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-ponad 50% pacjentow z cukrzycg rozwinie objawy cukrzycowej
neuropatii

w 20% pacjentow z cukrzyca typu 2 obwodowa neuropatia jest obecna
juz w chwili rozpoznania

u okoto 25% - 62% pacjentow z idiopatyczng obwodowa neuropatia
stwierdza sie stan przedcukrzycowy
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25410210

I. Neuropatia subkliniczna
A. Nieprawidiowy wynik badan elekirofizjiologicznych
1. Obnizona szybkosé przewodnictwa nerwowego

2. Obnizona amplituda czynnosciowych potencjaldw wywolanych migsni
lub nerwaw

B. Nieprawidiowy wynik badania neurologicznego
1. Badanie czucia wibracji i dotyku
2. Badanie czucia temperatury (ogrzewanie i ochladzanie)
3. Inne
C. Nieprawidiowy wynik badania funkcji autonomicznych
1. Nieprawidiowe odruchy sercowo-naczyniowe
2. Zmienione odruchy sercowo-naczyniowe
3. Nieprawidiowa odpowiedz biochemiczna na hipoglikemig
Il. Neuropatia objawowa
A. Uogdlniona neuropatia somatyczna
1. Dystalna symetryczna polineuropatia czuciowo-ruchowa
a. Dominujaca neuropatia cienkich widkien
b. Dominujaca neuropatia grubych widkien
c. Formy mieszane
B. Meuropatia autonomiczna
1. Autonomiczna neuropatia sercowo-naczyniowa
2. Nieprawidiowa funkcja Zrenic
3. Autonomiczna neurcpatia Zotadkowo-jelitowa
a. PoraZenie funkcji Zolgdka
b. Zaparcia
c. Biegunki cukrzycowe
d. Mietrzymanie stolca
4. Autonomiczna neuropatia moczowo-plciowa
a. Zaburzenia funkcji pecherza moczowego
b. Zaburzeniaseksualne
C. Meuropatie ogniskowe
1. Mononeuropatie
2. Mononeuropatia wisloogniskowa
3. Amiotrofia cukrzycowa



Dystalna symetryczna polineuropatia cukrzycowa

Symptoms and signs of DSPN

Large myelinated nerve fibers Small myelinated nervefibers
Function Pressure, balance Nociception, protective sensation
Symptoms§ Numbness, tingling, poor balance Pain: burning, electric shocks, stabbing
Examination Ankle reflexes: reduced/absent Thermal (cold/hot) discrimination: reduced/absent**
(clinically diagnhostic)** Vibration perception: reduced/absent Pinprick sensation: reduced/absent**

10-g monofilament: reduced/absent
Proprioception: reduced/absent

§To document the presence of symptoms for diagnosis; **Documented in symmetrical, distal to proximal pattern.

H'P

Metody diagnostyczne:
_ — badanie czucia nacisku — monofilament
Wiek o o ucisku 10 g (Semmesa-Weinsteina 5.07)
Oty’quc brzuszna — badanie czucia wibracji — kalibrowany stroik 128 Hz;
Palenie badanie czucia bdlu (sterylna igta);
alkohol

— czucie temperatury (wskaznik badawczy
metalowy i plastikowy)
— badania elektroneurofizjologiczne

Ref: Diabetes Care 2017;40:136-154 Rodica Pop-Busui, et al.



Symptoms associated with painful diabetic neuropathy

Pain

Paresthesia

Allodynia

Impairment of vibration sense
Reduced thermal sensation
Loss of pinprick sensation
Bed sheet or sock intolerance

Restless legs syndrome




Schorzenia istotne w roZznicowaniu neuropatii cukrzycowej

1. Przewlekia zapalna polineuropatia demielinizacyjna (CIDP, chronic inflammatory
demyelinating polyneuropathy)
Neuropatia alkoholowa | neuropatie niedoborowe

Neuropatie metaboliczne | endokrynologiczne
Neuropatie infekcyjne

Neuropatie immunologiczne

Neuropatie paranowotworowe

Neuropatie w chorobach uktadowych
Neuropatie toksyczne | polekowe

Meuropatie z ucisku

10. Neuropatie dziedziczne
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Dysfunkcja pecherza moczowego

- Zaburzenia odczuwania wypetnienia

- Zmniejszona aktywnos¢ wypieracza

- Zaleganie moczu

- Nietrzymanie

- Sktonnos¢ do infekgji

- Leki:

- Antagonisci wapnia,

- leki antycholinergiczne,

- Przeciwdepresyjne, przeciwpsychotyczne
- Agonisci receptoréw adrenergicznych

Zaburzenia erekgji

- 35% pacjentow < 60 r.z
- Neuropatia splotu miednicznego

Skale klinimetrycze

Ukiad moczowo-piciowy:

— zaburzenia czynnosci pecherza moczowego
— cystometria

(ocena wypetnienia pecherza moczowego
przed mikcjg i po niej), elektromiografia
zwieracza pecherza, uroflowmetria i profil
cisnieniowy cewki moczowej;

— impotencja erekcyjna — kwestionariusze
(miedzynarodowy kwestionariusz oceny wzwodu
— lIEF,

International Index of Erectile Function oraz jego
skrocona 5-pytaniowa wersja — IIEF-5), badania
naczyniowe (USG-dopler), kawernosonografia,
badania

czynnosciowe — monitorowanie nocnych

erekcji (testy paskowe).



Objawy

Dysfagia

biegunka

zaparcia, bole brzucha
nietrzymanie stolca

Niedroznosc¢ porazenna,
Zmniejszona amplituda
skurczow przetyku
Nieprawidtowe ruchy
perystaltyczne
Zmniejszone napiecie
zwieracza odbytu

Neuropatia autonomiczna przewodu
pokarmowego:

— zaburzenia czynnosci zotadka — RTG,
scyntygrafia radioizotopowa, elektrogastrografia
(EGG), test insulinowy, manometria,;

— zaburzenia czynnosci jelita cienkiego — brak
swoistych

testow diagnostycznych, manometria — zaburzenia
motoryki jelita cienkiego;

— zaburzenia czynnosci jelita grubego — pasaz po
doustnym podaniu srodka kontrastowego
manometria;

— zaburzenia czynnosci pecherzyka zotciowego—
USG czynnosciowe.



Zaburzenia potliwosci
- Nadmierna potliwosc
- Suchosc¢ skory
- Utrata owtosienia
- Pekniecia naskorka
- Swiad, $cienczenie

Tworzenie modzeli
/wiekszone ryzyko
" owrzodzen




autonomicza neuropatia sercowo - haczyniowa

objawy

spoczynkowa tachykardia
nietolerancja wysitku
ortostatyczne spadki cisnienia
Nadcisnienie w poz lezcej
omdlenia, zawroty
Wydtuzenie Q-T

Zmniejszone odczucie bolu
nagta Smierc sercowa - 5x

Czynniki ryzyka rozwoju
wiek

dtugosci trwania cukrzycy
HbAlc/BMI

retinopatia
mikroalbuminuria
nadcisnienie

Uktad sercowo-naczyniowy — badania

— testy oceniajgce stan uktadu parasympatycznego:
*zmiana czestosci akcji serca podczas gtebokiego
oddychania,

* zmiana czestosci akcji serca w odpowiedzi na
pionizacje,

* zmiana czestosci akcji serca w odpowiedzi na

probe Valsalvy;

— testy oceniajgce stan uktadu sympatycznego:

* zmiana wartosci cisnienia skurczcowego w odpowiedzi
na pionizacje,

* zmiana wartosci rozkurczowego cisnienia tetniczego;
— inne

* ocena zmiennosci rytmu serca podczas 5-minutowego
zapisu w spoczynku lub 24-godzinnego monitorowania



Neuropatia haczyniowo — ruchowa

ortostatyczne spadki RR

obwodowa niestabilnos¢ naczynioruchowa
hyperemia z obrzekami

rozszerzenie naczyn, otwarcie potgczen
tetniczo - zylnych

wypfukiwanie Ca

demineralizacja kosci

Autosympatektomia

Niestabilnos$¢ naczynioruchowa

Zaburzenia wydzielania potu

Symetryczna polineuropatia dystalna

Neuropatyczna artropatia cukrzycowa



Classification for diabetic neuropathies

Diabetic neuropathies
A Diffuse neuropathy
DSPMN
c Primarily small-fiber neuropathy
c Primmarily large-fiber neuropathy
c Mixed small- and large-fiber neuropathy (most commaon)
Autonommic
Cardiovascular
c Reduced HRW
c Resting tachycardia
c Orthostatic hypotension
c Sudden death {(malignant arrhythmia)
Gastrointestinal
c Diabetic gastroparesis (gastropathy)
c Diabetic enteropathy (diarrhea)
c Colonic hypomotility {constipation)
Urogenital
c Diabetic oystopathy (neurcgenic bladder)
c Erectile dysfunction
c Female sexual dysfunction
Sudomotor dysfunction
c Distal hypohydrosis/anhidrosis,
c Gustatory sweating
Hypoghycemia unawareness
Abnormal pupillary function
B. Mononeuropathy (mononewuritis multiplex) [atypical forms)
Isolated cranial or peripheral nerve (e.g., CM IIl, ulnar, median, femoral, peronesal)
Mononeuritis multiplex (if confluent may resemble polyneuropathy)
C. Radiculopathy or polyradiculopathy [atypical forms)
Radiculoplexus neuropathy (a.k.a. lumbosacral polyradiculopathy, proximal motor
amyotrnophy)
Thoracic radiculopathy
Mondiabetic neuropathies common in diabetes
Pressure palsies
Chronic inflammatory demyelinating polyneurcpathy
Radiculoplexus neuropathy
Acute painful small-fiber neuropathies (treatment-induced)

Truncal
Ulnar

Ref: Diabetes Care 2017;40:136-154 | DOI: 10.2337/dc16-2042

Large fiber Small fiber Proximal Acute mono Pressure
Neuropathy Neuropathy motor Neuropathies Palsies
Neuropathy
Sensory loss: 0— +++ Sensory loss: 0 — + Sensory loss: 0 — + Sensory loss: 0 — + Sensory loss in Nerve

(Touch, vibration)
Pain: + — +++
Tendon reflex: N —
W

Motor deficit 0 — +++

(thermal , allodynia)
Pain: + = +++
Tendon reflex: N — 4
Motor deficit: 0

Pain: + — +++
Tendon reflex: 4

Proximal Motor deficit:

+ =+,

Pain: + = +++
Tendon reflex: N
Motor deficit:

+ o+

distribution: + — +++
Pain: + - ++

Tendon reflex: N
Motor deficit: + — +++




Mononeuropatie u pacjenta z
cukrzyca



Mononeuropatie nerwow czaszkowych

Pacjenci > 50 rz zarowno DM 1i DM 2

Nagty poczatek, objawy diplopii poczatkowo
niezauwazalne

Jako objaw prodromalny - bol za okiem lub nad okiem,
towarzyszy w 50% zwtaszcza przy rownoczesnym zajeciu
VI nerwu

Samoistna poprawa po 2-3 miesigcach

Badania obrazowe z opcjg naczyniowg

Narastajacy zajecie wielu nerwdéw czaszkowych —
wykluczenie rakowatosci opon moézgowo-rdzeniowych

Najczesciej n lll, w kolejnosci n IV, VIi VII

Arg Neuropsiquiatr. 2007 Dec;65(4B):1272-8



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18345446

* Rzadkie wystepowanie

Mononeuropatie tutowia \ ]

* BO&l moze miec zakres korzeniowy

https://oncohemakey.com/diabetic-peripheral-neuropathy/

* Neuropatia korzeni rdzeniowych, radikulopatia T6 - T12,

 ostry poczatek z bdolem, z zaburzeniami czucia i przeczulicg,
* zwykle jednostronna, przepuklina
* miesni skosnych brzucha.

Arg Neuropsiquiatr. 2007 Dec;65(4B):1272-8



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18345446

Mononeuropatie vs zespoty z ucisku
S  ononeuropatie | zespolyzucisku

Poczatek Nagty Stopniowy
Patomechanizm Niedokrwienie, Ucisk na nerw,
zaburzony metabolizm obrzek nerwu
Nerw Zajecie 1 lub wiecej nerwdw  Zajecie 1 nerwu
Typowe zajecie nerwow I, VI, IV n. czaszkowy, n. Posrodkowy, tokciowy,
tokciowy, posrodkowy, strzatkowy, podeszwowe,
trzatkowy, udowy skorny boczny uda, udowy
Przebieg State natezenie objawodw, Narastanie objawow

samoistna poprawa

Leczenie Objawowe Objawowe lub operacyjne

Diabetes Care. 2004 Jul;27(7):1783-8


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15220266

USG nerwow obwodowych

ocena anatomiczna nerwow, okolicznych miesni, naczyn,
sciegien i kosci

Pomiary przekroju poprzecznego

Mozliwos¢ roznicowania zespotow z ucisku z polineuropatia

W przypadku polineuropatii w DM — powiekszenie
powierzchni przekroju nerwu

Zespoty ciesSni: wrzecionowate powiekszenie nerwu
proksymalnie do miejsca ciesni, w miejscu ciesni
niejednorodna hypoechogeniczna struktura sptaszczonego
nerwu z cechami ,zaciggania”

Muscle Nerve. 2013 Nov;48(5):696-704
Clin Neurophysiol. 2014 Apr;125(4):844-8.



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=cartwright+2013+common+neuropathies
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24269093

Prawidiowy nerw posrodkowy




Nerw posrodkowy w cukrzycy
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(A) T1-weighted spin echo and (B) T2-weighted fat-suppression fast spin-echo magnetic resonance
imaging revealed a well-defined nodular lesion about 1.3 x 1.3 x 1.8 cm over ulnar aspect of the
left elbow. H = the humerus.

Ref: Acta Neurologica Taiwanica 25, 2016

n. promieniowy, tokciowy, strzatkowy
czesciej zajete w cukrzycy

CTS, n VIl — podobna czestos¢ jak w
Populacji ogolnej

J. Neurol. 2005



Amiotrofia cukrzycowa, proksymalna neuropatia, obustronny zanik i ostabienie
miesni czworogtowych

Radikulopleksopatia ledZzwiowo-krzyzowa w przebiegu cukrzycy

Bruns—Garland syndrome,

proximal diabetic neuropathy,
diabetic lumbosacral plexopathy,
ischemic mononeuropathy multiplex,
femoral—sciatic neuropathy,

femoral neuropathy

https://oncohemakey.com/diabetic-peripheral-neuropathy/



Radikulopleksopatia ledzwiowo-krzyzowa w
orzebiegu cukrzycy - patomechanizm

e Zapalenie matych naczyn,

Niedokrwienie nerwu (moze byc ostre), zamkniecie naczyn perineurium

* Nieswoiste zapalenie w perineurium i endoneurium (udziat limfocytow T, B i
makrofagow)

Uszkodzenie aksonalne i demielinizacyjne nerwu

Proby leczenia IVIg, plasmaferezy, sterydy — nie ma przekonujacych
dowodow

Arq Neuropsiquiatr. 2007 Dec;65(4B):1272-8



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18345446

Diabetic Neuropathic Cachexia

mezczyzni > 6 dekady zycia, stabo kontrolowana cukrzyca typu 2
Ostry, podostry poczatek
Bdle neuropatyczne
Objawy autonomiczne
Gwattowna utrata wagi
Zaburzenia nastroju i snu

Inne objawy: poliuria, polidypsja, biegunka
zaparcia, potliwosé, tachykardia, zastabniecia

Nietypowe przypadki:
kobiety, przypadki cukrzycy dzieciecej i TADM

Patogeneza:

immunologiczna reakcja p/insulinie
uszkodzenie nerwow na tle niedokrwienia
uszkodzenie przez wolne rodniki
uposledzenie regeneracji wt nerwowych
Ref: Acta Diabetol 2017, 54, 1057 - 1060 nieprawidtowosci metaboliczne



treatment-induced neuropathy of diabetes (TIND) .
Klasyczne objawy TIND

Ostry/podostry bolow neuropatycznych
Bdle zwykle pojawiajg sie 2 — 8 tyg. po zmianie kontroli glikemii
Zmiana HbA1C moze spowodowac bodle neuropatyczne prosymalne i dystalne

b
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Risk and pain in treatment-induced neuropathy of diabetes (TIND).
a The absolute risk of developing TIND by change in HbA1C is visually depicted. A 2-point decrease in the HbA1C over 3 months carries an approximately 10% risk of

TIND. A 5-point change in 3 months carries a > 90% risk of TIND.
b A small change in HbA1C results in a stocking distribution of pain (red area seen in all patients, gray seen in some patients) while a larger change in HbA1C over 3

months results in a larger distribution of neuropathic pain

Ref: Curr Diab Rep 2017, 17:127



Zasady wykonywania badan w kierunku neuropatii:

— czestosc¢ wykonywania badan:

* cukrzyca typu 1 — po 5 latach od momentu
zachorowania, o ile wczesniej nie wystepujg objawy
sugerujgce wystepowanie neuropatii,

* cukrzyca typu 2 — w momencie rozpoznania
choroby,

* ocena wystepowania objawdw neuropatii cukrzycowej
CO najmniej raz w roku;

— nalezy wykluczyc€ inng, niecukrzycowg etiologie
uszkodzenia obwodowego uktadu nerwowego;

— w przypadkach watpliwych wskazana jest konsultacja
neurologiczna.

Zalecenia kliniczne dotyczace postepowania u chorych na cukrzyce, 2017, Stanowisko PTD



Wywiad

m Pytania ukierunkowane na objawy neuropatii cukrzycowej (por. tab. 2)

m Ocena dotychczasowego przebiegu cukrzycy, stosowanego leczenia, dzienniczka poziomu glikemil
i poziomu hemoglobiny glikowane] (HbA, )

® Wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy i neuropatii cukrzycowej

m Analiza przyjmowanych lekow, z uwzglednieniem lekow wydawanych bez recepty, preparatow
ziolowych | homeopatycznych oraz ekspozycji na czynniki Srodowiskowe

® Wywiad w Kierunku innych mozliwych przyczyn neuropatii: niedoboru witaminy Bz, alkoholizmu,
wplywu czynnikow toksycznych, lekdw, chordb nowotworowych | autoimmunologicznych

Badanie przedmiotowe

m Parametry Zyciowe, skala oceny bolu

m Pomiar cisnienia tetniczego krwi w pozyciji lezace] | stojace] celem oceny oriostatycznych spadkow
cisnienia

m Badanie ukladu sercowo-naczyniowego — obecnosc zaburzen rytmu serca, tetna na naczyniach
obwodowych, obrzekaw, przediuZzonago powrotu wiosniczkowego

m Badanie skory — obecnosc owtosienia na koniczynach (utrata?), zmiany skory | paznokci (w tym
modzele), obszary zaczerwienienia skory, szczegdlnie miedzy palcami

m Badanie z uzyciem nylonowego monofilamentu Semmes-Weinstein 5.07 (10 g)
m Badanie stop — obecnosc asymetrii, palcow miotkowatych, sptycenia wysklepienia stopy
m Ocena objawdw zwigzanych z dolegliwosciami zgtaszanymi w wywiadzie

Coroczne badanie chorego na cukrzyce

m Badanie w kierunku neuropatii wediug powyZszego schematu

m Badanie funkcji czuciowych, nerwéw czaszkowych, ruchomaosci biemej i sity migsniowej konczyn
Nalezy udokumentowad rozktad, nasilenie i rodzaj zaburzen czucia i funkcji ruchowych
Ocena funkcji cienkich wickien nerwowych za pomocg badania czucia temperatury, delikatnego
dotyku lub ukiucia
Ocena grubych widkien nerwowych za pomoca badania czucia wibraciji, utoZenia, rozrozniania
dotyku i ukiucia, testu dyskryminaci dotyku oraz sity miesniows]

m Badanie ukiadu autonomicznego, Z uwzglednieniem oceny ortostatycznych spadkdw cignienia krwi
Przy obecnosci neuropatii czuciowe] naleZy rozwaZyc badanie zmiennosci akcji serca (Holter EKG)
Zmiennosc akcji serca powinna byc oceniona przy czasie trwania choroby = 10 lat w cukrzycy

typu 11 = & lat w cukrzycy typu 2. Rozpoczecie programu éwiczen fizycznych powinno byé po-
przedzone testem wysilkowym



Réznicowanie DSPN, CIDP, CIDP z cukrzycag

Objawy Kliniczne Wczesne zajecie cienkich wt.: bél, mrowienia, dretwienia .

» Zajecie wt. autonomicznych: tachycardia, ortostatyczne
spadki cisnienia, zaparcia, biegunki, zaburzenia erekcji,
pecherz neurogenny, zaburzenia potliwosci .

* Przebieg przewlekly .

Diagnostyka » Elektrofizjologia: czuciowo — ruchowa polineuropatia, .

niewielkie zwolnienie NCV z prawidtowymi latencjami .

» Poziom biatka w CSF moze by¢ nieco zwiekszony .

Histologia » Utata wh. zmielinizowanych 0
* Zmniejszenie gestosci | rozmiaru niezmielinizowanych

aksonow .

» Mikroangiopatia endoneurium (hyperplazja | hypertrofia
komérek endothelium, utrata pericytéw, pogrubienie btony

podstawne;j)
Leczenie * Objawowe .
» Kontrola glikemii moze ograniczy¢ progresje w cukrzycy typu .
I, ale nie ma efektu w cukrzycy typu Il 5

* Nie ma danych na wptyw immunoterapii

Symetryczne ksobno — dystalne ostabienie migsni,
zaburzenia czucia gtebokiego i wibracji, ostabienie lub brak
odruchow

Czesty wiekszy deficyt ruchowy niz czuciowy

Szybka progresja na przestrzeni miesiecy (przynajmniej 8
tyg.)

Postacie: ogniskowa, wieloogniskowa, asymetryczna,
postacie dystalne, tylko ruchowe i tylko czuciowe

Elektrofizjologia: EFNS—PNS kryteria
Zwiekszony poziom biatka w CSF

MR | usg mogg by¢ pomocne w wykrywaniu pogrubienia |
hyperintensywnosci nerwéw

Biopsja nerwu tydkowego moze by¢ pomocna — ujawniajgc
cechy zapalne

Demielinizacja | remielinizacja z tworzeniem struktur
cebulowatych

Obrzek endoneurium, okotonaczyniowe nacieki z komorek T

iv immunoglobuliny, steroidoterapia
Plasmafereza

Cyklofosfamid, rituximab w opornych na leczenie
przypadkach

Objawy CIDP jak u pacjentéw bez cukrzycy
Starsi pacjenci

Krotszy czas trwania cukrzycy

Dobra kontrola glikemii

Electrofizjologia: NCV <70% mniejsza od LLN, dystalna
latencja ruchowa >150% ULN, blok przewodzenia >50%,
dyspersja dystalnych potencjatéw miesniowych

CSF: Zwigkszony poziom biatka w CSF, >1 g/l nie zdarza
sie w cukrzycy

Biopsja nerwu tydkowego moze by¢ pomocna dla wykazania
zmian zapalnych w CIDP

Okotonaczyniowe nacieki z komérek T
Immunoreactivity for matrix metalloproteinase 9

Kortykosteroidy nie sg wskazane

iv immunoglobuliny jako leczenie z wyboru
Plazmafereza

Cyklofosfamid, Rituximab w przypadkach opornych

Cechy DSNP, CIDP | CIDP u pacjentéw z cukrzycg CIDP, chronic inflammatory demyelinating neuropathy; CSF, cerebrospinal fluid; DSPN, distal symmetric peripheral neuropathy; EFNS—PNS, European Federation of Neurological Societies—Peripheral Nerve Society; LLN, lower

limit of normal; MRN, magnetic resonance neurography; NCV, nerve conduction velocity;
ULN, upper limit of normal.
Nat Rev Neurol. 2017 Oct;13(10):599-611
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Neurografia rezonansu magnetycznego

e Szczegblnie pomocna w poszukiwaniu patologii na poziomie splotu ramiennego i
ledzwiowo-krzyzowego, wszystkich nerwow przebiegajgcych w miednicy, rowniez

przy ocenie proksymalnego odcinka nerwu kulszowego.

Neurosur gery 2009 Oct;65(4 Suppl):A29-43
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(a) Skin biopsy stained with PGP 9.5 shows normal intraepidermal

nerve fiber density at the distal leg in a control participant.

(b) Intra-epidermal nerve fiber density is significantly

reduced in a patient with distal symmetric polyneuropathy and type 2 diabetes
mellitus. Images courtesy of the University of Utah Cutaneous Nerve Laboratory.

Ref:Stino AM, Smith AG, JDI, 2017, 8, 646 - 655
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(a) Corneal confocal microscopy from a normal participant shows a normal nerve fiber density of
66.7 fibers/mm2 and nerve fiber

length of 37.8 mm/mm2.

(b) Images from a patient with distal symmetric polyneuropathy show reduced nerve fiber
density (12.0 fibers/mm2) and

nerve fiber length (12.0 mm/mm?2). There is also proliferation of dendritic cells (Langerhans
cells), similar to what is observed in skin biopsies of patients with diabetic neuropathy
(arrowhead).



Leczenie przyczynowe

* wyrownanie metaboliczne cukrzycy

* unikanie hipoglikemii oraz dobowych wahan glikemii

e kontrola cisnienia tetniczego

e kontrola gospodarki lipidowej

 zaprzestanie palenia tytoniu

 zaprzestanie picia alkoholu

* farmakoterapia: kwas alfa-liponowy, benfotiamina, inhibitory ACE.



Leczenie objawowe

e — pregabalina;

e — gabapentyna;

e — karbamazepina;

 — trojcykliczne leki przeciwdepresyjne (amitryptylina);

 — inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny:
duloksetyna, wenlafaksyna

« — tramadol i sSrodki narkotyczne;

 — |eki dziatajgce miejscowo: kapsaicyna, lidokaina;
e — niesteroidowe leki przeciwzapalne i paracetamol,;
« — postepowanie niefarmakologiczne: fizykoterapia,



Leczenie objawowe autonomicznej neuropatii cukrzycowej

ukfad sercowo-naczyniowy:

* zaburzenia kontroli akcji serca — kontrolowany,
stopniowany wysitek fizyczny, inhibitory ACE,
b-adrenolityki bez wewnetrznej aktywnosci,

* hipotonia ortostatyczna — obcista odziez utatwiajgca
powrot zylny (m.in. ponczochy), mineralokortykoidy
(fludrokortyzon);

uktad pokarmowy:

* gastropareza — modyfikacja diety (czeste, mate positki,
dieta potptynna, ptynna), leki propulsywne (domperidon,
cizaprid,erytromycyna), leki hamujgce wydzielanie
zotgdkowe (H2-blokery, blokery pompy protonowej),

leki przeciwwymiotne, sonda nosowo-dwunastnicza,
leczenie chirurgiczne,

* zaburzenia czynnosci jelit — modyfikacja diety

(ew. dieta bezglutenowa, ograniczenie laktozy),
cholestyramina, klonidyna, oktreotyd,

leki zapierajgce (loperamid), enzymy trzustkowe

uktad moczowo-ptciowy:

* zaburzenia czynnosci pecherza moczowego —

unikanie zalegania moczu, uregulowane, systematyczne
oddawanie moczu, agonisci receptorow cholinergicznych
(betanechol), zewnetrzny masaz pecherza moczowego przed
mikcja, cewnikowanie pecherza (dorazne, state),

* zaburzenia czynnosci seksualnych mezczyzn — inhibitory
fosfodiesterazy c-GMP (sildenafil, wardenafil, tadalafil),
stymulatory osrodka erekcji (apomorfina),




WNIOSKI

* Rozpoznanie neuropatii cukrzycowej przez wykluczenie

* Mozliwe wspotistnienie CN i zapalnej

* Mozliwe wspotistnienie mononeuropatii cukrzycowej i z ucisku

e Rosngaca liczba zachorowan na cukrzyce i polineuropatie cukrzycowa

* Mozliwosc rozpoznania i zapobiegania neuropatii juz w fazie
przedklinicznej (ocena gestosci wt w skorze i rogowce)

World J Diabetes. 2016 Sep 15; 7(17): 342-353



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027001/

