehler,
2018; Carrera-Garcia, 2019). U niektorych
pacientov so zndmymi protilatkami, ale aj
u séronegativnych pacientov sa preukazal
pozitivny lieCebny efekt imunoadsorpcie.
Niektori autori ju odporacaja po zlyhani
prvoliniovejliecby (IVIG, kortikoidy) aj pre
menej infekénych komplikacii v porovna-
ni s plazmaferézou. Jej negativom je Zial
vysSia cena (Pitha, 2018).

Dalgia imunitne mediovana neu-
ropatia je multifokalna motoricka neu-
ropatia (MMN), ktora je u deti extrémne
vzacna. Ide o pomaly progredujiice ocho-
renie s ¢isto motorickym postihnutim,
s asymetrickou prezentaciou a predilek-
ciou na hornych koncatinach. Incidencia
je nizka, 0,3-3 pripady na 100-tisic oby-
vatelov. Diagnostika nie je jednoducha
a ochorenie ¢asto napodobriuje ochorenia
motoneurénu (Spalek, 2016).

Dysimunitny proces sa predpo-
klada aj pri paraneoplastickych neuro-
patiach. Vysvetluje sa aktivaciou tumor
Specifickych T lymfocytov, ktoré skri-
Zene reaguji s nadorovym a normal-
nym tkanivom. Casto predchadza vzni-
ku nadorového ochorenia. Objavenim
organovo Specifickych onkoneuralnych
protilatok sa zvysuje pravdepodobnost
paraneoplastickej etiologie. U deti sa
vSak CastejSie vyskytuju paraneoplas-
tické syndrémy centralne.

Paraneoplastické neuropatie st
u deti velmi vzacne. Medzi klasické para-
neoplastické neuropatie sa radi subakutna
senzitivna neuropatia, s asymetrickymi
poruchami citlivosti v oblasti tvare, trupu
a koncatin s rozvojom senzitivnej ataxie,
a autonomna neuropatia gastrointestinal-
neho traktu, nazyvana tiez aj chronicka
gastrointestinalna pseudoobstrukcia.

Vplyv imunoterapie je nedosta-
tocny. Najvyraznej$i efekt ma odstrane-
nie nadoru a cielena onkologicka liecba
(Leypoldt, 2013).

Rozvoj neuropatie pri vaskuliti-
dach zahfna imunitne mediované zapa-
lové zmeny vasa nervorum s naslednou
ischemizaciou a walleridnskou degene-
raciou nervového vlakna. K rozvoju ne-
uropatie dochadza v priebehu prvych 5
rokov od stanovenia diagnézy a opisuje sa
u 15% detskych pacientov. Typicky pre-
bieha ako senzitivna neuropatia s moz-
nym akatnym zaciatkom, ktora moéze
svojim priebehom napodobriovat GBS,
alebo ide o pomaly progresivnu distalnu
senzitivno-motorick axonalnu neuropa-
tiu. Vliecbe sa vyuziva imunomodula¢na
liecba a IVIG (Wilmshurst, 2019).

Na patogenéze neurologickych
komplikacii pri celiakii a neSpecific-
kych zapalovych érevnych ochoreniach
(morbus Crohn) sa okrem autoimunit-
nych procesov podiela aj malabsorpcia
a karencia vitaminov, hlavne skupiny B.
NajcastejSou komplikaciou postihujiicou
periférny nervovy systém je senzitivno-
-motoricka axonalna neuropatia s roz-
vojom senzitivnej ataxie a autondémna
neuropatia (VIckova, 2015).

Neuropatie pri akiatne

prebiehajucich infekciach

Priamy vplyv patogénu na nervové
Struktiry a sekundarne poskodenie vasa
nervorum nadmernou aktivaciou imunit-
nych procesov st predpokladané patogene-
tické procesy rozvoja neuropatie pri aktitne
prebiehajtcich infekciach. Lymska choro-
ba, ktor spésobuje Borrelia burgdorferi,
je charakteristické rozvojom neurologic-
kych priznakov v priebehu 1-2 mesiacov
od zaciatku ochorenia. Typicka je kranidlna
neuropatia, hlavne n. facialis, bolestivé radi-
kulopatie a difizne polyneuropatie. V liecbe
je uspesny cefalosporin 3. generacie, peni-
cilin G, doxycyklin. Campylobacter jejunii je
silnym antigénnym stimulom rozvoja GBS,
hlavne jeho sérotyp O:19. Corynebacterium
diphtheriae produkuje exotoxin, ktory pria-
mo poskodzuje inervaciu laryngu, mékkého
podnebia a spésobuje poruchu prehitania,
ktora vedie k aspiraciam. Opisana je aj dis-
talna senzitivno-motoricka neuropatia so
segmentalnou demyelinizaciou a neskor-
§im axonalnym poskodenim. Lie¢ba spo-
¢iva v podani antitoxinu. Cytomegalovirus
(CMV) u imunokompromitovanych deti mo-
Ze byt pri¢inou myelomeningoradikulitidy
alebo asymetrickej distalnej senzitivnej ne-

uropatie. Varicella zoster virus (VZV) je po
reaktivacii pricinou postherpetiformnejne-
uralgie. Raritne byva opisovana ajmotoricka
neuropatia na koncatinach a postihnutie
hlavovych nervov so slabostou mimického
svalstva. Rozvoj distalnej senzitivnej axonal-
nej neuropatie na podklade kryoglobulinom
indukovanej vaskulitidy je typicky pre virus
hepatitidy C (HCV) (Brizzi, 2014). Pri SARS-
CoV2 (tazky akitny respiracny koronaviru-
sovy syndrom 2) sa predpoklada asociacia
s GBS (Christy, 2020).

Diabetes mellitus (DM)

a neuropatie

Diabeticka neuropatia, ktora
vznika ako neskora vaskularna kom-
plikacia DM, prebieha vac¢sinou ako sy-
metricka distalna senzitivno-motoricka.
Prvymi priznakmi st poruchy citlivosti
na akrach koncatin. Nasledne sa obja-
vuja motorické priznaky. Autonémna
dysfunkcia sa prejavuje hypotenziou,
vracanim, obstipaciou, retenciou mo-
¢u, predizenym QT intervalom s rizi-
kom nahleho tmrtia. U deti je vyskyt
neuropatie nizky, ¢asto sa prejavuje az
v puberte subklinickymi senzitivny-
mi priznakmi. Patolégia senzitivneho
nervového akéného potencialu sa vy-
skytuje hlavne na peronealnom a sural-
nom nerve. Klinické vySetrenie odhali
oslabeny vibrocit, ktory sa vyuziva ako
skriningové vySetrenie na odhalenie dia-
betickej neuropatie (Wilmshurst, 2019).
Najdolezitejsiu lohu v patogenéze ne-
uropatie zohrava hyperglykémia. Inou
klinickou jednotkou je akutna bolestiva
diabeticka neuropatia, tiez liecbou in-
dukovana neuropatia, ktora je pomerne
raritna a manifestuje sa pocas prvého
polroka liecby. Terapeuticky sa odporuca
pomal$ia kompenzacia hyperglykémii
a antikonvulziva na neuropatickt bolest.
Priznaky vymizna v priebehu 12-24 me-
siacov (Varadharaju et al., 2019).

Toxické neuropatie

Toxické neuropatie st najcastejsie
axonalneho typu a poskodenie vznika pria-
mym toxickym vplyvom na neurén, axoén
a axonalny transport. Polyneuropatia
indukovana chemoterapiou (chemothe-
rapy-induced peripheral neuropathy -
CIPN) vznika poskodenim silnych a/ale-
bo tenkych vlakien vSetkych modalit. Vo
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vacsine pripadov je pritomna symetricka
distalna senzitivna polyneuropatia (pa-
restézie, dysestézie, neuropaticka bolest)
a rozvoj senzitivnej ataxie. Motorické pri-
znaky st menej ¢asté, napriklad parézy na
dolnych konc¢atinach v peronealnej oblasti.
Autonémna dysfunkcia sa objavuje naj-
CastejSie po vinkristine (mocova retencia,
zapcha, ortostaticka hypotenzia a mierna
bolest brucha). Pri cisplatine st cielovym
miestom toxicity neurény v senzitivnych
gangliach zadnych miechovych koreriov
(senzitivna ataxia, zniZenie aZ strata vib-
racnej citlivosti, proximalna distribucia).
Toxicita je imerna davke lieku a zavaznost
zvySuje preexistujiica neuropatia. Va¢sina
CIPN je aspon ¢iasto¢ne reverzibilnych po
ukoncenim liecby, i ked mierne senzitiv-
ne priznaky mozu pretrvavat. Analgetika,
antidepresiva a antikonvulziva mézu
zmiernit neuropaticki bolest, dolezita je
aj fyzikalna terapia. Postradia¢na neuro-
patia vznika bud' priamym poskodenim,
alebo nepriamo kompresiou postradiac-
ne zmenenym vézivovym tkanivom. Deli
sa na skory (rozvoj do 90 dni) a nesko-
ry typ (latencia 1-10 rokov). NajcastejSie
dochadza k poskodeniu brachidlneho
alumbosakralneho plexu (plexopatie), pri
oZarovani hlavy a krku je mozZné posko-
denie hlavovych nervov i extenzorového
Sijového svalstva (Ambler, 2013). Dalej sa
moze neuropatia rozvinit po expozicii
priemyselnych latok (olovo, ortut, arzén,
talium), po antibiotikach (fluorochinoldn,
linezolid), antituberkulotikach (izoniazid)
a antiretrovirotikach (Brizzi, 2014).

Metabolické a malnutri¢né

neuropatie

Deficit vitaminov skupiny B (B1,
B2, B6, B12) sa mdze pri vaznom nedo-

statku okrem inych priznakov prejavit
aj subakitnou senzitivho-motorickou,
prevazne axonalnou neuropatiou so se-
kundarnou demyelinizaciou. Bolestiva
senzitivna neuropatia je opisovana pri
deficite vitaminu B6, ale aj pri jeho nad-
mernom uZzivani, oby¢ajne pri prekroceni
davky 50 mg denne.

Neuropatia kriticky chorych (cri-
tical illness polyneuropathy - CIP) sa vy-
skytuje ako vysledok systémového zapalu
pri sepse, tazkom respira¢nom ochoreni,
pri mnohopocetnom organovom zlyha-
ni, po transplantacii organov ¢i po ex-
trakorporalnej podpore. Patofyzioldgia
rozvoja nie je presne objasnena, predpo-
klada sa kombinacia mikrovaskularnych
(vazodilatacia, zvySenie permeability),
metabolickych (hyperglykémia, hypo-
albuminémia) procesov s inaktivaciou
receptorov a zmenou membranového
potencialu. Casto je kombinovana s my-
opatiou. Klinicky sa prejavuje ako zlyha-
nie odpajania od ventilatora (weaningu),
generalizovanou slabostou, svalovou at-
rofiou, oslabenim aZ vymiznutim §lacho-
vo-okosticovych reflexov. Rozvoj je 4-26
dni. Pri elektrofyziologickom vySetreni
je pritomny denerva¢ny syndréom s axo-
nalnym poskodenim. Délezité je sledo-
vanie hladiny mineralov, glykémie, udr-
Ziavanie osmolarity a skora rehabilitacia
(Wilmshurst, 2019).

Zaver

Napriek tomu, Ze ziskané neu-
ropatie u deti st pomerne vzacne, pri
nespravne vedenej diferencialnej diag-
noze a terapeutickej stratégii sa stava
poskodenie ireverzibilné. DdoleZité je
preto presné stanovenie diagnoézy a na-
sledna cielena liecba.
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