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Úvod
Najväčšiu skupinu neuropatií 

u  detí tvoria hereditárne neuropatie 
a neuropatie pri vrodených poruchách 
metabolizmu, ktoré nebudú tvoriť súčasť 
tohto článku. Hneď za nimi nasledujú 
idiopatické neuropatie, ktorých príčina 
nie je známa. V menšej miere imunitne 
mediované polyneuropatie (dysimunitné 
polyradikuloneuritídy akútne/chronické, 
autoimunitné), pri akútne prebiehajú-
cich infek ciách, toxické (najčastejšie pri 
onkologickej liečbe), malnutričné a me-
tabolické. Najčastejšie ide o zmiešané 
neuropatie, keď sú postihnuté motorické, 
senzitívne a autonómne nervové vlákna. 
Patologickým nálezom je axonálne a/
alebo demyelinizačné poškodenie. U detí 
sa neuropatie vyskytujú buď izolovane, 
alebo sa manifestujú s inými ochorenia-
mi. Medzi najbežnejšie klinické príznaky 
patrí svalová slabosť, znížené až chýbajú-
ce šľachovo-okosticové reflexy (príznaky 
poškodenia motorických nervov), poru-
chy citlivosti (iritačné – tŕpnutie, mrav-
čenie, bolesť alebo zánikové príznaky 
– znížená citlivosť) a autonómne prízna-
ky (trofické kožné zmeny, abnormálne 
potenie, srdcové arytmie, hypotenzia, 
dysfunkcia gastrointestinálneho traktu). 
Príznaky sa často kombinujú, nakoľko 

väčšina nervov je zmiešaných, niekto-
ré neuropatie majú však charakter iba 
motorický, senzitívny alebo auto nómny. 

Diagnostika sa opiera o klinický 
obraz a elektrofyziologický nález, ktorý 
nám pomáha rozlíšiť axonálne a demy-
elinizačné poškodenie. Pri demyelini-
začnom poškodení je typické predĺženie 
distálnych latencií a latencie F vlny alebo 
jej chýbanie, známky kondukčného bloku 
a zníženie rýchlosti vedenia motorickým 
a senzitívnym nervom. Pre axonálne po-
škodenie je typické zníženie amplitúdy 
CMAP (sumačný svalový akčný poten-
ciál) a SNAP (senzitívny nervový akčný 
potenciál) a relatívne normálne rých-
losti vedenia v kondukčných štúdiách. 
Pri chronickom axonálnom poškodení 
pomocou natívnej ihlovej elektromyo-
grafie nachádzame známky denervá-

cie a chronických reinervačných zmien 
(Kraus, 2018).

Imunitne mediované 
neuropatie
Guillain-Barré syndróm (GBS) 

patrí medzi akútne prebiehajúce dysimu-
nitné polyradikuloneuropatie. Incidencia 
narastá s vekom, vo vekovej skupine 0–9 
rokov je to 0,62 prípadov na 100-tisíc, vo 
vekovej kategórii 10–19 je to už 0,75 na 
100-tisíc (Korinthenberg et al., 2020). 
Klinický obraz akútnej chabej symet-
rickej vzostupnej paralýzy s oslabením 
až vymiznutím šľachovo-okosticových 
reflexov a maximom vyvinutia klinických 
prejavov do 4 týždňov sa používa pre 
akútnu zápalovú demyelinizačnú polyra-
dikuloneuropatiu (AIDP). Do skupiny GBS 
sa zaraďujú aj ďalšie patologické podtypy, 
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Neuropatie (poškodenia periférnych nervov) delíme na mononeuropatie (postihnutie jedného periférneho nervu) a polyneuropatie (dva 
a viac postihnutých nervov), často označované jednoducho ako neuropatie. Príčinami mononeuropatií u detí sú hlavne úrazy. Pri po-
lyneuropatiách sú príčiny hlavne hereditárne, nasledujú imunitne mediované neuropatie (dysimunitné/autoimunitné), neuropatie pri 
akútne prebiehajúcich infekciách, toxické (najčastejšie pri onkologickej liečbe), malnutričné   a metabolické. Aj napriek tomu, že získané 
neuropatie u detí sú pomerne vzácne, poškodenie sa stáva ireverzibilné a mutilujúce pri mylnej diagnóze. Len skorá diagnostika a liečba 
dokáže tento priebeh zvrátiť. 
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Acquired neuropathies in children

Neuropathy (peripheral nerve damage) is divided into mononeuropathy (involvement of one peripheral nerves) and polyneuro pathy (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.
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Tab. 1. Diagnostické kritériá GBS podľa The Brighton (prevzaté z publikácie Sejvar JJ. Guillain-Barré 
syndrome and Fisher syndrome: Case definitions and guidelines for collection, analysis and presen-
tation of immunization safety data. and al. Vaccine 2011; 29: 599–612 so súhlasom Elsevier)

Collaboration GBS Working group 
Stupeň diagnostickej istoty 
1 (najvyššia) 2 3

• symetrická vzostupná slabosť končatín/ataxia, oftalmoplégia pre MFS + + +
• hypo- až areflexia na končatinách + + +
• monofázický priebeh v trvaní od 12 hodín do 28 dní + + +
• proteinocytologická disociácia v likvore (menej ako 50/mm3) + + /- -
• typický elektrofyziologický nález konzistentný s niektorým podtypom GBS + + /- -
• vylúčenie iných príčin + + +
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ako akútna motorická axonálna neuro-
patia (AMAN) a akútna motorická a sen-
zitívna axonálna neuropatia (AMSAN). 
Ďalej sem patrí Miller-Fisherov syndróm 
(MFS) charakteristický oftalmoparézou, 
ataxiou a oslabením až vymiznutím refle-
xov. Jednotlivé podtypy sa môžu prekrý-
vať (Cibulčík, 2016). Etiopatogeneticky sa 
predpokladá dysimunitný mechanizmus 
ako dôsledok imunitnej dysregulácie. 2/3 
pacientov udávajú v predchorobí res-
piračný infekt alebo hnačku (napríklad 
Campylobacter jejunii je silno asocio-
vaný s rozvojom AMAN alebo MFS). GBS 
polyradikuloneuritída bola opísaná aj 
po operačnom výkone, vakcinácii, po 
alogénnej transplantácii kostnej dre-
ne, pri malignitách (hlavne Hodgkinov 
lymfóm). Predpokladá sa, že epitopy 
patogénu/vakcíny/iné iniciujú tvorbu 
protilátok a/alebo T lymfocytov a tie 
skrížene reagujú s myelínom alebo axo-
nálnymi glykolipidmi či ganglio zidmi. 
Následne aktivované makrofágy spustia 
poškodenie myelínu/axónu alebo oboje. 
V typickom prípade ochorenie začína 
akrálnymi parestéziami, bolesťami s po-
stupnou slabosťou končatín. Svoj vrchol 
dosiahne do 4 týždňov, u detí často do 2 
týždňov. Nasleduje fáza plató v trvaní 7 
dní s postupným zlepšovaním (Cibulčík, 
2016). Časté je autonómne postihnu-
tie s nutnosťou monitoringu vitálnych 
funkcií (saturácia, tlak, pulz). Na vrcho-
le ochorenia je 75 % detí neschopných 
chôdze, 30 % tetraparetických, 35–50 % 
má postihnuté hlavové nervy, 15–20 % 
má respiračné zlyhanie (Korinthernberg, 
2020). Typický klinický obraz vzostup-
nej chabej parézy dopĺňa likvorologické 
a EMG vyšetrenie. V likvore je prítomná 
proteinocytologická disociácia s poč-
tom elementov pod 50/mm3. Úvodne 
však býva pozitívna iba u 50 % pacien-
tov, v priebehu prvého týždňa už u 80 %. 
EMG vyšetrenie najčastejšie vykazuje 
patológiu vlny F (predĺženie latencie 
prípadne chýbanie), predĺženie distál-
nej motorickej latencie a následne spo-
malenie vedenia. Maximum abnormalít 
je zistiteľné po dvoch týždňoch vývoja 
klinickej symptomatológie, v úvode môže 
byť nález bez patológie. Na MRI miecho-
vých koreňov a plexov bývajú prítomné 
gadolíniom sýtiace sa zmeny. Liečba je 
odporúčaná pri ťažkom priebehu GBS 

(strata lokomócie, neschopnosť prejsť 
samostatne viac ako 10 metrov).

Ako liek 1. voľby sa používa IVIG 
(intravenózny imunoglobulín) v dávke 
2 g/kg rozdelené na 5 dní. Pri kontrain-
dikácii podania IVIG sa pristupuje k plaz-
maferéze, 4–5 cyklov s výmenou objemu 
200–250 ml/kg. Najväčšia účinnosť po-
danej liečby je do 7–14 dní od začiatku 
príznakov. Kortikoidy nie sú v liečbe GBS 
účinné (Korinthernberg, 2020). Niektorí 
autori poukazujú na pozitívny liečebný 
efekt imunoadsorpcie, ktorý sa ukázal 
porovnateľný s IVIG a plazmaferézou. 
Ide o selektívne odstránenie humorál-
nych faktorov, ako imunoglobulínov IgG, 
komplementu a cytokínov. V porovnaní 
s plazmaferézou je zaťažená menšími 
systémovými komplikáciami (Piťha, 
2018). Prognosticky sa vo všeobecnosti 
u detí udáva rýchlejšia rekonvalescen-
cia s  menšími reziduálnymi nálezmi. 
Sú aj úplné úpravy, ale často pretrváva 
neobratnosť jemnej motoriky, paresté-
zie. Niekedy je fáza plató dlhšia, naopak 
u niektorých detí sa môže po úvodne 
úspešnej liečbe počas nasledujúcich 8 
týždňoch vyskytnúť zhoršenie stavu 
(maximálne 1–2-krát), čo sa opisuje ako 
„s liečbou súvisiace fluktuácie stavu“ 
a odporúča sa zopakovať ten istý liečeb-
ný postup. Keď aj napriek liečbe ochore-
nie progreduje alebo sa objaví zhoršenie 
stavu viac ako dvakrát za 8 týždňov alebo 
po 8 týždňoch, uvažujeme o CIDP (chro-
nická zápalová demyelinizačná neuropa-
tia) (Korinthenberg et al., 2020).

Chronická zápalová demyelini-
začná neuropatia (CIDP) sa vyznačuje 
pomaly progresívnym alebo relaps re-
mitujúcim priebehom v trvaní najmenej 

2 mesiacov a elektrofyziologickými kri-
tériami získanej demyelinizácie podľa 
EFNS/PNS 2010 (European Federation 
of Neurological Societies/Peripheral 
Nerve Society). Medzi podporné krité-
riá patrí proteinocytologická disociácia 
pod 10/mm3, nález gadolínium sýtiacich 
sa zmien na MRI miechových koreňov 
a plexov, objektívne zlepšenie po imuno-
modulačnej liečbe (IVIG, kortikoidy, plaz-
maferéza a iné) a typický nález z biopsie 
n. suralis v elektrónovom mikroskope. 
CIDP má variabilný priebeh a rôzne for-
my manifestácie, čo sťažuje diagnostiku. 
Incidencia u detí sa udáva 0,45 prípadov 
na 100-tisíc obyvateľov. Presná patogené-
za CIDP nebola doposiaľ dostatočne ob-
jasnená. U viac ako 10 % pacientov s CIDP 
sa preukázala prítomnosť protilátok proti 
nodálnym a paranodálnym proteínom. 
Prítomnosť protilátok bola spájaná so 
subakútnym a progresívnejším priebe-
hom a zlou odpoveďou na imunoglobulíny 
(Eftimov, 2020). Klasická forma je cha-
rakterizovaná symetrickým postihnutím 
senzitívno-motorických vlákien distál-
nych a proximálnych segmentov konča-
tín. Deti v porovnaní s dospelými majú 
rýchlejšiu progresiu, lepšie odpovedajú 
na liečbu a majú lepšiu prognózu (Ehler, 
2018). Liekom 1. voľby u detí je podanie 
IVIG. Kortikoidy sa podávajú väčšinou ako 
druhá voľba, buď v pulze, alebo ako udr-
žiavacia liečba. IVIG sa podáva v celkovej 
terapeutickej dávke 2 g/kg na 5 dní a ná-

Tab. 2. Antigangliozidové protilátky (Cibulčík, 2016) 
AIDP: rôzne
AMAN: GM1a, GM1b, GD1a, GalNAc-GD1a
MFS: GQ1b(cca 90 %), GT1a
AMSAN: GM1, GM1a, GM1b, GT1a

Tab. 3. Paraneoplastické neuropatie (Leypoldt, 2013) (prevzaté z publikácie Leypoldt F, Wandinger 
KP. Paraneoplastic neurological syndromes. Clinical and experimental immunology. 2013;175:336-
348 so súhlasom JohnWiley and Sons)
Klasické syndrómy Neklasické syndrómy
• subakútna senzorická neuropatia
• chronická intestinálna pseudoobštrukcia

• distálna symetrická senzorimotorická neuropatia
• polyradikuloneuropatia (akútna/chronická)
• mononeuropatia multiplex
• čistá autonómna neuropatia

Onkoneuronálne protilátky asociované s paraneoplastickými neuropatiami (Leypoldt F.,2013)
Anti-Hu(ANNA-1) – asociácia s neuroblastómom, pľúcne nádory, ca prostaty
Anti-CV2/CRMP5 – asociácia s tymómom, pľúcne nádory
Anti-amphiphysin – asociácia s pľúcnymi nádormi

*anti-Yo(PCA-1), anti-Ri(ANNA-2), anti-SOX1(AGNA), anti-recoverin, anti-Tr(PCA-Tr), PCA-2, ANNA-3 sa spá-
jajú skôr s paraneoplastickými syndrómami CNS (opsoklonus-myoklonus pri neuroblastóme, degenerácia 
mozočka pri neuroblastóme, lymfóme Hodgkin + non-Hodgkin a iné), častá je kombinácia paraneoplastic-
kého neurologického syndrómu centrálneho a periférneho
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sledne sa pokračuje udržiavacou liečbou 
0,4–1,2 g/kg v 4–6-týždňových interva-
loch podľa efektu. Po dosiahnutí remisie 
sa postupne znižujú dávky IVIG a neskôr 
predlžujú intervaly podávania (Ehler, 
2018). U tých, ktorí mali preukázané pro-
tilátky proti paranodálnym proteínom 
(IgG4 antikontaktín 1 či antineurofascín 
NF155) s rezistenciou na liečbu IVIG, kor-
tikoidmi či imunosupresívami, bola opiso-
vaná úspešná liečba rituximabom (Ehler, 
2018; Carrera-Garcia, 2019). U niektorých 
pacientov so známymi protilátkami, ale aj 
u séronegatívnych pacientov sa preukázal 
pozitívny liečebný efekt imunoadsorpcie. 
Niektorí autori ju odporúčajú po zlyhaní 
prvolíniovej liečby (IVIG, kortikoidy) aj pre 
menej infekčných komplikácií v porovna-
ní s plazmaferézou. Jej negatívom je žiaľ 
vyššia cena (Piťha, 2018).

Ďalšia imunitne mediovaná neu-
ropatia je multifokálna motorická neu-
ropatia (MMN), ktorá je u detí extrémne 
vzácna. Ide o pomaly progredujúce ocho-
renie s čisto motorickým postihnutím, 
s asymetrickou prezentáciou a predilek-
ciou na horných končatinách. Incidencia 
je nízka, 0,3–3 prípady na 100-tisíc oby-
vateľov. Diagnostika nie je jednoduchá 
a ochorenie často napodobňuje ochorenia 
motoneurónu (Špalek, 2016). 

Dysimunitný proces sa predpo-
kladá aj pri paraneoplastických neuro-
patiách. Vysvetľuje sa aktiváciou tumor 
špecifických T lymfocytov, ktoré skrí-
žene reagujú s nádorovým a normál-
nym tkanivom. Často predchádza vzni-
ku nádorového ochorenia. Objavením 
orgánovo špecifických onkoneurálnych 
protilátok sa zvyšuje pravdepodobnosť 
paraneoplastickej etiológie. U detí sa 
však častejšie vyskytujú paraneoplas-
tické syndrómy centrálne. 

Paraneoplastické neuropatie sú 
u detí veľmi vzácne. Medzi klasické para-
neoplastické neuropatie sa radí subakútna 
senzitívna neuropatia, s asymetrickými 
poruchami citlivosti v oblasti tváre, trupu 
a končatín s rozvojom senzitívnej ataxie, 
a autonómna neuropatia gastrointestinál-
neho traktu, nazývaná tiež aj chronická 
gastrointestinálna pseudoobštrukcia.

Vplyv imunoterapie je nedosta-
točný. Najvýraznejší efekt má odstráne-
nie nádoru a cielená onkologická liečba 
(Leypoldt, 2013).

Rozvoj neuropatie pri vaskulití-
dach zahŕňa imunitne mediované zápa-
lové zmeny vasa nervorum s následnou 
ischemizáciou a walleriánskou degene-
ráciou nervového vlákna. K rozvoju ne-
uropatie dochádza v priebehu prvých 5 
rokov od stanovenia diagnózy a opisuje sa 
u 15 % detských pacientov. Typicky pre-
bieha ako senzitívna neuropatia s mož-
ným akútnym začiatkom, ktorá môže 
svojim priebehom napodobňovať GBS, 
alebo ide o pomaly progresívnu distálnu 
senzitívno-motorickú axonálnu neuropa-
tiu. V liečbe sa využíva imunomodulačná 
liečba a IVIG (Wilmshurst, 2019). 

Na patogenéze neurologických 
komplikácií pri celiakii a nešpecific-
kých zápalových črevných ochoreniach 
(morbus Crohn) sa okrem autoimunit-
ných procesov podieľa aj malabsorpcia 
a karencia vitamínov, hlavne skupiny B. 
Najčastejšou komplikáciou postihujúcou 
periférny nervový systém je senzitívno-
-motorická axonálna neuropatia s roz-
vojom senzitívnej ataxie a autonómna 
neuropatia (Vlčková, 2015). 

Neuropatie pri akútne 
prebiehajúcich infekciách
Priamy vplyv patogénu na nervové 

štruktúry a sekundárne poškodenie vasa 
nervorum nadmernou aktiváciou imunit-
ných procesov sú predpokladané patogene-
tické procesy rozvoja neuropatie pri akútne 
prebiehajúcich infekciách. Lymská choro-
ba, ktorú spôsobuje Borrelia burgdorferi, 
je charakteristická rozvojom neurologic-
kých príznakov v priebehu 1–2 mesiacov 
od začiat ku ochorenia. Typická je kraniálna 
neuropatia, hlavne n. facialis, bolestivé radi-
kulopatie a difúzne polyneuropatie. V liečbe 
je úspešný cefalosporín 3. generácie, peni-
cilín G, doxycyklín. Campylobacter jejunii je 
silným antigénnym stimulom rozvoja GBS, 
hlavne jeho sérotyp O:19. Corynebacterium 
diphtheriae produkuje exotoxín, ktorý pria-
mo poškodzuje inerváciu laryngu, mäkkého 
podnebia a spôsobuje poruchu prehĺtania, 
ktorá vedie k aspiráciám. Opísaná je aj dis-
tálna senzitívno-motorická neuropatia so 
segmentálnou demyelinizáciou a neskor-
ším axonálnym poškodením. Liečba spo-
číva v podaní antitoxínu. Cytomegalovírus 
(CMV) u imunokompromitovaných detí mô-
že byť príčinou myelomeningoradikulitídy 
alebo asymetrickej distálnej senzitívnej ne-

uropatie. Varicella zoster vírus (VZV) je po 
reaktivácii príčinou postherpetiformnej ne-
uralgie. Raritne býva opisovaná aj motorická 
neuropatia na končatinách a postihnutie 
hlavových nervov so slabosťou mimického 
svalstva. Rozvoj distálnej senzitívnej axonál-
nej neuropatie na podklade kryoglobulínom 
indukovanej vaskulitídy je typický pre vírus 
hepatitídy C (HCV) (Brizzi, 2014). Pri SARS-
CoV2 (ťažký akútny respiračný koronavíru-
sový syndróm 2) sa predpokladá asociácia 
s GBS (Christy, 2020). 

Diabetes mellitus (DM) 
a neuropatie
Diabetická neuropatia, ktorá 

vzniká ako neskorá vaskulárna kom-
plikácia DM, prebieha väčšinou ako sy-
metrická distálna senzitívno-motorická. 
Prvými príznakmi sú poruchy citlivosti 
na akrách končatín. Následne sa obja-
vujú motorické príznaky. Autonómna 
dysfunkcia sa prejavuje hypotenziou, 
vracaním, obstipáciou, retenciou mo-
ču, predĺženým QT intervalom s rizi-
kom náhleho úmrtia. U detí je výskyt 
neuropatie nízky, často sa prejavuje až 
v  puberte subklinickými senzitívny-
mi príznakmi. Patológia senzitívneho 
nervového akčného potenciálu sa vy-
skytuje hlavne na peroneálnom a surál-
nom nerve. Klinické vyšetrenie odhalí 
oslabený vibrocit, ktorý sa využíva ako 
skríningové vyšetrenie na odhalenie dia-
betickej neuropatie (Wilmshurst, 2019). 
Najdôležitejšiu úlohu v patogenéze ne-
uropatie zohráva hyperglykémia. Inou 
klinickou jednotkou je akútna bolestivá 
diabetická neuropatia, tiež liečbou in-
dukovaná neuropatia, ktorá je pomerne 
raritná a manifestuje sa počas prvého 
polroka liečby. Terapeuticky sa odporúča 
pomalšia kompenzácia hyperglykémií 
a antikonvulzíva na neuropatickú bolesť. 
Príznaky vymiznú v priebehu 12–24 me-
siacov (Varadharaju et al., 2019). 

Toxické neuropatie
Toxické neuropatie sú najčastejšie 

axonálneho typu a poškodenie vzniká pria-
mym toxickým vplyvom na neurón, axón 
a  axonálny transport. Polyneuropatia 
indukovaná chemoterapiou (chemothe-
rapy-induced peripheral neuropathy – 
CIPN) vzniká poškodením silných a/ale-
bo tenkých vlákien všetkých modalít. Vo 
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väčšine prípadov je prítomná symetrická 
distálna senzitívna poly neuropatia (pa-
restézie, dysestézie, neuropatická bolesť) 
a rozvoj senzitívnej ataxie. Motorické prí-
znaky sú menej časté, napríklad parézy na 
dolných končatinách v peroneálnej oblasti. 
Autonómna dysfunkcia sa objavuje naj-
častejšie po vinkristíne (močová retencia, 
zápcha, ortostatická hypotenzia a mierna 
bolesť brucha). Pri cisplatine sú cieľovým 
mies tom toxicity neuróny v senzitívnych 
gangliách zadných miechových koreňov 
(senzitívna ataxia, zníženie až strata vib-
račnej citlivosti, proximálna distribúcia). 
Toxicita je úmerná dávke lieku a závažnosť 
zvyšuje preexistujúca neuropatia. Väčšina 
CIPN je aspoň čiastočne reverzibilných po 
ukončením liečby, i keď mierne senzitív-
ne príznaky môžu pretrvávať. Analgetiká, 
antidepresíva a  antikonvulzíva môžu 
zmierniť neuropatickú bolesť, dôležitá je 
aj fyzikálna terapia. Postradiačná neuro-
patia vzniká buď priamym poškodením, 
alebo nepriamo kompresiou postradiač-
ne zmeneným väzivovým tkanivom. Delí 
sa na skorý (rozvoj do 90 dní) a nesko-
rý typ (latencia 1–10 rokov). Najčastejšie 
dochádza k  poškodeniu brachiálneho 
a lumbosakrálneho plexu (plexopatie), pri 
ožarovaní hlavy a krku je možné poško-
denie hlavových nervov či extenzorového 
šijového svalstva (Ambler, 2013). Ďalej sa 
môže neuropatia rozvinúť po expozícii 
priemyselných látok (olovo, ortuť, arzén, 
tálium), po antibiotikách (fluorochinolón, 
linezolid), antituberkulotikách (izoniazid) 
a antiretrovirotikách (Brizzi, 2014).

Metabolické a malnutričné 
neuropatie
Deficit vitamínov skupiny B (B1, 

B2, B6, B12) sa môže pri vážnom nedo-

statku okrem iných príznakov prejaviť 
aj subakútnou senzitívno-motorickou, 
prevažne axonálnou neuropatiou so se-
kundárnou demyelinizáciou. Bolestivá 
senzitívna neuropatia je opisovaná pri 
deficite vitamínu B6, ale aj pri jeho nad-
mernom užívaní, obyčajne pri prekročení 
dávky 50 mg denne. 

Neuropatia kriticky chorých (cri-
tical illness polyneuropathy – CIP) sa vy-
skytuje ako výsledok systémového zápalu 
pri sepse, ťažkom respiračnom ochorení, 
pri mnohopočetnom orgánovom zlyha-
ní, po transplantácii orgánov či po ex-
trakorporálnej podpore. Patofyziológia 
rozvoja nie je presne objasnená, predpo-
kladá sa kombinácia mikrovaskulárnych 
(vazodilatácia, zvýšenie permeability), 
metabolických (hyperglykémia, hypo-
albuminémia) procesov s  inaktiváciou 
receptorov a zmenou membránového 
potenciálu. Často je kombinovaná s my-
opatiou. Klinicky sa prejavuje ako zlyha-
nie odpájania od ventilátora (weaningu), 
generalizovanou slabosťou, svalovou at-
rofiou, oslabením až vymiznutím šľacho-
vo-okosticových reflexov. Rozvoj je 4–26 
dní. Pri elektrofyziologickom vyšetrení 
je prítomný denervačný syndróm s axo-
nálnym poškodením. Dôležité je sledo-
vanie hladiny minerálov, glykémie, udr-
žiavanie osmolarity a skorá rehabilitácia 
(Wilmshurst, 2019).

Záver
Napriek tomu, že získané neu-

ropatie u detí sú pomerne vzácne, pri 
nesprávne vedenej diferenciálnej diag-
nóze a terapeutickej stratégii sa stáva 
poškodenie ireverzibilné. Dôležité je 
preto presné stanovenie diagnózy a ná-
sledná cielená liečba. 
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