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DIABETICKA NEUROPATIA V DETSTVE A ADOLESCENCII

Gabriel Hajas

Diabeticka neuropatia (DN) je skupinou klinickych a subklinickych syndromov, ktoru charakterizuju difiizne alebo fokalne po-
Skodenia periférnych somatickych alebo autonomnych nervovych vlakien nasledkom diabetickej metabolickej poruchy. V detskej
populacii, u ktorej prevazuje 1. typ diabetu, sa diabeticka neuropatia vyskytuje v zavislosti od dizky trvania diabetu a trovne
metabolickej kompenzacie. Z hladiska veku je vo vyvoji neuropatie dolezité najmi obdobie puberty, ked casto dochadza
k urychleniu patogenetickych procesov na urovni periférneho nervu. NajcastejSim typom diabetickej neuropatie je subklinicka
forma, ktora je velmi dolezita z preventivneho hl'adiska. Klinické (symptomatické) formy neuropatii sa u diabetickych deti
a adolescentov vyskytuju zriedkavo, najcastejsia z nich je distalna symetricka senzomotoricka polyneuropatia. Patogenéza dia-
betickej neuropatie je komplikovana a nie celkom objasnena, takisto nie su zname mozné Specifika patogenézy v detskom veku.
Zakladom je dlhodoba hyperglykémia, ktora nasledne spusta kaskadu patogenetickych dejov. Z hladiska populacie detskych
diabetikov je mimoriadne dolezita potreba vcasnej diagnostiky neuropatie, pricom dominantnu ilohu zohravaju elektrofyziolo-
gické metodiky. Ide o snahu zistit diabeticku neuropatiu v jej najv¢asnejSom stadiu s moznostou okamzite zlepsit uroven me-
tabolickej kompenzacie u pacienta, zacat edukaciu pacienta dietata i jeho rodicov a zacat liecbu neuropatie. Podl'a suc¢asného
pohl'adu na problematiku v¢asnej diagnostiky by mali byt deti a mladi I'udia s diabetom dispenzarizovani nielen diabetologmi
(endokrinologmi), ale aj neurologmi, mal by sa robit aktivny skrining neuropatickych prejavov.

KIicové slova: periférna neuropatia, epidemiolégia, klinické a subklinické formy, patogenéza, Specifika u deti a adolescentov,
elektrofyziologia, véasna diagnostika, skrining, terapia

DIABETIC NEUROPATHY IN CHILDHOOD AND ADOLESCENCE

Diabetic neuropathy is the group of clinic and subclinic syndromes characterized by diffused or focal lesions of peripheral
somatic or autonomic nerve fibers as a result of diabetic metabolic disorder. In pediatric population there is a predominance
of type 1 diabetes mellitus and diabetic neuropathy occurs in dependence of diabetes lasting and level of metabolic compensation.
From the point of age there is very important the pubescent period in the development of neuropathy. In this period pathogenetic
processes in the peripheral nerves very often accelerate. The most common type of diabetic neuropathy is the subclinical form,
which is very important from the point of prevention. Clinical (symptomatic) forms of neuropathies are very rare in diabetic
children and adolescents, from which the most frequent is the distal symetric sensorimotor polyneuropathy. Pathogenesis
of diabetic neuropathy is complicated and not fully elucidated. Until now, there are unknown some specificity of the pathogenesis
in childhood. The base is the long-term hyperglycemia which consequently activates cascade of pathogenetic actions. In light
of population of diabetic children, the necessity of early diagnostics of neuropathy becomes even more important. There is
an effort for detection of neuropathy in its earliest stage, with the possibility of immediate improvement of level of metabolic
compensation in patients, with immediate start of right education of pediatric patient and his/her parents and with initiation
of adequate treatment of diabetic neuropathy. According to the present knowledge of problems of early diagnostics, it is
recommended for diabetic children and adolescents to be dispensarized not only by diabetologists (endocrinologists), but also
by neurologists, who should do the active screening of neuropathic symptoms and signs in patients.

Key words: peripheral neuropathy, epidemiology, clinical and subclinical forms, pathogenesis, specificity in children
and adolescents, electrophysiology, early diagnosis, screening, therapy
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) predstavuje jedno z najzavaznej-
§ich a najcastejSich chronickych ochoreni detského veku,
drvivu vacsinu pacientov tvoria deti s diabetom 1. typu
(DM1). Diabetes je zavaznym ochorenim nielen svojimi
metabolickymi dosledkami, ale najma rozvojom neskorych
organovych komplikacii, z ktorych najcastejsia je diabetic-
ka neuropatia. Diabeticka neuropatia (DN) je skupinou
klinickych a subklinickych syndromov, ktoru charakteri-
zuju difuzne alebo fokalne poSkodenia periférnych soma-
tickych alebo autonomnych nervovych vlakien nasledkom
diabetickej metabolickej poruchy. Aj ked neuropatia neby-
va Castym problémom pocas detstva, treba tuto diagnozu

zvazovat u deti a adolescentov s dlhS§im trvanim diabetu,
u ktorych mézeme vCasne dokazat jednak periférnu soma-
ticku neuropatiu, ako aj autonomnu neuropatiu?,

Epidemiologia

Co sa tyka epidemiologie diabetickej neuropatie v det-
skej vekovej skupine, vladne tu vyrazna neistota sposobena
chybanim velkych epidemiologickych studii v tejto veko-
vej kategorii. V epidemiologickych Studiach zahriujucich
dospelych aj detskych pacientov sa percento periférnej neu-
ropatie pohybuje v rozmedzi 7-57 % G4, V Pittsburskej Studii
(1992) sa zistila prevalencia symptomatickej diabetickej sy-
metrickej polyneuropatie u adolescentov (18- azZ 29-ro¢ni)
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s 1. typom DM na urovni 18 %. V poslednych rokoch sa
uskutoc¢nili viaceré §tudie hodnotiace vyskyt subklinicke;j
formy diabetickej neuropatie u deti a adolescentov. Vysled-
ky tychto §tudii vyrazne koliSu, s udavanou prevalenciou
subklinickej formy somatickej neuropatie od 10 do 72 %9,
Co sa tyka subklinickej formy autonomnej neuropatie, jed-
notlivé §tadie udavaju percento autonémnych dysfunkcii
(najmé na zaklade kardiovaskularnych testov) v rozme-
dzi 0-40%.

Rizikové faktory diabetickej neuropatie

Z hladiska identifikacie rizikovych faktorov vzniku dia-
betickej neuropatie priniesla najkomplexnejsie vysledky
multicentricka eurdpska studia ,,The EURODIAB IDDM
Complications Study*®, ktora vyhodnotila celkovo 3250 dia-
betikov 1. typu z 31 centier v 16 krajinach Eurdpy s prie-
mernym vekom pacientov 32,7+ 10,2 roka a priemernym
trvanim diabetu 14,7+9,3 roka®®. Potvrdil sa signifikantny
vztah medzi pritomnostou periférnej neuropatie a vekom,
trvanim diabetu, kvalitou metabolickej kontroly, teles-
nou vySkou, sucasnou pritomnostou retinopatie, fajcenim,
HDL-cholesterolom a existenciou kardiovaskularneho
ochorenia, ¢im sa potvrdili uz predtym zname asociacie.
Identifikovali sa vSak ,nové“ rizikové faktory, ako zvySe-
nie diastolického krvného tlaku, prekonané epizédy keto-
acidézy, zvySena hladina ,fasting“ triglyceridov a pritom-
nost mikroalbumintrie®.

Doteraz chyba rozsiahlejSia Studia moznych riziko-
vych faktorov vzniku diabetickej neuropatie v detskej po-
pulacii. Polyneuropatia, zvy€ajne povaZzovana za neskoru
komplikaciu diabetu, sa moze u deti vyskytovat uz skoro
v priebehu choroby. Na druhej strane z1a kontrola diabetu
je spojena so strmym narastom incidencie polyneuropatie
v zavislosti od dizky trvania diabetu® (tabulka 1). Z jed-
notlivych vekovych obdobi detského a adolescentného veku
ma rozhodujuci vplyv na dalsi vyvoj diabetickej neuropa-
tie obdobie puberty®.

Tabufka 1. Rizikové faktory vzniku diabetickej neuropatie v detstve a adoles-
cencii

Preukazané

Uroveri metabolickej kompenzécie (HbA1C)

Dizka trvania diabetu
Pravdepodobné
Vek

Telesna vyska

Sucasné pritomnost diabetickej retinopatie

Fajcenie

Patogenéza

Doteraz neexistuju presvedcivé dokazy o odliSnosti etio-
patogenézy diabetickej neuropatie v detskom, adolescent-
nom a dospelom veku. Rozhodujucu ulohu v patogenéze
hra samotna hyperglykémia, ¢o potvrdili viaceré vel'ké
experimentalne studie®. Hyperglykémia ma za nasledok
zvySenie intracelularnej hladiny glukozy, ktora privadza
dalSie patologické javy, ako su oxidaCny stres, osmoticky
stres, glykacia proteinov, aktivacia proteinkinazy C, znize-
na dostupnost oxidu dusnatého, pokles tvorby myoinozito-
Iu a zmena aktivity Na-K-ATPazy® (schéma 1).

Okrem hyperglykémie sa v patogenéze diabetickej neu-
ropatie podielaju d'alSie dva dolezité faktory, a to hypoxia
a znizeny prietok krvi nervom. Uéast mikroangiopatie po-
stihujucej vasa nervorum sa v su¢asnosti povazuje za za-
kladnu priinu vyvoja patologickych zmien periférneho
nervového tkaniva. Endotelova a neuronalna dysfunkcia
s na seba uzko viazané uz vo v€asnej faze rozvoja DN.
Patofyziologické mechanizmy periférneho nervového
a mikrovaskuldrneho systému su navzajom neoddelitelne
prepletené na zaklade ich fyziologickej spoluzavislosti.

Pri diabete a vSeobecne pri hyperglykémii dochadza
k zvySenej tvorbe volnych kyslikovych radikalov. Oxidacny
stres porusuje funkciu nervu jednak priamym toxickym po-
sobenim alebo znizenim prietoku krvi nervovym tkanivom
a zniZenou tvorbou oxidu dusnatého (NO) (schéma 2). Vizba
glukozy na protein, ku ktorej dochadza bez katalyzy enzy-
mom, sa tieZ povaZuje za dolezity moment v rozvoji dia-
betickej mikroangiopatie. Touto cestou vznikaju produkty
pokrocilej glykacie (AGE), ktoré moduluju aktivity makrofa-
gov a endotelovych buniek. Akutne vyvolany experimental-
ny diabetes mellitus vedie k zvySeniu koncentracie sorbitolu
v periférnych nervoch na zaklade zvySenej aktivity enzymu
aldozo-reduktazy. Premena glukézy na sorbitol je pritom za-
visla od jej koncentracie. Sticasne sa zniZuje mnozstvo ino-
zitolu, ¢o ma za nasledok obmedzenu syntézu inozitol ob-
sahujucich membranovych fosfoinozitidov, zodpovednych

Schéma 1. Patogenéza vyvoja mikroangiopatie ,vasa nervorum*
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za regulaciu Na-K-ATPazy. ZnizZena aktivita Na-K-ATPazy
vedie az k Stvornasobnému zvySeniu intraaxonalneho na-
tria, k inaktivacii sodikovych kanalov a selektivnemu bloku
vedenia v najvicsich vlaknach®. Nemozno opomenut ani
ulohu proteinkinazy C, esencidlnych mastnych kyselin a ras-
tovych faktorov v patogenéze diabetickej neuropatie.

Patofyziologia

Z patofyziologického hladiska sa na rozvoji diabetic-
kej neuropatie podiela jednak axonalna 1ézia, ako aj poru-
chy myelinovej posvy. Pri najcastejsSej forme DN, distalnej
symetrickej senzitivno-motorickej neuropatii, je primar-
nou poruchou axonalna 1ézia a aZ neskor sa pridava poru-
cha myelinovej poSvy. Axonalna 1ézia sa pri DN vyznacu-
je poruchou obratky axonalneho transportu a defektnym
retrogradnym transportom, s naslednym deficitom S§truk-
turalnych proteinov v kone¢nom useku najdlhSich axo-
nov a nalezom inkluzii v terminalnych usekoch vlakien?,
Pri progresii axonalnej 1ézie dochadza k ,vychudnutiu®
alebo az k strate axonov (obrazok 1). Pri 1ézii myelinovej
posSvy vznikni zmeny najprv v paranodalnom useku (ob-
last myelinizovaného useku vlakna susediaca s Ranviero-
vym zarezom, ktory nie je pokryty po§vou), ktoré sa vyzna-
¢uju uvolnenim pevnych axo-glialnych spojeni (ukotvenie
jednotlivych vrstiev myelinovej po§vy) s naslednym rozsi-
renim vyskytu natriovych kanalov aj na tento nedostatoc-
ne izolovany paranodalny usekP. Tymto mechanizmom
dochadza k vzniku vel'kych strat prudu, k zniZeniu gra-
dientu polarizacie membrany a k poruche vedenia vzru-
chov vldknami s porus§enou myelinovou posvou.

Klinicky obraz

Diabeticka polyneuropatia sa typicky za¢ina ako gene-
ralizovana asymptomaticka dysfunkcia periférnych nervo-
vych vlakien. Ako prvé sa objavuju abnormality nervového

Schéma 2. Patogenéza symetrickej diabetickej polyneuropatie
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Legenda:
AGE —neskoré produkty glykacie, BM-bazélna membrana, NO-oxid dusnaty,
GLA-kyselina gama-linolénova.

vedenia (poruchy vodivosti) alebo abnormality srdcového

rytmu pri hlbokom dychani a pri Valsalvovom manévri.

Prvymi klinickymi priznakmi, ktoré sa vyvinu o nie¢o ne-

skor alebo su¢asne s poruchami vodivosti, su pokles alebo

strata reflexov Achillovej §lachy a pokles alebo strata vib-
racnej citlivosti v oblasti palca nohy.

Symptomy (subjektivne priznaky) sa vyvinu azZ po vzni-
ku funkénych vodivostnych poruch a po vzniku miernych
klinickych (objektivnych) priznakov. Symptomy rozdel'uje-
me na dva druhy:

a. Negativne symptomy su vysledkom neuralnej hypofunk-
cie vratane straty taktilnej citlivosti. Vyvija sa senzoric-
ka ataxia, strata citlivosti pre teplo a bolest, autonémne
poruchy (gastroparéza, strata sudomotorickej funkcie),
svalova slabost a atrofie.

b. Pozitivne symptomy su vysledkom neuralnej hyper-
funkcie. Ide o bodavé alebo pichavé pocity (,,pichanie®
Spendlikom, pocity tesného omotania noh, pocity tes-
nych ponoziek) rozne typy bolesti (lancinujuca, paliva,
tupa, hlboka), precitlivenost na stlacenie lytkovych sva-
lov. Medzi pozitivne motorické symptdémy patria krampy,
ktoré sa typicky objavuju v oblasti lytok.

Prehlad diabetickych neuropatii v detstve a adolescencii

Napriek mnohym pokusom dodnes neexistuje jednotna
a vSeobecne uznavana klasifikacia diabetickych neuropa-
tii. Jednotlivé klasifikacie sa liSia podla jednotlivych auto-
rov, ale aj z hl'adiska svojho zamerania (podla patofyziolo-
gie, distribucie nervového poskodenia, typu postihnutych
nervovych vlaken). Symptomaticka diabeticka neuropatia
je zriedkavym ochorenim u mladych T'udi s diabetom 1. ty-
pu? (tabul'ka 2).

Subklinickd neuropatia, pri ktorej pacient nema subjek-
tivne tazkosti, je najcastejSim typom diabetickej neuropa-
tie u deti a adolescentov s diabetom 1. typu. Pri ndhodnom
vySetreni sa u pacienta zisti Slachovo-okosticova hyporefle-
xia alebo areflexia (najcastejSie reflexu Achillovej §lachy),

Obrazok 1. Transverzalny rez n. suralis u pacienta s DPN. Zachytené su dve
regenerujuce sa vlakna, s viditefnym pu€anim skupiny myelinizovanych axénov
a nemyelinizovanych axénov (NMA).

- A O iy

Legenda:
MA-myelinizované axény, NMA-nemyelinizované axény, DPN-diabeticka
polyneuropatia.
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pripadne diskrétna porucha citlivosti (napr. iba vibrac¢ne;j
alebo polohocitu) alebo len abnormalny elektromyografic-
ky nalez. Tieto subklinické formy su neobyCajne dolezité
z preventivneho hladiska.

Distilna symetrickd senzomotorickd polyneuropatia
(DPN) je zo symptomatickych foriem v detskom a adoles-
centom veku najcastejSia. Typicky sa zac¢ina abnormalita-
mi vedenia alebo abnormalitami srdcového rytmu pri hl-
bokom dychani. O nie¢o neskor dochadza k znizovaniu az
vymiznutiu reflexu Achillovej §lachy a zniZeniu vibracne;j
citlivosti v oblasti palca. Viscerdlne autonomne priznaky
st v mladom veku vidané len vynimocne.

Lumbosakrdlna plexopatia. Tato forma diabetickej ne-
uropatie ma viacero, dnes uz len historickych nazvov,
ako su proximalna diabeticka amyotrofia, Brunsov-Gar-
landov syndrom a dalSie. Vyskytuje sa prevazne u ludi
starSich ako 50 rokov a s 2. typom DM. U mladych diabe-
tikov ju prakticky nevidime.

Neuropatia n. oculomotorius. Porucha sa prezentuje na-
hlym vznikom diplopie, ptozy a divergentného strabizmu,
zvacésa u 'udi nad 50 rokov. Vo vicSej Casti pacientov tomu-
to vyvoju predchadza 3 az 7 dni trvajica intenzivna ipsila-
teralna bolest periorbitalne alebo retroorbitalne, ktorej pri-
¢ina nie je presne objasnena.

Diabetickd autonomna neuropatia (DAN). Je subty-
pom periférnych polyneuropatii, moze byt sucastou DPN
alebo sa vyskytuje izolovane. Autonémne vazomotoric-
ké, visceromotorické a senzorické vlakna inervuju kazdy
organ a DAN moze byt bud klinicky zrejma alebo subkli-
nicka. U deti a adolescentov sa takmer vyluéne stretdvame
so subklinickou formou DAN.

Kardiovaskuldrna autonomna neuropatia (CAN) je naj-
zavaznejSia zo spominanych autonémnych abnormalit,
ale u diabetikov by sa malo myslief aj na neuropatie posti-
hujuce iné organové systémy. Pokroc¢ilé stadia CAN su kli-
nicky dolezité najmé pre zvySené riziko nahlych umrti
a asymptomatickych infarktov myokardu, nastastie v det-
skej populacii sa s nimi prakticky nestretavame.

Syndrom neuvedomovania si hypoglykémie predstavu-
je pre lekara vyrazny liecebny problém, najmi u pacien-
tov - deti a adolescentov.

Tabufka 2. Typy diabetickej neuropatie u deti a adolescentov

Subklinické formy (Casté)

Elektrofyziologické abnormality (spomalenie rychlosti vedenia senzitivnych
a motorickych vlakien, patologické kardiovaskularne reflexy)

Hyporeflexia az areflexia RSA

Poruchy citlivosti akralne na dolnych koncatinach (vibracna citlivost)

Klinické formy (zriedkavé)

Distélna symetricka senzomotorickd polyneuropatia

Hypoglykemicka neuropatia

Hyperglykemickd neuropatia

Lumbosakraina radikuloplexus neuropatia (proximélna diabeticka amyotrofia)
Torakolumbdlna radikuloneuropatia (trunkalna radikulopatia)

Neuropatia n. medianus v oblasti zapastia (syndrdm karpéineho tunela)
Neuropatia n. ulnaris v oblasti lakta (syndrém kubitalneho kanéla)
Brachialna plexus neuropatia

Neuropatia n. oculomotorius

Syndrém neuvedomovania si hypoglykémie

Hyperglykemickd neuropatia. Ide o reverzibilny syndrom
prevazne pozitivnych senzitivnych symptomov, ktory sa vy-
skytuje u pacientov s novozistenym diabetom a u pacientov
s nestabilnou diabetickou kompenzaciou. Prave tento typ
neuropatie sa pomerne ¢asto vyskytuje u detskych pacien-
tov s diabetom. Pacienti sa Casto stazuju na neprijemné po-
city v akralnych ¢astiach dolnych koncatin, ktoré sa rychle
upravia po dosiahnuti tzv. euglykemického stavu.

Diabeticka hypoglykemickd neuropatia. Je pravdepodob-
né, ze opakovana tazka hypoglykémia vedie k nervovému
poskodeniu nerozoznatelnému od DPN. MozZe ist o pripady
tumorov Langerhansovych ostrovéekov, ale aj ako dosle-
dok neadekvatnych davok inzulinu ¢i zlej compliance
zo strany dietata diabetika.

Vcasna diagnostika diabetickej neuropatie u deti a adoles-
centov

V sucasnosti zasluhou modernych vySetrovacich metod
dokazeme periférnu neuropatiu detekovat uz v skorych sta-
diach diabetu. Na diagnostiku neuropatie by mala nadva-
zovat snaha o maximalne zlepSenie metabolickej kompen-
zacie diabetu, primerana edukacia pacienta dietata i jeho
rodicov a zacCatie lieCby neuropatie.

Zakladom diagnostiky diabetickej neuropatie v detskej
populacii, podobne ako u dospelych, je anamnesticky roz-
bor s analyzou subjektivnych tazkosti, objektivny neurologic-
ky ndlez a elektrofyziologické vysetrenie.

KedZe diagnostika diabetickej neuropatie v detskom
veku je predovSetkym skriningovym vySetrenim, v diag-
nostike sa zameriavame najma na vySetrenie dolnych kon-
Catin, kde sa abnormality objavuju najskor. Zakladom je
vySetrenie §lachovo-okosticovych reflexov, vySetrenie cit-
livosti, motoriky a svalového systému. Detského pacienta
sa v ordinacii pytame na subjektivne tazkosti (parestézie,
dysestézie, pocity chladu na chodidlach, bolesti a kice
na dolnych koncatinach), objektivnu anamnézu sa snazi-
me doplnit od rodiCov. Zistujeme existenciu dalSich aso-
ciovanych ochoreni (autoimunitnad tyreoitida, celiakia).
Pri vySetreni je dolezité overit laboratoérne ukazovate-
le urovne metabolickej kompenzacie diabetu (glykémia,
HbA1C), ako aj porovnat vysledky d'alSich paraklinickych
vySetreni (oéné pozadie, nefrologické vySetrenie, pritom-
nost mikroalbumintrie, lipidogram).

Pri podrobnom klinickom vySetreni si v§imame mozné
diskrétne poruchy jednotlivych modalit citlivosti. Na me-
ranie povrchovej tlakovej citlivosti pouZivame Semme-
sovo-Weinsteinovo monofilamentum, vibraénu citlivost
testujeme kalibrovanou 128 Hz ladic¢kou, presnejSim spo-
sobom je pouzitie biothesiometra (obrazok 2).

Dominantnu ulohu pri detekcii véasnych stadii neuropa-
tie ma elektromyografia (EMG). Medzi jednotlivymi EMG
technikami maju najvys$iu senzitivitu a reproducibilitu
vodivostné studie motorickych a senzitivnych vlakien(%.
Pri Cisto axonalnych formach neuropatie je najcitlivejSim
ukazovatelom amplituida SNAP (sensory nerve action po-
tencial), pripadne amplituida CM AP alebo nalez denervac-
nych potencialov pri vySetreni ihlovou EMG 19, VEasnym
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priznakom diabetickej neuropatie moze byt aj napritom-
nost odpovede SNAP pri ortodromnej stimulacii n. plan-
taris medialis. VeI'mi citlivé je aj vySetrenie H-reflexu, jeho
nevyhodou je vSak mens§ia spolahlivost pri jeho vybavova-
ni aj u zdravych osob (asi 1/3). Na vyuzitelnost F viny a jej
parametrov existuju protichodné nazory, ako najcitlivejSie
sa odportuca pouZzitie minimalnej latencie F viny.

V populdcii diabetickych deti a adolescentov sa pre de-
tekciu v€éasného Stadia diabetickej neuropatie najcastejSie
odporuca algoritmus vySetrenia vodivosti jedného moto-
rického a jedného senzitivneho nervu na dolnych konca-
tinach (n. fibularis+n. suralis) v kombinacii s meranim
amplitidy sumacného motorického akéného potencialu
(CMAP) a senzitivneho akéného potencialu (SNAP).

Pri odhalovani kardiovaskularnej autonémnej neuropa-
tie (CAN) stale vyuzivame kardiovaskuldrne testy navrhnu-
té Ewingom. Z nich sa v detskej populacii najcastejsie vy-
uziva meranie variability srdcovej frekvencie pri hlbokom
dychani menej ¢asto pri pouziti Valsalvovho manévru,
resp. pri ortostaze (obrazok 3). Pre hodnotenie autoném-
nych funk¢nych testov je nevyhnutna pacientova spolupra-
ca. Preto u deti mdze dochadzat pri vySetrovani k urCitym
problémom, ¢o sa tyka vykonu, spoluprace a koncentracie
pri vySetrovani.

Vcasna diagnostika diabetickej neuropatie ma vyznam-
nu hodnotu z prognostického aj terapeutického hladiska.
Zatymto ucelom sa vo svete vyvijaju metodiky na odhalenie
aj minimalnych neurofyziologickych abnormalit. Bertora
a kol. z univerzitného pracoviska v Milane prezentovali
v roku 1998 pracu s vyuzitim novej techniky na odhalenie
skorych stadii diabetickej neuropatie. Ich technika je zalo-
Zena na koliznej metodike Hopfa, pri ktorej je mozné di-
ferencovat populacie nervovych vlakien vnutri nervového
zvizku podla ich vlastnych rychlosti vedenia®®.

Diagnostické kritéria - ,,staging neuropatie®

Za ucelom nasadenia spravnej liecby, ako aj pre potre-
by monitorovania pacientov by sa okrem zakladnej diag-
nostiky mal urcit aj stupen neuropatie, tzv. staging neuropa-
tie. Je nutné zohladnit jednak subjektivne priznaky (symp-
toms), dalej objektivne priznaky (signs), elektrofyzio-

Obrazok 2. VySetrovanie vibraéného prahu biothesiometrom

logické abnormality (conduction studies), abnormality
pri kvantitativnom testovani senzitivnych funkcii (quanti-
tative sensory testing, QST) a autonomnych funkcii (quan-
titative autonomic testing, QAT). Na zaklade spomenutych
kritérii rozdeluje P.J. Dyck z Rochesterskej neurologicke;j
Skoly diabetické neuropatie do 4 stupnov (0-3), priCom stu-
pen 1 a 2 su este rozclenené na podskupiny a/b"?.

NO -bez polyneuropatie

Nla - asymptomaticka polyneuropatia. Pritomné st vodivost-
né abnormality pri najmenej dvoch nervoch alebo ab-
normality srdcového rytmu pri hlbokom dychani

N1b -splnené Nla Kritéria+abnormality pri neurologic-
kom vySetreni, napr. Neuropathic Impairment Sco-
re (NIS) >2 body alebo abnormality pri kvantitativ-
nom testovani senzitivnych funkcii (QST)

N2a -symptomaticka mierna polyneuropatia. Pritomné sen-
zitivne, autonomne alebo motorické symptomy spo-
sobené DPN. NIS je minimalne rovnaké alebo vacsie
ako v bode Nla. Pacient ma menej ako 50 % oslabe-
nie dorziflexie ¢lenka (schopny chodze po patach)

N2b -symptomaticka tazka polyneuropatia. NIS je mini-
malne rovnaké alebo vicsie ako v bode Nla. Pacient
mé minimalne 50 % alebo vécsie oslabenie dorzifle-
xie Clenka (nie je schopny chddze po patach)

N3 -tazka, zneschopnujica polyneuropatia

Terapia, prevencia a skrining

Manazment DN v detskom a adolescentnom veku nie je
v zasade odliSny od lie¢ebnych postupov u dospelych. Roz-
diel je skor v pristupe k diabetickému pacientovi, uvedomu-
juc si niektoré Specifika detského veku a obdobia dospieva-
nia. Pri subklinickych formach DN postacuju v§eobecné
odporucenia, ktoré maju zabezpecit zlepSenie metabolic-
kej kompenzacie diabetu (zintenzivnenie inzulinoterapie,
diétne opatrenia, Zivotosprava). Pri symptomatickych for-
mach DN sa osvedCuje lieCba preparatmi kyseliny tiokto-
vej. V ojedinelych pripadoch neuropatickych bolesti zva-
Zujeme nasadenie Specifickych analgetik (pregabalin,
gabapentin, duloxetin).

Obrazok 3. Variacie R-R intervalu pri hlbokom dychani u zdravého Eloveka
a diabetika
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Podla sucasného pohladu na problematiku véasnej diag-
nostiky diabetickej neuropatie by mali byt deti a mladi l'u-
dia s diabetom dispenzarizovani nielen diabetolégmi (en-
dokrinol6gmi), ale aj neurolégmi, kde by sa mal robit ak-
tivny skrining neuropatickych prejavov. Deti a adolescenti
s diabetom trvajucim 5 a viac rokov by mali byt vySetro-
vani na®:

* subjektivne pocifovanu necitlivost na dolnych koncati-
nach, pritomnost parestézii, bolesti, kfcov, pocitov chla-
du na chodidlach

* objektivne priznaky znizenej citlivosti (meranie vibrac-
ného percepéného prahu kalibrovanou ladi¢kou, mera-
nie dotykovej citlivosti Semmesovym-Weinsteinovym
monofilamentom)

¢ Slachovo-okosticové reflexy (reflex Achillovej $Tachy,
patelarny reflex)

* pripodozreni na neuropatiu - elektromyografické vyset-
renie (najma vodivostné techniky)

Zaver

Hlavnymi rizikovymi faktormi vzniku diabetickej ne-
uropatie u mladych l'udi su dlhodobo zla uroven metabo-
lickej kompenzacie a trvanie diabetu. Medzi potencialne
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