
108

Forum Diab 2013; 2(2): 108–116

Komplikácie diabetu

Úvod
Diabetická neuropatia predstavuje najčastejšiu chro-
nickú komplikáciu DM, ktorá postihuje tenké alebo 
hrubé vlákna somatických nervov (nervy končatín, 
trupu a hlavy) a autonómne nervy (vegetatívny sympa-
tikový a parasympatikový systém). 

Diabetická neuropatia má vážny dopad na kvalitu 
života a mortalitu diabetikov. Je najčastejšou príčinou 
bolesti v skupine pacientov s DM (neuropatická bolesť), 
je najčastejšou príčinou vzniku syndrómu diabetickej 
nohy a  je aj nezanedbateľne častou príčinou náhleho 
úmrtia diabetikov v  dôsledku kardiálnej autonómnej 
neuropatie. Diabetická neuropatia je značne hetero-
génne ochorenie. Patofyziologický proces je odlišný 
v závislosti od typu diabetu a súčasne postihuje rôzne 
časti nervového systému. Prezentuje sa tak rôznymi kli-
nickými príznakmi, na základe ktorých môžeme vyme-
dziť viacero klinických foriem diabetickej neuropatie.

Diabetická neuropatia 
Diabetická neuropatia je defi novaná ako poškodenie 
periférnych somatických alebo autonómnych nervov, 
pričom je vylúčená iná príčina neuropatie [1]. V patoge-
néze neuropatie sa uplatňujú najmä metabolicko-vas-
kulárne faktory a pri atypických formách zohrávajú dô-
ležitú úlohu aj imunitné mechanizmy. 

Jednotlivé údaje o prevalencii diabetickej neuropatie 
v skupine pacientov s DM sa v literatúre významne od-
lišujú a pohybujú sa v rozmedzí od 25–90 % [2,3,4,5,6]. 
Tento veľký rozptyl prevalencie priamo súvisí s použi-
tými diagnostickými metódami na detekciu klinickej 
alebo subklinickej formy neuropatie a zložením skúma-
nej populácie diabetikov (vek, dĺžka trvania DM a me-
tabolická kompenzácia ochorenia). Epidemiologické 
štúdie spred 20–30 rokov udávali prevalenciu do 50 %. 
Recentné epidemiologické štúdie hovoria najčastejšie 
o prevalencii okolo 60 % . Keď zoberieme do úvahy údaj 
o  skoršej a  kvalitnejšej liečbe diabetu v  posledných 
rokoch, dá sa prepokladať, že zvyšujúca sa prevalencia 
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a incidenica diabetickej neuropatie je zapríčinená skôr 
lepšou detekciou neuropatie.

 Prítomnosť neuropatie musíme predpokladať u pa-
cientov s DM 1. typu v trvaní viac ako 5 rokov a u pa-
cientov s DM 2. typu bez ohľadu na dĺžku jeho trvania, 
nakoľko sa DM 2. typu obvykle diagnostikuje s  výraz-
ným oneskorením oproti času skutočného vzniku DM. 
Neuropatia môže byť prvým klinickým prejavom, ktorý 
vedie k stanoveniu vlastnej diagnózy DM. 

Neuropatia môže byť aj pri tzv. prediabete (porucha 
glukózovej tolerancie alebo zvýšená glykémia nalačno) 
[7]. Populačné štúdie udávajú 11–25 % prevalenciu ne-
uropatie pri prediabete [8]. Je často označovaná ako 
prediabetická neuropatia, pričom klinicky ide prevažne 
o  neuropatiu tenkých vlákien alebo senzitívnu poly-
neuropatiu dolných končatín, často bolestivú formu. 

 
Typické formy diabetickej neuropatie
Distálna senzitívna a senzitívne-motorická 
polyneuropatia
Je to najčastejšia forma diabetickej neuropatie, ktorá 
postihuje dominantne dolné končatiny. Klinický obraz 
je kombináciou príznakov poškodenia senzitívnych, 
motorických a  autonómnych vlákien. Typické je stra-
novo symetrické poškodenie s distálnym akcentom. 

Poškodenie senzitívnych vlákien sa manifestuje 
hlavne parestéziami. Fakultatívne môžu byť prítomné 
bolesti (bolestivá alebo nebolestivá forma distálnej 
senzitívne-motorickej polyneuropatie). Zriedkavá nie je 
ani neistota v postoji a pri chôdzi v dôsledku porušenej 
aferentácie. Klinickým vyšetrením zisťujeme poruchy 
povrchovej (taktilná, diskriminačná, algická, termická) 
citlivosti a hlbokej citlivosti (vibračná citlivosť, poloho-
cit a  pohybocit). Typická je hypestézia ponožkovitého 
typu a zníženie šľachovookosticových refl exov.

Poškodenie motorických vlákien sa prejavuje ako 
zvýšená únavnosť a slabosť dolných končatín s častým 
výskytom nočných svalových kŕčov. Klinické vyšetrenie 
opäť ukazuje zníženie úrovne šľachovookosticových re-
fl exov, zníženie svalovej sily a  hypotóniu a  hypotrofi u 
svalov s akrálnou predominanciou.

Pri poškodení autonómnych vlákien sú prítomné 
pocity chladu a  presiaknutia končatiny. Klinickým vy-
šetrením zisťujeme suchú, tenkú a  popraskanú kožu 
s fi súrami a neprirodzeným leskom. Časté sú aj hyper-
keratózy, úbytok ochlpenia, dystrofi cké zmeny nechtov 
a edémy končatín. V dôsledku sudomotorickej dysfunk-
cie dochádza k  atrofi i potných a  mazových žľiaz. Va-
zomotorická dysfunkcia má za následok vazodilatáciu 
a otvorenie arteriovenóznych spojov.

Pri tejto forme neuropatie patofyziologický proces 
poškodzovania periférnych nervov môže predilekčne 
postihovať buď tenké nemyelinizované alebo hrubé 
myelinizované nervové vlákna. Na základe toto rozde-
ľujeme diabetickú polyneuropatiu na neuropatiu ten-
kých a neuropatiu hrubých vlákien. Uvedené delenie je 
dôležité najmä preto, že klinický obraz ako aj výsledky 
pomocných vyšetrení sú pri každom type rozdielne. Pri 

neuropatii hrubých vlákien je často pacient bez sub-
jektívnych ťažkostí ale neurologický objektívny nález 
a rovnako aj EMG-nález sú presvedčivo abnormné. Chý-
banie subjektívnych ťažkostí pacienta s klinicky výraz-
nou poruchou citlivosti robí týchto pacientov vysoko ri-
zikových z hľadiska vzniku syndrómu diabetickej nohy. 
Neuropatia tenkých vlákien je typická prítomnosťou 
neuropatickej bolesti ale klinický neurologický nález 
(s výnimkou abnormalít pri vyšetrení algickej a termic-
kej citlivosti) a EMG-nález sú v norme. Uvedený fakt do-
kumentuje dôležitosť vyšetrenia najmä termickej citli-
vosti (keďže algická citvosť môže mať interindividuálnu 
variabilitu) v klickej praxi. 

Distálna senzitívne-motorická polyneuropatia je často 
sprevádzaná tvorbou neuropatických vredov na dolných 
končatinách (ulcus neuropaticus). Na rozdiel od ischemic-
kých vredov býva koža teplá, ružová a suchá a periférne 
pulzácie sú dobre hmatné. Defekty vznikajú v miestach 
zvýšeného lokálneho tlaku (chôdza, nevhodná obuv) 
a majú charakteristický hyperkeratózny val.

Proximálna motorická polyneuropatia
Charakterizuje ju pomalý vývoj symetrickej slabosti 
a hypotrofi e svalov panvového pletenca a stehenného 
svalstva. Skôr výnimočne býva postihnuté proximálne 
svalstvo horných končatín. Zriedkavé sú bolesti a poru-
chy citlivosti, resp. ak sú prítomné, tak potom v akrál-
nej distribúcii v rámci koexistujúcej distálnej senzitívne-
-motorickej polyneuropatie.

Bolestivé formy diabetickej neuropatie
Distálna senzitívna a senzitívne-motorická 
polyneuropatia – bolestivá forma
Bolestivá forma sa vyskytuje asi u 26 % pacientov s distál-
nou senzitívne-motorickou polyneuropatiou [9,10,11,12]. 
Zaujímavým údajom je to, že 12,5 % pacientov s bolesti-
vou formou diabetickej neuropatie nikdy neinformovalo 
ošetrujúceho lekára o  bolestivých príznakoch a  39,3  % 
pacientov nikdy nedostalo liečbu ovplyvňujúcu neuro-
patickú bolesť [13]. Dominujúcim klinickým prejavom je 
neuropatická bolesť dolných končatín. 

Neuropatická bolesť je defi novaná ako bolesť spôso-
bená poškodením centrálneho alebo periférneho ner-
vového systému (centrálna a  periferna neuropatická 

Tab. 1.  Neuropatia tenkých a hrubých vlákien

neuropatia tenkých vlákien neuropatia hrubých vlákien

prítomná neuropatická 
bolesť´a senzitívne príznaky – 
bolestivá forma

subjektívne príznaky nemusia 
byť prítomné – nebolestivá 
forma

izolovaná porucha termickej 
citlivosti

porucha taktilnej a hlbokej 
citlivosti (vibračnej, polohocitu 
a pohybocitu, senzitívna 
ataxia) – riziko diabetickej nohy

šľachové refl  exy prítomné šľachové refl exy znížené až 
nevýbavné

svalová sila neporušená svalová sila znížená (prevaha 
postihnutia akrálneho svalstva)

normálny EMG-nález patologický EMG-nález
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bolesť). V  prípade diabetickej neuropatie ide o  peri-
férnu neuropatickú bolesť, ktorá má iné charakteristiky 
ako nociceptívna (fyziologická) bolesť. Je to spontánna 
alebo stimulom provokovaná bolesť (pričom samotný 
stimul nemusí byť algický – napr. dotyk ponožky, pos-
teľnej prikrývky). Pre periférnu neuropatickú bolesť 
je typická alodýnia (nebolestivý, napríklad taktilný 
podnet je vnímaný ako bolestivý podnet) a hyperalgé-
zia (zvýšená percepcia bolesti na algický podnet me-
chanického alebo termického charakteru nadprahovej 
intenzity) [14]. Pacienti sa najčastejšie sťažujú na poko-
jové, hlavne nočné pálivé bolesti dolných končatín. 

Funkčná hyperglykemická neuropatia
Funkčná hyperglykemická neuropatia sa prejavuje dys-
estéziami a  bolesťami dolných končatín v  čase zvýše-
nej glykémie. Po normalizácii glykémie ťažkosti s urči-
tým časovým posunom ustupujú. 

Akútna bolestivá diabetická neuropatia 
(diabetická neuropatická kachexia)
Je to zriedkavá forma diabetickej neuropatie charakteri-
zovaná rýchlym a výrazným úbytkom hmotnosti, ktorý 
je spojený s  neuropatickou bolesťou v  oblasti dolných 
končatín alebo trupu, pričom sa nezistí iná príčina bolesti 
a váhového úbytku. Tento typ diabetickej neuropatie sa 
častejšie vyskytuje v úvodných štádiach DM a postihuje 
viac mužské pohlavie. Akútna bolestivá diabetická neu-
ropatia (napriek adjektívu akútna v  ofi ciálne uznanom 
názve) má protrahovaný priebeh ale dobrú prognózu. 

Inzulínová neuritída (liečbou navodená 
neuropatia, akútna bolestivá neuropatia z rýchlej 
kompenzácie DM)
Inzulínová neuritída predstavuje tiež zriedkavú formu 
diabetickej neuropatie, ktorá je charakterizovaná dyses-
téziami a  neuropatickou bolesťou dolných končatín po 
začatí liečby DM inzulínom a teda po normalizácii sérovej 
hladiny glukózy. Prognóza je dobrá. Časť autorov o jej exis-
tencii ako samostatnej nozologickej jednotky pochybuje.

Atypické formy diabetickej neuropatie
Ataktická neuropatia
Podstatou ataktickej neuropatie je poškodenie hrubých 
myelinizovaných aferentných vlákien dolných končatín, 
ktoré zabezpečujú propriocepciu a epikritickú citlivosť. 
Klinicky sa prejavuje proprioceptívnou ataxiou postoja 
a chôdze, ktorá sa zásadne zhoršuje v  tme a pri vyra-
dení zrakovej kontroly (Rombergov príznak). Šľachovo-
okosticové refl exy sú znížené alebo nevýbavné. 

Akrodystrofi cká neuropatia
Vzniká poškodením tenkých nemyelinizovaných auto-
nómnych vlákien dolných končatín a klinicky sa prejaví 
poruchami trofi ky kože a podkožia. Koža je suchá a fra-
gilná a v miestach vyššieho lokálneho tlaku na chodidle 
vzniká defekt so zlým hojivým potenciálom (malum 
perforans pedis). Typickými lokalitami na chodidle sú 

palec, prsty, koža pod metatarzofalangeálnymi kĺbmi, 
päta a  členok. Vredy sú spravidla nebolestivé a  môžu 
byť príčinou tzv. malých amputácií. Akrodystrofi cká 
neu ropatia môže byť komplementárnou súčasťou dis-
tálnej senzitívne-motorickej polyneuropatie. 

Neuropatická artropatia 
(Charcotova osteoartropatia)
Jedná sa o  poškodenie autonómnych nervových vlá-
kien v  oblasti chodidla s  následnou poruchou trofi ky 
kĺbov, rozpadom kĺbových hlavíc a zánikom kĺbov. Naj-
častejšie sú postihnuté metatarzofalangeálne, tarzo-
metatarzálne a  interfalangeálne kĺby. Strata citlivosti 
v  dôsledku poškodenia senzitívnych vlákien vedie 
k preťažovaniu chodidla. Súčasná hypotrofi a a slabosť 
drobných svalov chodidla v dôsledku poškodenia mo-
torických vlákien podmieňuje deformáciu nohy s  po-
rušením až zánikom pozdĺžnej aj priečnej klenby nohy. 
Vzniká valgózne postavenie palca a vzájomné stlačenie 
sa a prekrývanie prstov. 

Fokálna a multifokálna neuropatia
Jedná sa o poškodenie jedného alebo viacerých nervov 
hlavy, trupu alebo končatín. Vzniká väčšinou vo veku 
viac ako 50 rokov v skupine pacientov s dlhším trvaním 
DM a obyčajne v teréne distálnej senzitívne-motorickej 
polyneuropatie. 

Pri fokálnej neuropatii hlavových nervov ide najčas-
tejšie o poškodenie okohybných nervov, najmä n. ocu-
lomotorius, menej často n. abducens a  n. trochlearis. 
Klinicky sa ochorenie prejaví akútnou diplopiou spo-
jenou s bolesťou v oblasti očnej gule – tzv. diabetická 
bolestivá oftalmoplégia. Pri poškodení n. oculomoto-
rius je typická intaktnosť pupilomotoriky (na rozdiel 
od kompresívnej etiológie pri intrakraniálnych proce-
soch). Časté je aj poškodenie n. facialis. Zriedkavejšie je 
postihnutie viacerých kraniálnych nervov súčasne pod 
obrazom diabetickej kraniálnej polyneuropatie. 

Pri fokálnej neuropatii trupu hovoríme o  diabetic-
kej kmeňovej (trunkálnej) mononeuropatii, o  diabe-
tickej torakoabdominálnej neuropatii alebo diabetic-
kej trupovej radikulopatii. Môže ísť o  poškodenie jed-
ného alebo viacerých interkostálnych nervov, prípadne 
n. subcostalis, iliohypogastricus alebo ilioinquinalis. Kli-
nicky sa poškodenie obyčajne prejavuje pásovou páli-
vou bolesťou v  dermatóme postihnutého nervu s  vý-
raznou hyperestéziou a  alodýniou. V  uvedenom ner-
vovom segmente môže vzniknúť oslabenie svalov, 
čo môže spôsobiť vyklenutie brušnej steny a  klinický 
obraz napr. abdominálnej pseudohernie.

 Pri fokálnej neuropatii končatinových nervov je na 
horných končatinách najčastešie postihnutý n. media-
nus, n. ulnaris a n. radialis a na dolných končatiných n. 
fi bularis, n. femoralis a n. cutaneus femoris lateralis. Mo-
noneuropatie môžu vznikať v miestach tzv. fyziologic-
kých úžin (karpálny tunel, oblasť lakťa, tarzálny tunel), 
v  typických miestach vonkajšej kompresie (rameno) 
alebo v iných netypických lokalizáciach. 
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Diabetická amyotrofi a (asymetrická proximálna 
bolestivá motorická neuropatia, amyotrofi cký 
pelvifemorálny syndróm) 
Ochorenie postihuje skôr staršie osoby, častejšie mužov 
a obyčajne sa jedná o včasné štádium novodiagnosti-
kovaného DM. Klinicky sú prítomné jednostranné bo-
lesti vyžarujúce z gluteálnej oblasti do stehna spolu so 
slabosťou a hypotrofi ou vybraných stehenných svalov. 
Príčinou klinického obrazu je axonálne poškodenie lo-
kalizované v  širokej oblasti koreňov (plexov, nervov). 
Obyčajne zisťujeme arefl exiu patelárneho refl exu spolu 
s nekonštantnými poruchami citlivosti. Prognóza ocho-
renia je variabilná, pričom jedna tretina pacientov sa 
upravuje takmer ad integrum, jedna tretina sa upraví 
čiastočne a v jednej tretine pretrváva dlhodobo ťažký 
motorický defi cit. 

Autonómna neuropatia
Prejavy autonómnej neuropatie výrazne zhoršujú kva-
litu života diabetikov a predstavujú aj riziko ohrozenia 
ich života (náhla kardiálna smrť pri kardiovaskulárnej 
neuropatii a  ohrozenie života pri syndróme neuvedo-
movania si hypoglykémie).

Kardiovaskulárna autonómna neuropatia
Kardiovaskulárna autonómna neuropatia (KAN) je naj-
častejšie diagnostikovaná forma autonómnej neuropa-
tie pri DM. Do určitej miery môžeme KAN považovať za 
monitor autonómnych funkcií pri DM, pretože pri po-
tvrdení prítomnosti KAN je možné vo väčšine prípadov 
preukázať minimálne subklinické poškodenie aj ostat-
ných vegetatívnych systémov. 

Klinicky sa prejavuje syndrómom kardiálnej denervá-
cie, ktorý zahŕňa poruchu variability srdcového rytmu 
v  závislosti od dýchania, diurnálneho rytmu, polohy 
tela alebo telesnej záťaže. Typická je pokojová tachykar-
dia (často nočná) a ortostatická hypotenzia. Do obrazu 
KAN ďalej patrí porucha vnímania anginóznej bolesti 
pri ischémii myokardu a  možnosť vzniku tichej isché-
mie myokardu. Častejší je v tejto skupine osôb aj výskyt 
arytmií. Diabetici s KAN majú signifi kantne vyššie riziko 
vzniku náhleho kardiálneho úmrtia ako aj vyššie perio-
peračné riziko v porovnaní s diabetikmi bez KAN ako aj 
v porovnaní s ostatnou zdravou populáciou. 

Z  vaskulárnych zmien je dôležitá mediokalcinóza 
tepien, čiže proces vápenatenia mediálnej vrstvy artérií 
v dôsledku sympatikovej denervácie. Častý je aj neuro-
patický edém, ktorý je taktiež dôsledkom sympatikovej 
denervácie s následnou vazodilatáciou a otvorením ar-
tériovenóznych spojov. 

Gastrointestinálna autonómna neuropatia
Postihnutie pažeráka sa prejavuje hypomotilitou a z toho 
rezultujúcou dysfágiou. Postihnutie žalúdka, čiže tzv. 
diabetická gastroparéza, je charakterizovaná nauzeou, 
pocitom plnosti žalúdka a  oneskoreným posunom po-
travy do tenkého čreva. Výsledkom gastroparézy môže 
byť aj zlá kompenzácia základného ochorenia (je to napr. 

jedna z príčin tzv. brittle diabetes) s paradoxnými hypo-
glykémiami po jedle. Atónia žlčníka spôsobuje žlčníkovú 
dyskinéziu a  poruchy trávenia. Postihnutie črevného 
traktu spôsobuje často obstipačný synsróm alebo zried-
kavejšie hnačky (najčastejšie nočné). Veľmi zriedkavá je 
neurogénna inkontinencia stolice.

Urogenitálna autonómna neuropatia
Urogenitálna autonómna neuropatia sa prejavuje hy-
potóniou až atóniou močového mechúra s  postmikč-
ným reziduom, čo je vhodný terén pre recidivujúce uro-
infekty. Pacienti s atóniou mechúra a megavezikou sú 
ohrození poškodením obličiek hydronefrózou. Charak-
teristické je časté močenie s  malými objemami moču. 
V  pokročilom štádiu ochorenia môže byť prítomná aj 
močová inkontinencia. Závažným problémom muž-
skej populácie s DM je erektilná dysfunkcia. Ďalším pre-
javom autonómnej neuropatie je napr. necitlivosť se-
menníkov na bolesť. V ženskej populácii s DM sa udáva 
okrem iného znížená vaginálna lubrikácia.

Sudomotorická autonómna neuropatia
Charakterizuje ju znížená potivosť v  oblasti dolných 
končatín a dolnej polovice trupu a naopak zvýšená po-
tivosť v  oblasti hlavy, krku a  hrudníka. Potenie býva 
niekedy profúzne v  nočných hodinách alebo po jedle 
(gustatory sweating). Sudomotorická neuropatia na 
dolných končatinách je rizikovým faktorom pre vznik 
končatinových ulcerácii [15].

 
Pupilárna autonómna neuropatia
Porucha činnosti m. sphincter et dilatator pupillae 
a m. ciliaris má za následok paralytické až fi xované oby-
čajne úzke zrenice (Adieho syndróm) a poruchu situač-
nej adaptácie optickej mohutnosti šošovky. Postihnutí 
diabetici môžu mať ťažkosti s videním za šera a v tme 
a pri pohľade do blízka (napr. čítanie).

Endokrinná autonómna neuropatia
Je potrebné spomenúť najmä syndróm neuvedomenia 
si hypoglykémie. Tento bol donedávna považovaný za 
prejav autonómnej neuropatie podmienený poruchou 
sympatikovej inervácie drene nadobličiek s následným 
chýbaním sekrécie katecholamínov pri hypoglykémii. 
Výskyt tohto fenoménu v skupine osôb bez autonóm-
nej neuropatie v začiatočných štádiach DM 1. typu, chý-
banie sekrécie kontraregulačných hormónov iba pri 
hypoglykémii pri súčasnom zachovaní sekrécie na iné 
stimuly ako aj prítomnosť tohto javu u pacientov s  in-
zulinómami svedčia pravdepodobne pre primárnu po-
ruchu CNS (suspektná je oblasť ventromediálneho hy-
potalamu) [16].

Diagnostika diabetickej neuropatie
Diagnostický algoritmus diabetickej neuropatie štan-
dardne pozostáva z nasledujúcich krokov:
1. anamnéza
2. objektívne klinické neurologické vyšetrenie
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3. elektromyografi a 
4. kvantitatívne vyšetrenie senzitívnych funkcií
5. vyšetrenie jednotlivých autonómnych funkcií
6. biopsia nervu a kože
7. korneálna konfokálna mikroskopia

Anamnéza
Pri rozhovore s pacientom identifi kujeme súbor patolo-
gických príznakov, ktoré môžu byť typické pre diabetickú 
neuropatiu (podporujú stanovenie diagnózy) alebo ne-
typické pre diabetickú neuropatiu (spochybňujú stano-
venie diagnózy). Pacient môže vyplniť aj rôzne nekvan-
tifi kované alebo kvantifi kované dotazníky na detekciu 
neuropatie. Treba podotknúť, že asi polovica pacientov 
s diabetickou neuropatiou neudáva žiadne subjektívne 
ťažkosti a práve táto skupina asymptomatických pacien-
tov (nebolestivá forma neuropatie) je najviac riziková pre 
vznik syndrómu diabetickej nohy. 

Objektívne klinické neurologické vyšetrenie
Klinickým vyšetrením posudzujeme stav a trofi ku kože 
a kožných adnex, tonus a silu vybraných svalov a svalo-
vých skupín. Zásadný význam má vyšetrenie šľachovo-
-okosticových refl exov, najmä refl exu Achillovej šľachy 
a vyšetrenie povrchovej a hlbokej citlivosti. 

Poruchu funkcie povrchovej citlivosti najčastejšie de-
tekujeme vyšetrením taktilnej citlivosti Semmes-Wein-
steinovým monofi lamentom (10 g). Vyšetrenie sa robí na 
4 miestach plantárnej plochy nohy (palec, 1. a 5. meta-
tarzofalangeálny kĺb a päta). Filamentum sa prikladá tak, 
aby došlo k jeho rýchlemu prehnutiu. Pri náleze jedného 
a viacerých necitlivých bodov ide o patologický nález. 

Pre posúdenie funkcie tenkých vlákien je dôležité 
vyšetrenie termickej citlivosti, čiže schopnosti rozlišo-
vať chladné a  teplé podnety najlepšie s  použitím rôz-
nych prístrojov (NeuroQuick, Tiptherm). Porucha algic-
kej a termickej citlivosti môže byť jedinou abnormitou 
v klinickom vyšetrení pri neuropatii tenkých vlákien.

 Na posúdenie stavu hlbokej citlivosti využívame vy-
šetrenie polohocitu a  pohybocitu a  vyšetrenie vibrač-
nej citlivosti kalibrovanou 8-stupňovou 128 Hz ladičkou 
alebo biothesiometrom. Ladička sa prikladá z  dorzál-
nej strany chodidla na bázu distálneho falangu alebo na 
prvý metatarz, ďalej na distálny interfalangeálny kĺb II. 
a  III. prsta. Za jednoznačne abnormný nález vo vekovej 
skupine do 50 rokov sa považuje prah vibračnej citlivosti 
nižší alebo rovný 3 a nad 50 rokov nižší alebo rovný 5. 

Klinické vyšetrenie je možné zaznamenať do rôznych 
kvantifi kovaných dotazníkov (napr. The Michigan Neu-
ropathy Screening Instrument, Neuropathy Symptom 
Score, Neuropathy disability score, The Michigan dia-
betic neuropathy score, neuropathy impairment score), 
ktorých výhodou je možnosť longitudinálneho sledo-
vania vývoja neuropatie. 

Elektromyografi a (EMG)
Štandardom je stimulačná elektroneurografi a, čiže 
elektrická stimulácia nervov s  registráciou odpovede 

z  príslušných svalov a  kožných senzitívných areí povr-
chovými elektródami (kondukčné štúdie). Na dolných 
končatinách štandardne vyšetrujeme motorické neuro-
gramy a F-vlnu n. fi bularis a n. tibialis, senzitívne neu-
rogramy n. suralis a  n. plantaris medialis a  H-refl ex n. 
tibialis. Kondukčné štúdie umožňujú stanoviť podiel 
axonálnej a demyelinizačnej zložky poškodenia a kvan-
tifi kovať stupeň poškodenia. Ihlová EMG podáva infor-
mácie napr. o  stave kolaterálnej reinervácie pri axo-
nálnom poškodení a  o  aktivite neuropatického pro-
cesu. Ihlové vyšetrenie má však svoje limitácie. Je to 
hlavne častý nález axonálneho typu poškodenia v dis-
tálnych svalových skupinách na dolných končatinách 
vo vyššom veku aj u osôb bez neuropatie, ďalej riziko 
infekcie a rany v teréne diabetickej neuropatie a samo-
zrejme invazívnosť vyšetrenia.

Štandardný protokol EMG-vyšetrenia pri neuropa-
tii zahŕňa testovanie funkcie hrubých myelinizovaných 
vlákien. Pri izolovanej neuropatii tenkých vlákien je 
EMG-nález v norme. Jednou z možností elektrofyziolo-
gického monitorovania funkcie tenkých vlákien je vy-
šetrenie kožného sympatikového refl exu. 

Kvantitatívne vyšetrenie senzitívnych funkcií
Napriek názvu sa jedná o subjektívny diagnostický test 
založený na údajoch pacientov. V  porovnaní s  klinic-
kým vyšetrením senzitivity je rozdiel v  aplikácii kvan-
titatívne presne defi novaných stimulov. Biothesiomet-
ria je vyšetrenie vibračnou sondou, ktorá sa prikladá 
na bazu distálneho falangu z dorzálnej strany chodidla. 
Pozvolne sa zvyšuje amplitúda až kým  pacient začne 
cítiť vibrácie (VPT – vibratory perception threshold). 
Zvýšený vibračný prah je rizikovým faktorom neuropa-
tických ulkusov a končatinových amputácii [17]. 

Prístroje rady CASE (computer assisted sensory exa-
mination) umožňujú vyšetrovať prah vibračnej, tepel-
nej aj algickej citlivosti. Nové možnosti poskytuje aj 
prístroj Neurometer, ktorý umožňuje stanovenie kon-
dukčného prahu 3 typov senzitívnych vlákien (A-beta, 
A-delta a C) a prah tolerancie bolesti povrchovou elek-
trickou stimuláciou frekvenciami 5, 250 a 2 000 Hz. 

Pedografi a
Pedografi a je metóda, ktorá slúži na kvantifi káciu sta-
tického tlaku chodidla. Zariadenie pozostáva z  aktív-
nej podložky pre chodidlo spojenej s počítačovým sys-
témom, ktorý grafi cky zobrazí rozloženie tlaku cho-
didla s určením miest maximálneho zaťaženia. Pomáha 
pri diagnostike patologickej klenby nohy a  pri tvorbe 
špeciálnej ortopedickej obuvi. Samotná metóda netes-
tuje priamo inerváciu chodidla, informuje nás skôr o jej 
dôsledkoch a  je prínosná v  diagnostike neuropatickej 
artopatie.

 
Vyšetrenie jednotlivých autonómnych funkcií
Diagnostika jednotlivých foriem diabetickej auto-
nómnej neuropatie je v rukách špecialistu príslušného 
odboru a stanovuje sa vylúčením iných príčin ťažkostí 
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pacienta. K  dispozícii sú aj rôzne dotazníky na detek-
ciu prejavov autonomnej neuropatie. Pozitívny nález 
je však už neskorým štádiom autonómnej neuropatie. 

KAN je väčšinou prvá a súčasne najčastejšia klinická 
manifestácia autonómnej neuropatie. Samozrejmou 
súčasťou jej vyšetrenia je EKG-záznam a  klinický or-
tostatický test. Základom diagnostiky KAN sú štandar-
dizované kardiovaskulárne testy [18,19]. Predpokladom 
kvalitne realizovaného vyšetrenia KAN sú v  súčasnej 
dobe telemetrické prístroje slúžiace k  počítačovému 
spracovaniu variability srdcovej frekvence (napr. Varia-
PulseTF3, VariaCarioTF4). Prístroje vyhodnotia časovú 
analýzu variability srdcovej frekvencie, tzv. Ewingova 
batéria (1. test pokojového dýchánia, 2. test hlbokého 
dýchania, 3. Valsalvov manéver, 4. reakcia na ortostázu 
a  5. izometrický úchop) a  robí sa tiež spektrálna ana-
lýza variability srdcovej frekvencie z polohy ľah – stoj – 
ľah. Z  ďalších možností prichádzajú do úvahy radio-
nuklidové metódy (123  I  MIBG  – myokardiálny SPECT 
s  cieľom stanoviť denzitu noradrenalínových recepto-
rov) a stanovenie hladiny katecholamínov.

V  diagnostike gastrointestinálnej autonómnej neu-
ropatie využívame vyšetrenie pasáže gastrointestinál-
nym traktom a  fi broskopické techniky. Osobitné en-
doskopické vybavenie umožňuje kombinovať mano-
metriu a  registráciu mechanogramu a  EMG-signálu 
v  jednotlivých častiach gastrointestinálneho traktu. 
Osobitnou technikou je povrchová elektrogastrografi a. 
Patrí sem aj napr. vyšetrenie rýchlosti žalúdočného vy-
prázdňovania scintigrafi ckou metódou. 

Diagnostika urogenitálnej autonómnej neuropatie 
zahŕňa urodynamické vyšetrenie a  viaceré ultrazvu-
kové techniky. Stanovenie príčiny erektilnej dysfunk-
cie môže byť zložité s určením podielu psychologickej 
zložky, toxických alebo endokrinných faktorov a  prí-
padného poškodenia cievneho alebo nervového sys-
tému. Pomocný môže byť test na intrakavernóznu apli-
káciu PGE1. 

Presná diagnostika sudomotorickej autonómnej 
neu ropatie vyžaduje vysoko sofi stikované zariadenia 
(napr. QSART – quantitative sudomotor axon refl ex test, 
TST – thermoregulatory sweat test). K posúdeniu sudo-
motorickej funkcie možno použiť aj snímanie kožných 
potenciálov na EMG (SSR – skin sympathetic response).

V klinickej praxi postačujú aj farebné kožné testy 
(sweat imprints), pri ktorých sa mení farba v závislosti 
na množstve vylúčeného potu alebo kožná náplasť 

Neuropad, ktorá sa prikladá na planty oboch nôh, 
pričom pri poruche funkcie nedôjde k zmene farby [20]. 
Pri meraniu elektrického odporu kože (napr. prístrojom 
EZSCAN) využívame princíp závislosti kožného odporu 
od aktivity potných a mazových žliaz, ktorá je diabetic-
kej neuropatii znížená.

V diagnostike pupilárnej autonómnej neuropatie po-
stačuje klinické vyšetrenie pupilárneho refl exu. Uži-
točné môžu byť niekedy aj klasické farmakologické 
testy podľa Foerster-Gagelovej schémy. Vyšetrenie la-
tencie pupilárneho refl exu vyžaduje osobitné tech-
nické vybavenie (infračervená refl exná pupilografi a). 

Biopsia nervu a kože
Biopsia n. suralis môže pomôcť stanoviť podiel de-

myelinizačnej a  axonálnej zložky poškodenia. Oso-
bitne dôležité je posúdenie prítomnosti zápalového 
mononukleárneho infi ltrátu alebo prítomnosti vaskuli-
tídy v  prípadoch, keď predpokladáme zásadný podiel 
imunopatologických mechanizmov v  genéze neuro-
patie. Biopsia nervu môže detekovať poškodenie ne-
myelinizovaných vlákien, pokiaľ sú ešte myelinizované 
vlákna intaktné. Je to však invazívna metóda, ktorá nie 
je vhodná pre rutinnú klinickú prax [21].

Biopsia kože zásadne rieši problematiku diagnos-
tiky tzv. neuropatie tenkých vlákien (small fi ber neuro-
pathy). Ide o minimálne invazívnu techniku – punkčnú 
biopsiu s odberom malej časti kože (do priemeru 3 mm) 
v oblasti nad členkom s následným imunohistochemic-
kým stanovením hustoty intraepidermálnych senzitív-
nych nemyelinizovaných vlákien, ktorá je pri tejto neu-
ropatii znížená [22,23].

 
Korneálna konfokálna mikroskopia
Korneálna konfokálna mikroskopia je neinvazívna of-
talmologická technika používaná na detekciu neuro-
patie tenkých vlákien. Redukcia tenkých nervových vlá-
kien v rohovke koreluje s redukciou intraepidermálnych 
nervových vlákien pri kožnej biopsii a so stupňom neu-
ropatie u diabetikov [24,25].

Stanovenie diagnózy
Diagnózu klinickej neuropatie môžeme stanoviť vtedy, 
ak sú prítomné EMG-abnormity typické pre neuropatiu 
a klinické symptómy alebo príznaky neuropatie. V prí-
pade normálneho EMG-nálezu je nutný dôkaz poruchy 
funkcie tenkých vlákien.

Tab. 2. Diagnostika diabetickej neuropatie

klinická neuropatia subklinická neuropatia neuropatia tenkých vlákien

subjektívne ťažkosti bez subjektívnych ťažkostí neuropatická bolesť

objektívne klinické príznaky (abnormity pri 
vyšetrení refl exov a citlivosti)

bez objektívnych klinických príznakov izolovaná porucha termickej citlivosti

EMG – abnormný nález 

alebo
(ak je EMG v norme) 

dôkaz poškodenia tenkých vlákien (porucha 
termickej citlivosti alebo kožná biopsia)

EMG – abnormný nález 

alebo
(ak je EMG v norme) 

dôkaz  poškodenia tenkých vlákien (porucha 
termickej citlivosti alebo kožná biopsia)

EMG v norme

a

patologický nález pri kožnej biopsii
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Diagnóza subklinickej neuropatie je stanovená vtedy, 
ak nie sú prítomné symptómy a klinické príznaky neu-
ropatie, ale sú prítomné abnormity v EMG-náleze alebo 
(v prípade normálneho EMG-náleze) je dokázaná poru-
cha funkcie tenkých vlákien.

Diagnóza neuropatie tenkých vlákien predpokladá 
výskyt klinických príznakov neuropatie tenkých vlákien 
(neuropatická bolesť), normálny EMG-nález a  patolo-
gický nález pri kožnej biopsii alebo poruchu termickej 
citlivosti na chodidlách [26].

Liečba diabetickej neuropatie
Kauzálna liečba
Podstatou kauzálnej liečby je dobrá metabolická kom-
penzácia DM, ktorá vedie k oddialeniu vzniku a progre-
sie diabetickej neuropatie [27].

 
Patogenetická liečba
Jedná sa o liečbu, ktorá určitým spôsobom zasahuje do 
patogenézy diabetickej neuropatie a niektorí autori ju 
označujú ako ochorenie modifi kujúcu liečbu [28]. V sú-
časnej dobe považujeme za takúto liečbu, potvrdenú aj 
recentnými klinickými štúdiami, liečbu kyselinou alfa-li-
poovou, benfotiamínom a aktovegínom [29]. Účinnosť 
liečby kyselinou alfa-lipoovou bola potvrdená viace-
rými veľkými klinickými štúdiami intravenózne v dávke 
600 mg/deň a perorálne v dávkach 600–1 800 mg/deň 
[29,30,31]. Klinická účinnosť benfotiamínu bola potvr-
dená v  dávke 300  mg/deň [32] a  aktovegínu v  dávke 
2 000 mg/deň intravenózne a 1 800 mg/deň perorálne 
[33]. Mechanizmus účinku všetkých uvedených liekov je 
veľmi komplexný, v prípade kyseliny alfa-lipoovej a ak-
tovegínu je dominantný antioxidačný účinok. 

Symptomatická liečba
Symptomatická liečba prejavov autonomnej neuropa-
tie je v  rukách príslušného špecialistu (kardiológ, gas-
troenterológ, urológ atď). Aj v  tomto prípade platí, že 
základom liečby je dobrá metabolická kompenzácia 
DM a patogenetická liečba.

Symptomatická liečba bolesti je v kompetencii neu-
rológa a prípadne algeziológa.

Predpokladá sa, že neuropatická bolesť je poddiag-
nostikovaná a veľká časť pacientov nemá liečbu na neu-
ropatickú bolesť [34]. 

Nesteroidné antifl ogistiká a  bežné analgetiká sú 
v tejto indikácii nedostatočne účinné. Potvrdenú účin-
nosť má tramadol, avšak pre návykovosť a  navodenie 
tolerancie je vhodný len na krátkodobé užívanie. Liekmi 
voľby su vybrané antikonvulzíva a antidepresíva. 

Zásadne uprednostňujeme monoterapiu. Z  anti-
depresív máme na výber staršie tricyklické antidepre-
síva (TCA), ako je amitriptylin alebo novšie antidepre-
síva z  rady inhibítorov spätného vychytávania sero-
tonínu a  noradrenalínu (SNRI). Konkrétny výber lieku 
závisí od pridruženej komorbidity, nežiadúcich účinkov 
liečby a potenciálnych liekových interakcií. Pokiaľ nie je 
monoterapia v plnej terapeutickej dávke a počas mini-
málne mesačnej liečby dostatočne účinná, môžeme za-
meniť liek alebo zvoliť kombinovanú terapiu. 

Antidepresíva pôsobia na bolesť inhibíciou noradre-
nalínového a  serotonínového reuptake na synapsách 
centrálnej descendentnej dráhy kontroly bolesti a anta-
gonistickým pôsobením na NMDA-receptoroch. Tricyk-
lické antidepresíva sa stále považujú za vysoko účinné 
v liečbe neuropatickej bolesti, avšak ich použitie je limi-
tované nežiadúcimi účinkami hlavne u starších pacien-
tov a v skupine pacientov s autonómnou neuropatiou. 
Amitriptylín sa používa v dávke 25–100 mg denne [35]. 
Z okruhu antidepresív typu SNRI bola potvrdená účin-
nosť a bezpečnosť duloxetínu v dávke 60–120 mg/deň 
[36]. 

Z antikonvulzív sa používa gabapentín a pregabalín, 
ktoré sú štrukturálne podobné gamaaminomaslovej 
kyseline – neurotransmiteru, ktorý hrá dôležitú úlohu 
v  modulácii bolesti. Gabapentín je účinný v  dávke 
900–3 600 mg/deň [36] a pregabalín sa používa v dávke 
300–600 mg/deň [37].

 Kapsaicín je alkoloid z chilli papričiek, ktorý má lo-
kálny anestetický účinok a  v liečbe neuropatickej 

Schéma 1. Liečba diabetickej neuropatie
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bolesti sa používa vo forme 0,075% krému [38]. Naopak 
8% kapsaicínová náplasť je v prípade diabetickej neu-
ropatickej bolesti kontraindikovaná, lebo zapríčiňuje 
desenzitizáciu nociceptívnych nervových zakončení, 
ktorá môže zvýšiť riziko diabetických ulcerácií. 
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