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Periferni neuropatie - diagnostika
a lécba v ordinaci praktického lékare
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S projevy rtizného postizeni periferniho nervového systému se setkavame velmi ¢asto. Je podminéno fadou endogennich nebo exogen-

nebo motorické pfiznaky). Pro rozpoznani pfic¢iny jsou nezbytna laboratorni vysetieni a k verifikaci typu postizeni elektromyografické
vysetieni. Ve sdéleni jsou charakterizovany hlavni typy perifernich neuropatii.

Kli¢ova slova: periferni neuropatie, diagnostika a Ié¢ba, metabolické a zanétlivé neuropatie.

Peripheral neuropathy: diagnosis and treatment in a general practitioner’s surgery

A variety of manifestations of peripheral nervous system involvement are commonly encountered. It is determined by a number of en-
dogenous or exogenous factors. Differential diagnosis involves searching for possible causes and objectively determining the extent and
degree of involvement (sensory or motor symptoms). In order to identify the cause, laboratory workup is essential and electromyography
is required to confirm the type of involvement. The paper characterises the two main types of peripheral neuropathies.
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Periferni neuropatie tvoii heterogenni sku-
pinu poruch perifernich nervd (1). MGzZe se jednat
o postizenijednotlivych nervii nebo o vicecetné
systémové postizeni perifernich nerv(, které
vznika plsobenim rliznych endogennich nebo
exogennich vliv (zanétlivé, metabolické, to-
xické, imunopatogenni, vitaminové a nutri¢nf
deficience, degenerativni i paraneoplastické).

Incidence perifernich neuropatii neni presne
znama, jde ale o pomérné bézny projev rliznych
systémovych chorob. Vyskyt i distribuce jed-
notlivych neuropatif zavisi na véku, coz souvisf
nejen s pfibyvajicim vyskytem internich nemocf,
které mohou byt pfi¢inou neuropatii, ale také
s fyziologickymi zménami, které se odehravaji
v perifernim nervu. Mezi nejcastéjsi pficiny pe-
riferni neuropatie v rozvinutych zemich patff
diabetes mellitus a chronicky abuzus alkoholu.
Periferni neuropatie, kde se ani po podrobném
vysetienf nepodafi zjistit pfesnou pficinu, nazy-
vame kryptogenimi (15-25 %).

Pfi vysetfeni nemocného s projevy perifer-
ni neuropatie se zaméfujeme na objektivizaci
obtiZi typickych pro neuropatie. Posléze stano-
vime diferencialné diagnosticky postup s cilem
stanoveni typu a pfi¢iny perifernf neuropatie.
Nedilnou soucastf jsou komplementéarni vyset-
feni a elektrofyziologické diagnostika. Po stano-
veni typu a pficiny je nutné zahjeni adekvatni
|é¢by a posléze zhodnoceni pifnosu lécby. Lécba
muZe byt specifickd podle druhu neuropatie,
ale také jen podpUrna ¢i symptomaticka.

Klinicka diagnostika

Periferni neuropatie rozdélujeme dle roz-
sahu postizeni na symetrické, asymetrické
nebo jen fokdlni. Zékladnimi charakteristikami
postizen( jsou priznaky senzitivni a motorické.
Registrujeme parestezie a poruchy citi, které
jsou vétsinou symetrické s pfevahou vyjadren{
na akrech koncetin. Prvnim pfiznakem je poru-
cha vibra¢niho ¢iti. Motorické poruchy (parézy)
byvaji zpravidla rovnéz symetrické, nastupu-
ji casové pozdéji. Oslabeni motorické funkce
se projevi predevsim oslabenim dorzalni flexe
nohy (oblast peroneu). Sledujeme také postavenf
nohy, pfipadné deformity nohou mohou byt
u hereditarnich forem. Vegetativni poruchy vzni-
kaji pfi postizenf autonomnich vldken perifernich
nervd a klinicky se projevuji snizenou teplotou
kize s tendenci k promodrani zejména akralnich
¢asti koncetin, atrofif kdze, redukci ochlupent
kbze a trofickymi zménami nehtd (2).

Elektromyografie a dalsi
komplementarni vysetieni

Z paraklinickych vysetfeni v diagnostice
periferni neuropatie hraje nejvyznamnéjsi ro-
li vysetfeni elektromyografické (EMG). Tato
elektrofyziologickd metoda dokaze detekovat
postizenti jesté pred jeho klinickou manifestaci.
EMG vysetren( je zaloZeno na vysetfeni rychlosti
vedeni senzitivnich a motorickych nervd a dale
na vysetfenf svall. Vysetfujeme zejména senzi-
tivnia smisené nervy na DK, kde se patologické
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nalezy objevi nejdfive. Stanovenim rychlosti
vedeni smisenym nervem mdzeme stanovit tizi
demyeliniza¢niho postizeni. Dopliujicim vyset-
fenim je jehlovd EMG technika, kdy pfi maximalni
volni svalové kontrakci mizeme zjistit redukci
kontrakenf{ kfivky odpovidajici axonalnimu po-
stizeni smiSeného nervu. EMG vysetfen( je také
suverénni metodou pro detekci UZinovych mo-
noneuropatif, jako napf. postizenf nervus medi-
anus v oblasti karpalniho tunelu, nervus ulnaris
v kubitalnim kanalku nebo nervus peroneus
za hlavickou fibuly. EMG vysetrenti je dlilezité pro
sledovani postizeni nervovych struktur v ¢ase
a pfindsi objektivni hodnocenf Uspésnosti 1écby,
zejména u chronickych forem (3).

Pro rozpoznani priciny a etiologie neuropa-
tie jsou Casto nezbytnd podrobna laboratorni
vysetieni. Zdlezi vzdy na konkrétnim individu-
alnim rozboru, podle kterého cilime jednotliva
vysetfen.

Charakteristiky
jednotlivych typa polyneuropatii
Metabolické a endokrinni neuropatie
Jednou z nejcastéjsich pficin polyneuropa-
tie je diabetes mellitus (DM). Diabetickd neu-
ropatie (DN) patfi mezi organové komplikace
diabetu s vyskytem u obou typd DM, ale také
u sekundérniho diabetu napt. po pankreat-
ektomiich jako dtsledek diabetického stavu.
U DM 1. typu se neuropatie rozviji zpravidla
aZ po deldi dobé trvani. U DM 2. typu se mUze
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Tabulka 1. Diferencidlni diagnostika perifernich neuropatif

Kompresivni Uzinové syndromy

Nn. medianus a ulnaris, nej¢astéji v rémci diabetu mellitu, chronické rendini insuficience, hypothyréozy,
profesni postizeni

Metabolické a endokrinni

Diabetes mellitus, jaternf a rendIni poruchy, tyreopatie

Nutri¢ni a vitaminové deficity

Deficit vitaminG B, B, malabsorpenf syndromy

Toxické

Chronicky abuzus alkoholu, polékové (isoniazid, vinkristin, cisplatina, amiodaron, nitrofurantoin, inhibito-
ry RNA), tézkeé kovy

Zanétlivé a dysimunitni

GuillainGv-Barrého syndrom (AIDP)

Chronicka zénétliva demyeliniza¢ni polyneuropatie (CIDP)

Lymeska borreliéza

Dysproteinemie a gamapatie, systémova onemocnéni, HIV

Paraneoplastické

Karcinomy bronchogenni a traviciho traktu, hemoblastézy, mnohocetny myelom

Hereditarni

Heterogenni skupina geneticky podminénych senzitivné-motorickych neuropatii (HSMN)

Kryptogenni - az 25 %

Tabulka 2. Piehled perifernich neuropatii dle ¢etnosti vyskytu

Diabetickd neuropatie vyskyt u 50% diabetikd, u 20% je symptomaticka,

pfi pouziti EMG technik az 75 % detekce DN

Alkoholicka neuropatie u 20% chronickych alkoholikd

Uzinové syndromy zvyseny vyskyt u profesnich zatéz

Uremicka polyneuropatie az u 1/3 pacientd zejména mononeuropatie medianu

HepataIni polyneuropatie u 1/3 pacientl senzomotoricka, stfedné tézka

Paraneoplastické neuropatie  u 3% pfi karcinomu plic a prsu

Polékové polyneuropatie zvyseny vyskyt zejména u neurotoxickych cytostatik

Hereditarni neuropatie 1 pfipad na 3000 obyvatel

GBS, CIbP 1-3 pfipady na 100000 obyvatel

Tabulka 3. Doporucena laboratorni vysetieni pfi diagnostice periferni neuropatie

Sedimentace krve, krevni obraz v¢. diferencidlniho rozboru, glykemie, glykovany Hb, oGTT, jaterni testy,
urea, kreatinin, ionty, CRP, ELFO + imunofixace na paraprotein, TSH, vitaminy B, folat, onkologické marke-
ry, revmatickeé testy: CRP, CIK, RF, ANA, ENA (SLE), sérologie: Borrelie, HIV, CMV, EBV, herpetické viry, hepati-

tidy (v¢. HCV).

manifestovat velmi brzy po stanoveni diagnézy.
Az v 10% je prvnim klinickym pfiznakem jesté
pfed stanovenim diagndzy. Intenzita diabetické
neuropatie zavisi na celé fadeé rizikovych fak-
torQ. VUdci postaveni mezi rizikovymi faktory
ma jisté u obou typd diabetu predevsim hy-
perglykemie — tedy tize onemocnéni a doba
jejiho trvani. Pri diabetu mize byt postizena
kterakoliv ¢ast periferniho nervového systému.
Nejcastéji tak diagnostikujeme symetrickou dis-
talni polyneuropatii s typickymi senzitivnimi
symptomy a/nebo motorickymi obtizemi pfi
deldi dobé trvani. Kranidlni neuropatie se mani-
festuji postizenim okohybnych nervi. Zpravidla
jde o parézu lll. mozkového nervu (nervus ocu-

lomotorius), méné casto VI. mozkového nervu
(nervus abducens). Kranidlni neuropatie posti-
huje pfedevsim starsi osoby s diabetem 2. typu
a jejich vznik nebyva zavisly na kompenzaci
diabetu. V rdmci diabetické mononeuropatie
jsou postizeny nervy, které prochézeji tzv. fy-
ziologickymi Gzinami. Typicky to byva v oblasti
karpalniho tunelu pfi postizeni nervus medianus
nebo nervus peroneus ve svém pribéhu za hla-
vickou fibuly (4).

Hepatdlni polyneuropatie m(ize dopro-
vézet chronické hepatopatie. U akutni virové
hepatitidy (B a C) se mUze vyskytnout i akutnf
polyneuropatie, kterd se podoba syndromu
Guillainovu-Barrého. Uremickd polyneuropa-
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tie se vyskytuje pfiblizné u 65-80% nemocnych
s chronickym ledvinnym selhanim. Tento typ
neuropatie se vétsinou rozviji pomalu a ma
distalni symetricky senzitivné-motoricky cha-
rakter. U nemocnych v chronickém dialyza¢nim
programu se mohou vyskytovat i rdzné mono-
neuropatie, zejména postizenf nervus medianus
v oblasti karpalniho tunelu) nebo nervus ulnaris
a nervus peroneus s vétsi vulnerabilitou nervid
ke kompresi. U hypotyredzy byva nejcastejsi
periferni komplikaci syndrom karpéiniho tunelu
s kompresi nervu.

Alkoholovd polyneuropatie je pomérne
¢astd, vyskytuje se asi u 20% chronickych alko-
holikd. Je zplsobena predevsim karenci, nutri¢nf
a vitaminovou deficienci, pfedevéim vitaminu B,
(tiamin). MUze se vyskytovat i ve formé akut-
ni neuropatie s vyraznou motorickou slabosti
dolnich koncetin. Deficience B, , se manifestuje
jednak hematologickymi poruchami — perni-
cidzni megaloblastovou anémif, déle gastroin-
testindlnimi poruchami a také neurologickymi
projevy, od postizeni charakteru distalni symet-
rické polyneuropatie az do obrazu spindini ataxie
s vyraznou poruchou chlze.

Zéanétlivé a dysimunitni polyneuropatie
Syndrom Guillaintiv-Barrého (GBS)

Podstatou nemoci je autoimunitni reak-
ce proti myelinovému obalu nervu. Imunitnf
mechanizmy jsou casto spoustény predchozf
infekci. Rozvoji neurologickych symptomU tak
predchézi infekt dychacich cest nebo gastroen-
teritida. Z infekénich agens se ¢asto prokaze
Campylobacter jejuni nebo Cytomegalovirus.
Pfiznaky nemoci jsou charakterizovany pomér-
né rychlym rozvojem symetrické slabosti DK,
po které dochazi k pomalé ascendentni progresi
(50-609%) a siteni priznakd proximalng, na HK
a hlavové nervy. Diagnostika je stanovena na po-
kladé anamnézy, klinického obrazu, doplnéna
EMG vy3etienim s demyelinizacnim postizenim
nervd a nédlezem proteinocytologické disociace
v mozkomisnim moku (5).

Chronicka zanétliva
demyeliniza¢ni polyneuropatie (CIDP)

Od GBS se odlisuje predevsim prabéhem
a zédvaznéjsi progndzou. Rozviji se pomaleji, pro-
grese trva vice nez 8 tydn(, ale obvykle nékolik
mésicl. MAze mitiakutni ataky nebo remise. Pro
diagndzu je stézejni elektrodiagnostické vysetre-
ni, které prokéze demyelinizacnf postizeni a rov-
néz likvorové vysetfeni. Lé¢ba autoimunitnich
onemocnéni by méla byt provddéna ve speciali-
zovanych centrech, v akutnich fazich se vzdy



Tabulka 4. Piehled 1ékd a doporucena davkovani pfri lé¢bé bolestivé formy neuropatie

Antidepresiva

TCA amitryptylin 10-25mg/na noc do maxima 100 mg/den
SSRI citalopram 20mg/den
sertralin 25-50mg/den

escitalopram

10-20mg/den

Dudlni inhibitory duloxetin

60mg/den

venlafaxin

75mg/den

Antikonvulziva

karbamazepin

200-300mg/den ve 3 dévkach

gabapentin 900-1800mg/den ve 3 dévkach
pregabalin 150-600mg/den ve 2 davkach
Ostatni

sulodexid 250LSU 2x denné

kombinace oxykodon + gabapentin

20-40mg oxykodonu + 1200-1800mg gabapentinu/den

kombinace antidepresiv SSRI + antikonvulziva citalopram 20 mg/den + gabapentin 1200-1800 mg/den

Doporuceny postup pro praktické Iékare

1. Odpovidaji subjektivni potize objektivnimu nalezu polyneuropatie?

m pokud ANO — indikuji laboratorni testy a dopInéni EMG vysetienf

2. Je postizent lokdIni nebo jsou znamky difuzniho postizeni?

m pokud se objevi difuzni zmény jsou nutné laboratorni testy a EMG vysetieni

3. Jsou symptomy akutné vzniklé a rychle progredujici?

m pokud ANO - pacienta je nutno odeslat na neurologické pracovisté k vylouceni

zanétlivych polyneuropatif

jedna o intravendzni podéavaniimunoglobulinl
nebo plazmaferézu. V chronické lé¢bé nemoci
jsou pouzivany kortikoidy a imunosupresiva.
Lymeskd boreliéza — pfi generalizovaném
stadiu nemoci s postizeni nervového systému —
neuroboreliéze - jsou pritomny bolestivé hrud-
ni a lumbdlni radikulopatie. Mohou se vysky-
tovat i kranidlni neuropatie, hlavné postizeni
nervus facialis, které maze byt oboustranné,
nékdy asymetrické, nékdy vznikajici ndsledné
po sobé. Méné casté jsou polyneuropatické ob-
razy, které mohou mit charakter symetrického
postizeni. Diagndza je postavena na vysetrenf
mozkom{sniho moku a stanovenim titru spe-
cifickych protildtek. Pri prikazu infekce v moz-
komisnim moku jsou lécebné indikovana ce-
falosporinova antibiotika, nej¢astéji ceftriaxon
v ddvce 2g/d, po dobu 14-21 dn(. Leh¢i formy

Ize [é¢it deoxymykoinem v dévce 200 mg denné
po dobu az 4 tydnd. Pouziva se také roxitromycin
nebo azitromycin. Progndéza pfi véasné diagnoze
a adekvatni [é¢bé je pomérné prizniva.
Nejefektivnéjsilécba neuropatie je spoje-
na se zjisténim piciny (6, 7, 8). Ostatni lé¢ba je
jen symptomatické a podplrnd. Za patogene-
ticky orientovanou lécbu Ize povazovat u téz-
sich forem diabetické neuropatie podanf kyse-
liny thioktové. Zmirfiuje zejména nepfijemné
neuropatické bolesti a senzitivni pfiznaky. Lé¢ba
je zpravidla zpoc¢atku infuzni po dobu 10 dnli
a nasleduje perordini podani ve formé tablet.
Dosud doporucované a uzivané vitaminy sku-
piny B, Ize oznacit jen jako podpUrnou lécbou,
kterd nema patofyziologicky korelat. Lé¢bu bo-
lestivych projevd zahajujeme béznymi analge-
tiky ¢i nesteroidnimi antiflogistiky. S Uspéchem
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se vyuziva kombinace analgetik a antidepresiv
(preparaty SSRI). Dalsf skupinou &k, kterd se vy-
uziva k lé¢beé jsou antikonvulziva. V této lékové
skupiné postupné prechazime od karbama-
zepinu na moderngjsi preparaty gabapentinu
a pregabalinu, které maji dobrou snasenlivost
a malé nezadouci Ucinky. Pfi farmakorezistenci
na uvedené postupy Ize u bolestivych stavi
pouzit opioidy ¢i opidty. Pro predpokladanou
spoluli¢ast cévnich zmén v patogenezi neu-
ropatie indikujeme léciva s pozitivnimi Ucin-
ky na zlepseni prichodnosti v mikrocirkulaci
(vinpocetin, sulodexid). Obecné platf, ze vzdy
zacindme s malymi davkami a pozvolna zvysu-
jeme. Chybou je pfedcasné vysazeni Iéku, aniz
bylo dosazeno Uc¢inné a maximalné tolerované
déavky. Nedilnou soucasti 1écby pokrocilych stadif
nékterych typl neuropatie je psychoterapie,
fyzioterapeutické pristupy a lazenska lécba.
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