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SOUHRN

V tomto pfehledovém sdéleni je struéné nastinéna problematika fyziologie pfenosu vzruchu senzitivnimi a visceralnimi nervovymi vlakny
a patofyziologie visceralni bolesti pfenasené z ttrobnich organt do Haedovych zon na kizi. Text pojednava o visceralnich receptorech, o afe-
rentnich drahdach a centralnich strukturach, o medidtorech i o moznostech ovlivnéni visceralni bolesti. Pozornost je vénovana i nebolestivym
formam neuropatie. Jsou zminény zakladni otazky diagnostiky a 1écby neuropatie se zvlastnim zfetelem na neuropatii diabetickou.
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ABSTRACT

Visceral pain and visceral neuropathy. This review article deals with physiology of visceral nerve fibers and with pathophysiology of visce-
ral pain transfer to Haed’s areas. Visceral receptors, afferent fibers, central structures and mediators are mentioned. Factors influencing the
visceral pain and painless form of diabetic neuropathy are discussed. Principal questions of diagnosis and treatment of neuropathy are focu-

sed on diabetic neuropathy.
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UvoD
Bolest visceralniho ptivodu je jednim z nejcastéjsich davodt
navstévy lékate. Soucasné znalosti o jejich patofyziologickych
mechanizmech nemaji takovy rozsah jako znalosti o bolesti
somatického ptivodu. Visceralni bolest vyzaduje specifickou
diagnostiku a ve srovnani s jinou bolesti odlisny lécebny po-
stup. To plati zejména u seniort. Senior navic vzhledem
k casté komorbidité nedovede vzdy své potiZze dobfe popsat.
Akutni fazi onemocnéni musi fesit specialista pfislusného
oboru, vzdy je vSak nutna tymova spoluprace vetné inter-
vence psychologa [12].

Také nebolestivé formy visceralni neuropatie mohou vést
k zavaznym funkénim porucham zivotné dilezitych organti.

Pficinou neuropatie byvaji nemoci metabolizmu, intoxikace
riznymi latkami véetné alkoholu, malnutrice, nadorova one-
mocnéni a dalsi vlivy. Visceralni neuropatie byla zjisténa asi
u 20 az 40 % vySetfenych diabetikd [1,5,7,8].

HAEDOVY ZONY

Visceralni bolest je bolest pfenesena. Koncem 19. stoleti Haede
popsal oblasti na povrchu téla, do nichz se promita bolest
z jednotlivych organti. Bolest pii angina pectoris se objevuje

v dobé zatéze zpravidla za sternem a vyzatuje do krku a/nebo
do levé paze, nékdy az do koneckl prstt. Pii infarktu myo-
kardu nebo pfi nestabilni angina pectoris se objevuje i v klidu.
Afekce Zlu¢niku se nékdy promitne jako bolest v pravém ra-
meni nebo pod pravou lopatkou.

V miSnich neuronech dochazi ke konvergenci aferentni sig-
nalizace z vnitfnich organti a z kize. Neuron je vétSinou akti-
vovan aferentni signalizaci z kiize, a proto je jeho aktivita
v CNS spojovana se stimulaci z ktize. Visceralni signalizace je
piipisovana signalizaci z povrchovych struktur a zdroj bo-
lesti je tak v CNS (mylné) lokalizovan na povrch téla, a niko-
liv do visceralniho organu, odkud ve skutetnosti iritace vy-
chazi. Pocet visceralnich aferentnich vlaken pfenasejicich no-
ciceptivni podnéty je pfitom ve srovnani s inervaci kuze
mensL

VISCERALNI RECEPTORY

Poskozeni tkané visceralniho organu nemusi zptsobit boles-
tivy vjem, pokud nejsou aktivovany nociceptory. Naopak
roztaZeni dutych vnitfnich organti, stejné jako ischemie, na-
tazeni nebo zanét a svalovy spasmus, jsou podnéty bolest
vyvolavajici.
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Visceralni receptory nemaji morfologickou specializaci. Jde
o0 volna nervova zakonceni tenkych myelinizovanych i nemye-
linizovanych vldken (napf. receptory v tenkém stfevé reagujici
na cukry, aminokyseliny, kyselé a alternativni podnéty), jejichz
iritace nema velky vyznam pro vnimani bolesti, narozdil od
skupiny reagujici na podnéty mechanické a chemické (media-
tory zanétu). Mechanosenzitivni receptory odpovidaji i na ter-
malni podnéty a naopak.

Mezi receptory pro visceralni bolest patfi i tzv. ml¢ici noci-
ceptory, napf. z mocového méchyte nebo tlustého stieva. Tyto
receptory zalinaji reagovat az v pfitomnosti zanétu nebo jeho
medidtoru. Predstavuji vyznamny zdroj aferentni signalizace
pii poskozeni visceralnich organti. Na signalizaci bolesti z titrob
se podileji jak vysokoprahové receptory, tak nociceptory nizko-
prahové i ,mléici” receptory bolesti.

AFERENTNI DRAHY A CENTRALN{ STRUKTURY
Aferentni drahy vlaken inervujicich viscera vychazeji z neuronti
ulozenych ve spinalnich gangliich (spinalni aferenty) a nodoz-
nich gangliich (vagové aferenty). Periferni cast téchto vldken je
anatomicky soucasti sympatické a parasympatické inervace. Cen-
tralni projekce vlaken spindlnich aferentl je vedena segmen-
tarné v zadnim rohu miSnim, v piipadé parasympatickych vago-
vych aferentli v mozkovém kmeni a v sakralni miSe pfes splan-
chnické sakralni nervy. 1 parasympatikus hraje vyznamnou
ulohu pfi vnimani visceralni bolesti z nékterych panevnich or-
gant (krcku mocového méchyte a délohy, rekta). Hlavni vze-
stupnou drahou pro pfenos nociceptivni informace z michy do
mozku je spinotalamicky trakt v anterolateralni oblasti michy.
Obsahuje axony neurond, které se po prekfizeni na misni trov-
ni projikuji pfes tento trakt do thalamu. Rozhodujict tlohu pro
vnimani visceralni bolesti hraji zadni misni provazce, pfede-
vsim postsynaptické neurony, které jsou v zadnim rohu misnim
a projikuji se do nc. gracilis a cuneatus téze strany. Na pfenosu
a modulaci visceralni bolesti se podili i spinoretikularni, spino-
hypotalamicka a spino-parabrachio-amygdalova draha.
Centralni mozkové struktury aktivované pfii visceralni bo-
lesti jsou pfedmétem vyzkumu za pouziti pozitronové emisni
tomografie (PET) a funkéni magnetické resonance (MRI).

MEDIATORY

Hlavnimi pfenasedi jsou glutamat a aspartat. VétSina neurontt
spinalnich ganglif, které inervuji visceralni organy, obsahuje
peptidy, pfedevsim CGRP (calcitonin gene related peptide)
a substanci P. Vyrazny ucinek maji antagonisté neurokinino-
vych receptortt NK2 a NK3, které jsou preferencné aktivovany
neurokininem A a B. Analgeticky potencidl maji také antagonisté
CGRP. Na pfenosu visceralni bolesti na misni drovni se podile-
jireceptory pro serotonin, somatostatin, GABA (kyselina gama-
amino-maselna), opiodni receptory a adrenergni receptory.

MOZNOSTI OVLIVNEN{ VISCERALNI BOLESTI
Visceralni bolest 1ze farmakologicky ovlivnit pfes bradykinin,
cholecystokinin a serotonin. Prostaglandiny jsou dtleZitymi
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mediatory zanétu. Blokada jejich syntézy snizuje bolesti i za-
nét. Neurotrofiny maji z klinického hlediska nejvétsi vyznam
(pfedevsim nervovy riistovy faktor NFG, ktery je zvySen u akut-
niho i chronického zanétu mocového méchyte).

Visceralni bolest chrani organismus pfed poskozenim. Po-
skozeni vnitinich organti pfitom nemusi byt pfimo zjistitelné.
Hustota senzorické inervace je v porovnani s ktizi nizsi a vis-
ceralni bolest ma pfeneseny a difuzni charakter. Tento nedo-
statek je kompenzovan tzv. amplifikacnimi mechanizmy, které
upozorni na hrozici poskozeni organizmu. Napf. pfi akut-
nim zanétu apendixu i maly otfes nebo distenze tkané mtze
vyvolat velmi bolestivy vjem. Jde patrné o visceralni alodynii
a hyperalgezii [2,25].

Visceralni hyperalgezie mize vzniknout na zakladé cent-
ralnich ¢ perifernich mechanizmt nebo kombinaci obou.
Periferni mechanizmy hyperalgezie pfedstavuji senzitizace
perifernich zakonceni aferentnich vlaken ve sténé visceralniho
organu. Na rozdil od senzitizace receptortt v ktiZi se napt. ve
stievé senzitizuji jak vysokoprahové, tak nizkoprahové recep-
tory. Pfi¢inou senzitizace nervového zakonceni je ptisobeni
prozanétlivych mediatortt uvolnénych z okolnich bunék pfi
poskozeni nebo zanétu. Ty aktivuji receptory na nervovém
zakonceni (bradykinin, serotonin, prostaglandin E2). U né-
kterych mediatori se uvazuje jejich plisobeni pfes aktivaci
imunocytd.

Senzitizace perifernich nociceptort: a aktivace ml¢icich no-
ciceptorti zvysuji aferentni signalizaci z periferie. Nastane vétsi
vylev prozanétlivych mediator(i na synaptickém spojeni. Zvy-
Sena aktivace postsynaptickych receptort, jejich modulace,
a zejména vtok vapenatych iontl otevienymi iontovymi ka-
naly do neuronu moduluje synaptické spojeni.

Centralni senzitizace je charakterizovana jako zvysena od-
povéd (depolarizace, pocet akénich potenciald) centralniho
neuronu na dany podnét. Pocatecni mechanizmus senzitizace
je zvySeny vtok vapniku do buiiky. Z tohoto pohledu jsou
dulezité iontové kanaly propustné pro vapnik, jako napf. glu-
tamatem aktivované kanalni NMDA, které jsou jiz dlouho
v centru pozornosti vyzkumu.

Po odstranéni pficiny poskozeni odezni i pfiznaky periferni
a centralni senzitizace, tedy hyperalgezie a alodynie. Nékdy
vsak priznaky trvaji a stavaji se samostatnym onemocnénim,
které je nutné lécit. Patrné se mohou fixovat synaptické spoje
v CVS, které byly posileny béhem akutniho stadia onemocnéni.
Tuto situaci lze oznacit za funkeni bolestivy stav, napf. pfi
syndromu drazdivého tra¢niku (IBS), kdy na periferii neni pa-
trné zadné poskozeni.

NEBOLESTIVE PROJEVY VISCERALNI NEUROPATIE
Visceralni neuropatie se neprojevuje jen bolesti, nybrz i ne-
bolestivymi funkénimi poruchami. Jejich pfic¢inou byva chro-
nické postizeni latkové pfemény (diabetes mellitus, uremie,
selhani jater), vleklé intoxikace (etylalkohol, olovo) a malnu-
trice. Na pfesné diagnostice a 1écbé se vedle diabetologa
podileji i dalsi specialisté - napt. kardiolog, gastroenterolog,
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TAB | . PROJEVY DIABETICKE AUTONOMN| NEUROPATIE [10,221.

systém projevy

kardiovaskularni

ropaticky edém
gastrointestinalni
zacpa, inkontinence
urogenitalni

sudomotoricky

endokrinni
smysly poruchy fotoreakce zornic

ktize a adnexa
(sudomotorika
vazomotorika)

pohybovy

>

snizeni respirani sinusové arytmie, pokles variability srde¢ni frekvence v zatézovych situacich, klidova
tachykardie, poruchy baroreflexnich reakci, ztrata cirkadiannich rytmi variability srde¢ni frekvence
a krevniho tlaku, ortostatickd hypotenze, vazodilatace, arteriovendzni zkraty, mediokalcindza, neu-

poruchy motility jicnu, zaludku a stiev, gastroparéza, atonie, poruchy motility zlu¢niku, prajmy, nebo
neurogenni poruchy funkce mocového méchyte, retrogradni ejakulace, impotence, poruchy posevni sekrece.
v ¢asnych fazich hyperhidroza (hlavné pfi hypoglykemii); pfi rozvinuté neuropatii hypo- az anhidroza,
poruchy termoregulace, poceni obliceje a horni poloviny trupu pfi jidle

opakujici se hypoglykemie pfi autonomni dysfunkei, snizeni sekrece katecholamint pfi zatézi

zvysSena fragilita a vulnerabilita ktize na dolnich koncetinach, mizeni ochlupeni

neuroartropatie a poruchy trofické inervace, zpomalené hojeni ran, diabetickd noha

urolog, dermatolog,
ortoped [13,16].

U kardiovasku-
larniho systému se
objevuji poruchy re-
gulace srdecni frek-
vence a krevniho tla-
ku s naslednou orto-
statickou hypotenzi
a kolapsy. K diagnos-
tice pfispiva spek-
tralni analyza tepové
frekvence [9,20,21].
Ditsledkem neuro-
patie mtze bytibez-
bolestny infarkt myo-
kardu a nahla smrt
[14,18,19,24,30].

Pfi postizeni gastrointestinalniho traktu dochazi k poru-
cham evakuace zaludku az ke gastroparéze, k zacpé a k ne-
pravidelnym prijmtm, nékdy i k inkontinenci [28,29].

Urogenitalni systém byva postizen rozvojem neurogenni-
ho méchyte se zvySenym mocovym reziduem, které vede
k infekcim. Dochazi k porucham erekce a k retrogradni eja-
kulaci, ktera byva pficinou neplodnosti.

Sudomotorické zmény vedou k anhidréze dolnich konce-
tin a k nadmérnému poceni na horni poloviné téla.

Obr. 1. Vlevo transmiter Minilink
napojeny na senzor zavedeny do
podkozi. Vpravo inzulinova pumpa
Paradigm 722, Medtronic, Minimed,
CA, USA. Funkce senzoru je zacho-
vana 1 tyden. Foto V. Matuskova,
Olomouc.

Prehled potizi a pfiznakt pfi postizeni ruznych organo-
vych systémt uvadi tab. 1.

LECBA NEUROPATIE

Obecné zasady lécby jsou u riznych typu neuropatie podobné.
Zakladem je odstranit vyvolavajici noxu, nebo alespon ome-
zit jeji vliv. ProtoZe k nejrozsifenéjsim pficinam neuropatie

patii diabetes mellitus, soustieduje se dalsi vyklad na tuto
diagnozu.

A) Zakladem lécby periferni i autonomni diabetické neuro-
patie je intenzivni substituce, resp. komplementace inzulinu
pomoci kontinualni podkozni infuze (inzulinovou pumpou)
nebo alespon intenzivnim konvenénim inzulinovym rezimem
s opakovanymi davkami kratkodobého inzulinu ke kazdému
jidlu [6,10,11].

Ptedpis inzulinové pumpy, edukaci diabetika, kontroly 1é-
¢ebného rezimu a kompenzace latkové premény zajistuje dia-
betolog. Neurolog vsak miize k zavedeni pumpy dat vcasny
podnét.

V soucasné dobé v Ceské republice vyuZiva inzulinovou
pumpu vice nez 3000 diabetikt. Pfi indikaci pumpy hraje
klicovou roli motivace a kompliance pacienta. Vék neni pro
pouzivani pumpy limitujicim faktorem. Vék diabetikt 1éce-
nych dlouhodobé pomoci pumpy se v nasi ambulanci pohy-
buje od 18 do 84 let.

Vyznamnym dopliitkem 1é¢by je kontinualni monitorovani
glykemie pomoci transkutanniho senzoru [17, 23]. Hodnota
koncentrace glukozy je kazdych 5 minut transmiterem bez-
dratové pfedavana do inzulinové pumpy, kde ji diabetik vidi
na displeji (obr. 1). Pomoci konektoru Comlink a specialniho
software Solutions lze data za posledni 3 meésice pfevadét
z pumpy do pocitace, kde zlstavaji trvale ulozena (obr. 2).

Na zakladé znalosti glykemie mtize diabetik dalsi davkova-
ni inzulinu pruzné upravovat. Senzor je tieba 2krat denné re-
kalibrovat pomoci glukometru (obr. 3).

V piipadech, v nichz neni moznost kontinualniho monito-
ringu, je zadouci provadét nékolikrat za mésic klasické celo-
denni glykemické profily (obvykle 10 odbérti kapilarni krve
za 24 h v definovanych casech) glukometrem [15]. Vysledky
zapisuje diabetik do zvlastniho zdznamu. Za tim tcelem
jsme v roce 2003 zacali v Odborném lécebném tstavu v Mo-
ravském Berouné pouzivat ptehledovy tiskopis: nahofe je
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Obr. 2. Zaznam jednoho dne (13. 1. 2008) na obrazovce
monitoru: nahofe pribéh bazalniho davkovani inzulinu
pumpou (nepierusovana kiivka s dvéma vrcholy) a prepran-
dialni, resp. korekéni bolusy inzulinu (vertikalni sloupce);
dole kontinualni prabéh glykemie od pulnoci do ptlnoci
(celkem 277 hodnot/24 h); v tomto pfipadé nejde o opti-
malni kompenzaci; cilem je, aby se glykemie pohybovaly
mezi pferusovanymi horizontalnimi liniemi.

uvedena strava, uprostied davky inzulinu a dole hodnoty
glykemie (obr. 4). Monitoring glykémie u hospitalizovanych
i ambulantnich pacientd provadime pomoci glukometru Li-
nus. Tento glukometr vyuziva moderni wave sense technolo-
gii a dava spolehlivé vysledky.

B) Vyznamné misto v 1é¢bé neuropatie zaujima dodrZovani
pfiméfeného pohybového rezimu, volba spravné obuvi,
vlozky do bot, odleh¢eni poskozenych Casti téla, fyziotera-
pie, akupunktura a balneoterapie (Janské lazné, Luhacovice,
Podébrady, Karlovy Vary). Zaznamenali jsme i pfiznivy efekt
vakuumkompresni 1é¢by pomoci vazotrainu (obr. 5), po které
bolesti dolnich koncetin ustoupily.

C) Specificka farmakoterapie diabetickych neuropatii je
problematicka. Pozornost je vénovana kyseliné lipoové (thiok-
tové), kdy bylo popsano vyznamné i mirné zlepseni hodnot
nékterych ukazatelii variability srdecni frekvence u diabetikti
2. typu [4,31,32]. Inhibitory aldozoreduktazy maji vasodila-
tacni efekt a zlepsuji perfuzi vasa nervorum. Do této skupiny
patii sorbinil, tolrestat a epalrestat. Celkovy efekt dlouhodobé
lécby témito latkami viak neni pfesvédcivy.

Rovnéz po podani liposolubilniho analoga thiaminu
(benfotiaminu) dochazi ke zlepseni objektivnich ukazateld
pii elektrofyziologickém vySetfeni [26]. Esencialni mastné
kyseliny (kyselina gama-linolenova obsazena v rostlinnych
olejich) zvysuje produkci prostacyklinu a zlepsuje vedeni
vzruchu nervem [27].

Podle nékterych studii [3] mtize byt diabetickd neuropatie
piiznivé ovlivnéna inhibitory angiotenzin konvertujictho en-
zymu a vasodilatacnimi prostanoidy (pentoxifilin, sulode-
xid, naftidrofuryl). Vzdy je vhodné kombinovat 1écbu pato-
genetickou a symptomatickou.
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Obr. 3. Glukometr Linus, Wellion, pfi méfeni glykemie.
Foto H. Pribylova, Olomouc.

LECBA NEUROPATICKE BOLESTI

Pti lécbé neuropatické bolesti se casto uplatiuje placebo
efekt. Neni vsak zddouci jeho vyznam pfecenovat. Pti nezvla-
datelnych bolestech je zadouci konzultovat se specialisty
v oboru analgezie.

K lécbé neuropatické bolesti lze vyuzit nasledujici
medikamenty:

L. tricyklicka antidepresiva:

¢ amitriptylin v davce 25-150 mg pfed spanim,; lécbu zaha-
jujeme davkou 12,5 mg a kazdy tyden zvySujeme o dalsich
12,5 mg az k dosazeni efektu

¢ imipramin nebo desimipramin (davame misto amitriptili-
nu u pacientlt s glaukomem)

2. antikonvulziva:

karbamazepin (Tegretol) v davce 200-1200 mg/d

* gabapentin (Neurontin) v davce 900-2400 mg/d nebo

* pregabalin v davce 150-600 mg/d

3. opioidy a opiaty: tramadol 200-300 mg/d, oxikodon (ob-
vykle v kombinaci s antidepresivy a antikonvulzivy)

4. mexiletin, klonidin nebo prazosin - maji jen maly efekt

5. myorelaxancia: baklofen 60-80 mg/d (jen pfi bolestivych
spasmech kosternich svali)

6. kyselina alfa-lipoova (Thioctacid, Thiogamma) ve vyso-
kych davkach: zacina se intravenozni aplikaci Thiogamma
600 mg/d (14-21 dni), na které navaze nékolikamésicni
peroralni podavani Thiogamma 600 mg/d.

7. kombinace vitamint B, B, a B), (Milgamma)

8. preparaty magnezia resp. kalcia

SYMPTOMATICKA LECBA NEBOLESTIVYCH

PROJEVU AUTONOMNI DIABETICKE

NEUROPATIE

Kardiovaskularni systém

» zadna specificka 1écba neexistuje;

* byl popsan pfiznivy efekt vysokych davek
kyseliny thioktové
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Diabetologicka ambulance, OLU neurologicko - geriatricky, Moravsky Beroun
Tel.: 554 733 203, Fax: 554 733 205

Piijmen a jmén:
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Obr. 4. Velky glykemicky profil (vypliuje pacient): nahote je piehled stravy, uprostied davky inzulinu a dole hodnoty
glykemie; vpravo nazvy a davky vsech léki. Tiskopis OLUNG Moravsky Beroun.

Ortostaticky syndrom
¢ dostate¢ny pfivod soli

o fyzicky trénink

* kompresni puncochy
* pfi nizkém krevnim tlaku fludrokortizon
¢ 1éky zvysujici krevni tlak

Gastrointestinalni systém

Gastroparéza (gastropatie)

¢ prokinetika (metoklopramid, event. erytromycin)
* nazogastricka sonda

° jejunostomie

* elektrostimulace
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Obr. 5. Vazotrain - vakuumkompresni terapie.
Foto: Klinika pracovniho lékafstvi FN Olomouc.

Priijem

* loperamid

« antibiotika (doxycyklin)
¢ klonidin

¢ pankreatické enzymy

¢ cholestyramin

* kaolin

* pektin

Zacpa

¢ dostatetné mnozstvi tekutin a balastnich latek

¢ dostate¢ny pohyb

* laktuloza

* MgSO,

* Na,SO,

* laxancia zvySujici pohyblivost a sekreci GIT (bisakodyl,
antrachinon)

» makrogel, plantago ovata

Inkontinence stolice
» antidiaroika

Urogenitalni systém

Diabeticka cystopatie

° samostatna katetrizace

¢ parasympatikomimetika

¢ konzervativni lécba hypertrofie prostaty (napf. blokatory
alfa-receptorit)

* prostatektomie

Erektilni dysfunkce

* vysadit léky, které mohou tuto dysfunkci zptisobovat

¢ inhibitory 5-fosfodiesterazy (sildenafil, tadalafil,
vardenafil)

* vakuova pumpa
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Neuroendokrinni systém
* prevence symptomatickych i asymptomatickych hypoglykemii
* nacvik véasného rozpoznavani a vaimani hypoglykemie

Sudomotorika a vazomotorika

* nevystavovat se vlivu nadmeérnych teplot

* vyloucit priciny nadmérného poceni

+ anticholinergika (klonidin) v malych davkach
» pti fokalni hyperhidréze zkusit botulotoxin

Poruchy trofiky

¢ vylouceni nadmérného tlaku na exponovanych mistech
nohou

* lécba infektt

* drobné chirurgické vykony (odstranéni hyperkeratoz)

* konzervativni nebo operativni lé¢ba obliterujici arteriopatie

* saluretika

Porusena fotoreakce zornic

* upozornit pacienta na omezenou adaptaci na tmu a na zhor-
Seni zraku v noci

¢ kontrola nitroo¢niho tlaku (za ucelem vcasného odhaleni
glaukomu)

Zavérem lze Tici, Ze pfitiny rozvoje periferni i autonomni
neuropatie jsou komplexni. Spravna diagnostika a lécba za-
visi na dobré mezioborové spolupraci. Perspektiva kazdé
osoby s diabetem je vyznamné ovliviiovana systematickym
dlouhodobym pfistupem celého tymu, jehoz neoddélitelnou
soucastl je i pacient.

LITERATURA

1. Ambler Z. Diabetickd neuropatie. In: Ambler Z, Chlup R, Kra-
hulec B et al (eds). Diabeticka neuropatie. Konsenzualni konfe-
rence, 20.-22. biezna 1997 Zinkovy, Ceska republika. Praha: Galén
1998: 9-22.

2. Bernaskova K, Rokyta R. Mechanismy neuropatické bolesti a u¢i-
nek antiepileptik (antikonvulziv). Bolest 2004; 7(2): 83-90.

3. Boulton AJ, Malik RA, Arezzo JC, Sosenko JM. Diabetic somatic
neutopathies. Diabetes Care 2004; 27(6): 1458-1486.

4. Boulton AJ, Vinik AL, Arezzo JC et al. Diabetic neuropathies:
astatement by the American Association. Diabetes Care 2005;
28(4): 956-962.

5. Diabetes Control and Complications Trial (DCCT). Diabetologia
1998; 41(4): 416-423.

6. Diabetes Control and Complications Trial Research Group. Effect
of intensive diabetes treatment on nerve conduction in the Diabetes
Control and Complications. Trial. Ann Neurol 1995; 38(6): 869-880.
7. Dyck PJ. The near-future direction of research and medical care
of human diabetic neuropathies. Neuroscience Research Commu-
nications 1997; 21: 5-12.

8. Dyrberg T, Benn J, Christiansen JS et al. Prevalence of diabetic
autonomic neuropathy measured by simple bedside tests. Diabe-
tologia 1981; 20(3): 190-194.

9. Ewing DJ, Martyn CN, Young RJ et al. The value of cardiovascu-
lar autonomic function tests: 10 years experience in diabetes.
Diabetes Care 1985; 8(5): 491-498.

CES GER REV 2008; 6(1): 40-46

45



VISCERALN| BOLEST A VISCERALN|{ NEUROPATIE

10. Haslbeck M, Luft D, Neundorfer B et al. Diabetische neu-
ropathie. Diab Stoffw 2007; 2 (Suppl.2): 150-156.

11. Chlup R, Hola J, Kudlova P et al. Co mtze vykonat diabetolog
pro uspésnou lécbu syndromu diabetické nohy. Trendy v mediciné
2005; 6 (6): 41-51.

12. Kalvach Z, Zadak Z, Jirdk R et al. Geriatrie a gerontologie. Praha:
Grada Avicenum 2004.

13. Kempler P, Varadi A, Szalay F et al. Diabetic autonomic neu-
ropathy. BMJ 1990; 17: 301(6761): 1161.

14. Krahulec B, Vozar J, Pijak R et al. Srdcova autonémna neuropa-
tia u diabetikov. Vnitf Lék 1987; 33: 253-250.

15. Kudlova P, Chlup R Selfmonitoring u osob s diabetem. Interni
Med 2006; 8 (12): 539-544.

16. Mazanec R Diabeticka neuropatie. In: Perusicova J Diabetes mel-
litus L.typu. GEUM 2007; 443-465.

17. Mlcak P, Fialova J, Trnkova K, Chlup R. A continuous glucose
monitoring system (CGMS) - a promising aproach for improving
metabolic control in persons with type 1 diabetes mellitus treated
by insulin pumps. Biomed Papers 2004; 148 (1): 33-38.

18. O’Brien IA, McFadden JP, Corrall RJM The influence of auto-
nomic neuropathy on mortality in insulin-dependent diabetes. Q J
Med 1991; 79: 495-502.

19. Opavsky J, Pumprla J, Salinger J et al. Spektralni analyza vari-
ability srdecni frekvence - pfinos pro diagnostiku diabetické auto-
nomni neuropatie. Scripta medica Fac Med Univ Brunensis Masa-
rykianae 1994; Tomus 67 (suppl 1): 29-32.

20. Opavsky J, Salinger J. VySetfovaci metody funkci autonomni
nervové soustavy - piehled pro potieby klinické praxe. Noninvasiv
Cardiol 1995; 4:139-153.

21. Opavsky J. Autonomni nervovy systém a diabeticka autonomni
neuropatie. Klinické aspekty a diagnostika. Praha: Galén 2002.

22. Opavsky J. Diabeticka autonomni neuropatie. Interni medicina
pro Praxi 2008; 10 (Suppl. 1): v tisku.

23. Peterson K. Kontinudlni monitorovani koncentrace glukézy -
historie, soucasné moznosti a perspektivy. Interni Medicina pro
Praxi 2008; 10 (Suppl. 1) v tisku.

24. Rathmann W, Ziegler D, Jahnke M et al. Mortality in diabetic
patients with cardiovascular autonomic neuropathy. Diabet Med
1993; 10: 820-824.

25. Rokyta R Patofyziologie visceralni a i dal3ich bolesti. Bolest,
2002; 5(4): 212-216.

26. Stracke H, Lindemann A, Federlin K. A benfotiamine - vitamin
B combination in treatment of diabetic polyneuropathy. Exp Clin
Endocrinol Diabetes 1996; 104: 311-316.

27. Tao M, McDowell MA, Saydah SH, Eberhardt MS Relationship
of polyunsaturated fatty acid intake to peripheral neuropathy
among adults with diabetes in the National Health and Nutrition
Examination Survay (NHANES) 1999-2004. Diabetes Care 2008;
31(1): 93-95.

28. Vinik AI, Maser RE, Mitchell BD, Freeman R Diabetic autono-
mic neuropathy. Diabetes Care 2003; 26: 1553-1559.

29. Vondrova H. Diabeticka neuropatie. Praha: Praha Publishing 1995.
30. Ziegler D. Diabetic cardiovascular autonomic neuropathy: pro-
gnosis, diagnosis and treatment. Diabetes Metab Rev 1994; 10(4):
339-383(Review).

31. Ziegler D, Hanefeld M, Ruhnau KJ et al. Treatment of sympto-
matic diabetic peripheral neuropathy with the anti-oxidant alpha-
lipoic acid. A 3-week multicentre randomized controlled trial (ALA-
DIN Study). Diabetologia. 1995 Dec; 38(12): 1425-1433.

32. Ziegler D, Schatz H, Conrad F et al. Effects of treatment with the
antioxidant alpha-lipoic acid on cardiac autonomic neuropathy in
NIDDM patients. A 4-month randomized controlled multicenter
trial (DEKAN Study). Deutsche Kardiale Autonome Neuropathie.
Diabetes Care 1997; 20(12): 369-373.

doruceno do redakce 4. 2. 2008
prijato k publikovani 19. 2. 2008

DOC. MUDR. RUDOLF CHLUP, CSC.'*
PRIM. MUDR. JIRI PODIVINSKY?
MUDR. DANA MASNIKOSOVA?

"USTAV FYZIOLOGIE LF UP A II. INTERN( KLINIKA FN OLOMOUC
2 ODBORNY LECEBNY USTAV NEUROLOGICKO-GERIATRICKY,
MORAVSKY BEROUN
RUDOLF.CHLUP@FNOL.CZ

DOC. MUDR. RUDOLF CHLUP, CSC. (1947)

a Americké diabetologické asociace.

Promoval na LF University Palackého v Olomouci (1971), slozil atestaci L. a II. stupné v oboru vnitini lékafstvi (1974
a 1980). V roce 1983 obhajil kandidatskou disertacni praci na téma ,Vliv fyzické zatéze a pravidelného tréninku na
metabolické, hormonalni a klinické ukazatele u diabetikii I. typu®“. V roce 1993 habilitoval na Lékaiské fakulté Ernst
Moritz Arndtovi univerzity v Greifswaldu, Némecko. Od roku 1971 pracuje ve Fakultni nemocnici Olomouc a od roku
1973 i na Lékatské fakulté UP v Olomouci. Od roku 1998 se zapojil i do ¢innosti diabetologické ambulance v Od-
borném lé¢ebném tustavu neurologicko-geriatrickém v Moravském Berouné. Publikoval desitky odbornych sdéleni. Je
¢lenem Ceské lékatské spolecnosti Jana Evangelisty Purkyné, Némecké diabetologické spoleénosti, Evropské diabetologické asociace

46

CES GER REV 2008; 6(1): 40-46





