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ÚVOD

Bolest viscerálního původu je jedním z nejčastějších důvodů
návštěvy lékaře. Současné znalosti o jejích patofyziologických
mechanizmech nemají takový rozsah jako znalosti o bolesti
somatického původu. Viscerální bolest vyžaduje specifickou
diagnostiku a ve srovnání s jinou bolestí odlišný léčebný po-
stup. To platí zejména u seniorů. Senior navíc vzhledem
k časté komorbiditě nedovede vždy své potíže dobře popsat.
Akutní fázi onemocnění musí řešit specialista příslušného
oboru, vždy je však nutná týmová spolupráce včetně inter-
vence psychologa [12].

Také nebolestivé formy viscerální neuropatie mohou vést
k závažným funkčním poruchám životně důležitých orgánů.

Příčinou neuropatie bývají nemoci metabolizmu, intoxikace
různými látkami včetně alkoholu, malnutrice, nádorová one-
mocnění a další vlivy. Viscerální neuropatie byla zjištěna asi
u 20 až 40 % vyšetřených diabetiků [1,5,7,8].

HAEDOVY ZÓNY

Viscerální bolest je bolest přenesená. Koncem 19. století Haede
popsal oblasti na povrchu těla, do nichž se promítá bolest
z jednotlivých orgánů. Bolest při angina pectoris se objevuje

v době zátěže zpravidla za sternem a vyzařuje do krku a/nebo
do levé paže, někdy až do konečků prstů. Při infarktu myo-
kardu nebo při nestabilní angina pectoris se objevuje i v klidu.
Afekce žlučníku se někdy promítne jako bolest v pravém ra-
meni nebo pod pravou lopatkou.

V míšních neuronech dochází ke konvergenci aferentní sig-
nalizace z vnitřních orgánů a z kůže. Neuron je většinou akti-
vován aferentní signalizací z kůže, a proto je jeho aktivita
v CNS spojována se stimulací z kůže. Viscerální signalizace je
připisována signalizaci z povrchových struktur a zdroj bo-
lesti je tak v CNS (mylně) lokalizován na povrch těla, a niko-
liv do viscerálního orgánu, odkud ve skutečnosti iritace vy-
chází. Počet viscerálních aferentních vláken přenášejících no-
ciceptivní podněty je přitom ve srovnání s inervací kůže
menší.

VISCERÁLNÍ RECEPTORY

Poškození tkáně viscerálního orgánu nemusí způsobit boles-
tivý vjem, pokud nejsou aktivovány nociceptory. Naopak
roztažení dutých vnitřních orgánů, stejně jako ischemie, na-
tažení nebo zánět a svalový spasmus, jsou podněty bolest
vyvolávající.
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Viscerální receptory nemají morfologickou specializaci. Jde
o volná nervová zakončení tenkých myelinizovaných i nemye-
linizovaných vláken (např. receptory v tenkém střevě reagující
na cukry, aminokyseliny, kyselé a alternativní podněty), jejichž
iritace nemá velký význam pro vnímání bolesti, narozdíl od
skupiny reagující na podněty mechanické a chemické (mediá-
tory zánětu). Mechanosenzitivní receptory odpovídají i na ter-
mální podněty a naopak. 

Mezi receptory pro viscerální bolest patří i tzv. mlčící noci-
ceptory, např. z močového měchýře nebo tlustého střeva. Tyto
receptory začínají reagovat až v přítomnosti zánětu nebo jeho
mediátoru. Představují významný zdroj aferentní signalizace
při poškození viscerálních orgánů. Na signalizaci bolesti z útrob
se podílejí jak vysokoprahové receptory, tak nociceptory nízko-
prahové i „mlčící“ receptory bolesti.

AFERENTNÍ DRÁHY A CENTRÁLNÍ STRUKTURY

Aferentní dráhy vláken inervujících viscera vycházejí z neuronů
uložených ve spinálních gangliích (spinální aferenty) a nodóz-
ních gangliích (vagové aferenty). Periferní část těchto vláken je
anatomicky součástí sympatické a parasympatické inervace. Cen-
trální projekce vláken spinálních aferentů je vedena segmen-
tárně v zadním rohu míšním, v případě parasympatických vago-
vých aferentů v mozkovém kmeni a v sakrální míše přes splan-
chnické sakrální nervy. I parasympatikus hraje významnou
úlohu při vnímání viscerální bolesti z některých pánevních or-
gánů (krčku močového měchýře a dělohy, rekta). Hlavní vze-
stupnou dráhou pro přenos nociceptivní informace z míchy do
mozku je spinotalamický trakt v anterolaterální oblasti míchy.
Obsahuje axony neuronů, které se po překřížení na míšní úrov-
ni projikují přes tento trakt do thalamu. Rozhodující úlohu pro
vnímání viscerální bolesti hrají zadní míšní provazce, přede-
vším postsynaptické neurony, které jsou v zadním rohu míšním
a projikují se do nc. gracilis a cuneatus téže strany. Na přenosu
a modulaci viscerální bolesti se podílí i spinoretikulární, spino-
hypotalamická a spino-parabrachio-amygdalová dráha.

Centrální mozkové struktury aktivované při viscerální bo-
lesti jsou předmětem výzkumu za použití pozitronové emisní
tomografie (PET) a funkční magnetické resonance (MRI).

MEDIÁTORY

Hlavními přenašeči jsou glutamát a aspartát. Většina neuronů
spinálních ganglií, které inervují viscerální orgány, obsahuje
peptidy, především CGRP (calcitonin gene related peptide)
a substanci P. Výrazný účinek mají antagonisté neurokinino-
vých receptorů NK2 a NK3, které jsou preferenčně aktivovány
neurokininem A a B. Analgetický potenciál mají také antagonisté
CGRP. Na přenosu viscerální bolesti na míšní úrovni se podíle-
jí receptory pro serotonin, somatostatin, GABA (kyselina gama-
amino-máselná), opiodní receptory a adrenergní receptory.

MO�NOSTI OVLIVNÌNÍ VISCERÁLNÍ BOLESTI

Viscerální bolest lze farmakologicky ovlivnit přes bradykinin,
cholecystokinin a serotonin. Prostaglandiny jsou důležitými

mediátory zánětu. Blokáda jejich syntézy snižuje bolesti i zá-
nět. Neurotrofiny mají z klinického hlediska největší význam
(především nervový růstový faktor NFG, který je zvýšen u akut-
ního i chronického zánětu močového měchýře).

Viscerální bolest chrání organismus před poškozením. Po-
škození vnitřních orgánů přitom nemusí být přímo zjistitelné.
Hustota senzorické inervace je v porovnání s kůží nižší a vis-
cerální bolest má přenesený a difuzní charakter. Tento nedo-
statek je kompenzován tzv. amplifikačními mechanizmy, které
upozorní na hrozící poškození organizmu. Např. při akut-
ním zánětu apendixu i malý otřes nebo distenze tkáně může
vyvolat velmi bolestivý vjem. Jde patrně o viscerální alodynii
a hyperalgezii [2,25].

Viscerální hyperalgezie může vzniknout na základě cent-
rálních či periferních mechanizmů nebo kombinací obou.
Periferní mechanizmy hyperalgezie představují senzitizace
periferních zakončení aferentních vláken ve stěně viscerálního
orgánu. Na rozdíl od senzitizace receptorů v kůži se např. ve
střevě senzitizují jak vysokoprahové, tak nízkoprahové recep-
tory. Příčinou senzitizace nervového zakončení je působení
prozánětlivých mediátorů uvolněných z okolních buněk při
poškození nebo zánětu. Ty aktivují receptory na nervovém
zakončení (bradykinin, serotonin, prostaglandin E2). U ně-
kterých mediátorů se uvažuje jejich působení přes aktivaci
imunocytů.

Senzitizace periferních nociceptorů a aktivace mlčících no-
ciceptorů zvyšují aferentní signalizaci z periferie. Nastane větší
výlev prozánětlivých mediátorů na synaptickém spojení. Zvý-
šená aktivace postsynaptických receptorů, jejich modulace,
a zejména vtok vápenatých iontů otevřenými iontovými ka-
nály do neuronu moduluje synaptické spojení.

Centrální senzitizace je charakterizována jako zvýšená od-
pověď (depolarizace, počet akčních potenciálů) centrálního
neuronu na daný podnět. Počáteční mechanizmus senzitizace
je zvýšený vtok vápníku do buňky. Z tohoto pohledu jsou
důležité iontové kanály propustné pro vápník, jako např. glu-
tamátem aktivované kanální NMDA, které jsou již dlouho
v centru pozornosti výzkumu.

Po odstranění příčiny poškození odezní i příznaky periferní
a centrální senzitizace, tedy hyperalgezie a alodynie. Někdy
však příznaky trvají a stávají se samostatným onemocněním,
které je nutné léčit. Patrně se mohou fixovat synaptické spoje
v CVS, které byly posíleny během akutního stadia onemocnění.
Tuto situaci lze označit za funkční bolestivý stav, např. při
syndromu dráždivého tračníku (IBS), kdy na periferii není pa-
trné žádné poškození.

NEBOLESTIVÉ PROJEVY VISCERÁLNÍ NEUROPATIE

Viscerální neuropatie se neprojevuje jen bolestí, nýbrž i ne-
bolestivými funkčními poruchami. Jejich příčinou bývá chro-
nické postižení látkové přeměny (diabetes mellitus, uremie,
selhání jater), vleklé intoxikace (etylalkohol, olovo) a malnu-
trice. Na přesné diagnostice a léčbě se vedle diabetologa
podílejí i další specialisté – např. kardiolog, gastroenterolog,
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urolog, dermatolog,
ortoped [13,16].

U kardiovasku-
lárního systému se
objevují poruchy re-
gulace srdeční frek-
vence a krevního tla-
ku s následnou orto-
statickou hypotenzí
a kolapsy. K diagnos-
tice přispívá spek-
trální analýza tepové
frekvence [9,20,21].
Důsledkem neuro-
patie může být i bez-
bolestný infarkt myo-
kardu a náhlá smrt
[14,18,19,24,30].

Při postižení gastrointestinálního traktu dochází k poru-
chám evakuace žaludku až ke gastroparéze, k zácpě a k ne-
pravidelným průjmům, někdy i k inkontinenci [28,29].

Urogenitální systém bývá postižen rozvojem neurogenní-
ho měchýře se zvýšeným močovým reziduem, které vede
k infekcím. Dochází k poruchám erekce a k retrográdní eja-
kulaci, která bývá příčinou neplodnosti.

Sudomotorické změny vedou k anhidróze dolních konče-
tin a k nadměrnému pocení na horní polovině těla.

Přehled potíží a příznaků při postižení různých orgáno-
vých systémů uvádí tab. 1.

LÉÈBA NEUROPATIE

Obecné zásady léčby jsou u různých typu neuropatie podobné.
Základem je odstranit vyvolávající noxu, nebo alespoň ome-
zit její vliv. Protože k nejrozšířenějším příčinám neuropatie

patří diabetes mellitus, soustřeďuje se další výklad na tuto
diagnózu.

A) Základem léčby periferní i autonomní diabetické neuro-
patie je intenzivní substituce, resp. komplementace inzulinu
pomocí kontinuální podkožní infuze (inzulinovou pumpou)
nebo alespoň intenzivním konvenčním inzulinovým režimem
s opakovanými dávkami krátkodobého inzulinu ke každému
jídlu [6,10,11].

Předpis inzulinové pumpy, edukaci diabetika, kontroly lé-
čebného režimu a kompenzace látkové přeměny zajišťuje dia-
betolog. Neurolog však může k zavedení pumpy dát včasný
podnět.

V současné době v České republice využívá inzulinovou
pumpu více než 3000 diabetiků. Při indikaci pumpy hraje
klíčovou roli motivace a kompliance pacienta. Věk není pro
používání pumpy limitujícím faktorem. Věk diabetiků léče-
ných dlouhodobě pomocí pumpy se v naší ambulanci pohy-
buje od 18 do 84 let.

Významným doplňkem léčby je kontinuální monitorování
glykemie pomocí transkutánního senzoru [17, 23]. Hodnota
koncentrace glukózy je každých 5 minut transmiterem bez-
drátově předávána do inzulinové pumpy, kde ji diabetik vidí
na displeji (obr. 1). Pomocí konektoru Comlink a speciálního
software Solutions lze data za poslední 3 měsíce převádět
z pumpy do počítače, kde zůstávají trvale uložena (obr. 2).

Na základě znalosti glykemie může diabetik další dávková-
ní inzulinu pružně upravovat. Senzor je třeba 2krát denně re-
kalibrovat pomocí glukometru (obr. 3).

V případech, v nichž není možnost kontinuálního monito-
ringu, je žádoucí provádět několikrát za měsíc klasické celo-
denní glykemické profily (obvykle 10 odběrů kapilární krve
za 24 h v definovaných časech) glukometrem [15]. Výsledky
zapisuje diabetik do zvláštního záznamu. Za tím účelem
jsme v roce 2003 začali v Odborném léčebném ústavu v Mo-
ravském Berouně používat přehledový tiskopis: nahoře je

TAB 1. PROJEVY DIABETICKÉ AUTONOMNÍ NEUROPATIE [10,22].

systém projevy

kardiovaskulární snížení respirační sinusové arytmie, pokles variability srdeční frekvence v zátěžových situacích, klidová
tachykardie, poruchy baroreflexních reakcí, ztráta cirkadiánních rytmů variability srdeční frekvence
a krevního tlaku, ortostatická hypotenze, vazodilatace, arteriovenózní zkraty, mediokalcinóza, neu-
ropatický edém

gastrointestinální poruchy motility jícnu, žaludku a střev, gastroparéza, atonie, poruchy motility žlučníku, průjmy, nebo
zácpa, inkontinence

urogenitální neurogenní poruchy funkce močového měchýře, retrográdní ejakulace, impotence, poruchy poševní sekrece.

sudomotorický v časných fázích hyperhidróza (hlavně při hypoglykemií); při rozvinuté neuropatii hypo- až anhidróza,
poruchy termoregulace, pocení obličeje a horní poloviny trupu při jídle

endokrinní opakující se hypoglykemie při autonomní dysfunkci, snížení sekrece katecholaminů při zátěži

smysly poruchy fotoreakce zornic

kůže a adnexa zvýšená fragilita a vulnerabilita kůže na dolních končetinách, mizení ochlupení
(sudomotorika, 
vazomotorika)

pohybový neuroartropatie a poruchy trofické inervace, zpomalené hojení ran, diabetická noha

Obr. 1. Vlevo transmiter Minilink
napojený na senzor zavedený do
podkoží. Vpravo inzulinová pumpa
Paradigm 722, Medtronic, Minimed,
CA, USA. Funkce senzoru je zacho-
vána 1 týden. Foto V. Matušková,
Olomouc.
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uvedena strava, uprostřed dávky inzulinu a dole hodnoty
glykemie (obr. 4). Monitoring glykémie u hospitalizovaných
i ambulantních pacientů provádíme pomocí glukometru Li-
nus. Tento glukometr využívá moderní wave sense technolo-
gii a dává spolehlivé výsledky.

B) Významné místo v léčbě neuropatie zaujímá dodržování
přiměřeného pohybového režimu, volba správné obuvi,
vložky do bot, odlehčení poškozených částí těla, fyziotera-
pie, akupunktura a balneoterapie (Janské lázně, Luhačovice,
Poděbrady, Karlovy Vary). Zaznamenali jsme i příznivý efekt
vakuumkompresní léčby pomocí vazotrainu (obr. 5), po které
bolesti dolních končetin ustoupily.

C) Specifická farmakoterapie diabetických neuropatií je
problematická. Pozornost je věnována kyselině lipoové (thiok-
tové), kdy bylo popsáno významné i mírné zlepšení hodnot
některých ukazatelů variability srdeční frekvence u diabetiků
2. typu [4,31,32]. Inhibitory aldozoreduktázy mají vasodila-
tační efekt a zlepšují perfuzi vasa nervorum. Do této skupiny
patří sorbinil, tolrestat a epalrestat. Celkový efekt dlouhodobé
léčby těmito látkami však není přesvědčivý.

Rovněž po podání liposolubilního analoga thiaminu
(benfotiaminu) dochází ke zlepšení objektivních ukazatelů
při elektrofyziologickém vyšetření [26]. Esenciální mastné
kyseliny (kyselina gama-linolenová obsažená v rostlinných
olejích) zvyšuje produkci prostacyklinu a zlepšuje vedení
vzruchu nervem [27].

Podle některých studií [3] může být diabetická neuropatie
příznivě ovlivněna inhibitory angiotenzin konvertujícího en-
zymu a vasodilatačními prostanoidy (pentoxifilin, sulode-
xid, naftidrofuryl). Vždy je vhodné kombinovat léčbu pato-
genetickou a symptomatickou.

LÉÈBA NEUROPATICKÉ BOLESTI

Při léčbě neuropatické bolesti se často uplatňuje placebo
efekt. Není však žádoucí jeho význam přeceňovat. Při nezvla-
datelných bolestech je žádoucí konzultovat se specialisty
v oboru analgezie.

K léčbě neuropatické bolesti lze využít následující 
medikamenty:
1. tricyklická antidepresiva:
• amitriptylin v dávce 25–150 mg před spaním; léčbu zaha-

jujeme dávkou 12,5 mg a každý týden zvyšujeme o dalších
12,5 mg až k dosažení efektu

• imipramin nebo desimipramin (dáváme místo amitriptili-
nu u pacientů s glaukomem)

2. antikonvulziva:
• karbamazepin (Tegretol) v dávce 200–1200 mg/d
• gabapentin (Neurontin) v dávce 900–2400 mg/d nebo
• pregabalin v dávce 150–600 mg/d
3. opioidy a opiáty: tramadol 200–300 mg/d, oxikodon (ob-

vykle v kombinaci s antidepresivy a antikonvulzivy)
4. mexiletin, klonidin nebo prazosin – mají jen malý efekt
5. myorelaxancia: baklofen 60–80 mg/d (jen při bolestivých

spasmech kosterních svalů)
6. kyselina alfa-lipoová (Thioctacid, Thiogamma) ve vyso-

kých dávkách: začíná se intravenózní aplikací Thiogamma
600 mg/d (14–21 dní), na které naváže několikaměsíční
perorální podávání Thiogamma 600 mg/d.

7. kombinace vitaminů B1, B6 a B12 (Milgamma)
8. preparáty magnezia resp. kalcia

SYMPTOMATICKÁ LÉÈBA NEBOLESTIVÝCH 

PROJEVÙ AUTONOMNÍ DIABETICKÉ 

NEUROPATIE

Kardiovaskulární systém
• žádná specifická léčba neexistuje;
• byl popsán příznivý efekt vysokých dávek 

kyseliny thioktové

Obr. 2. Záznam jednoho dne (13. 1. 2008) na obrazovce
monitoru: nahoře průběh bazálního dávkování inzulinu
pumpou (nepřerušovaná křivka s dvěma vrcholy) a prepran-
diální, resp. korekční bolusy inzulinu (vertikální sloupce);
dole kontinuální průběh glykemie od půlnoci do půlnoci
(celkem 277 hodnot/24 h); v tomto případě nejde o opti-
mální kompenzaci; cílem je, aby se glykemie pohybovaly
mezi přerušovanými horizontálními liniemi.

Obr. 3. Glukometr Linus, Wellion, při měření glykemie.
Foto H. Přibylová, Olomouc.
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Ortostatický syndrom
• dostatečný přívod soli
• fyzický trénink
• kompresní punčochy
• při nízkém krevním tlaku fludrokortizon
• léky zvyšující krevní tlak

Gastrointestinální systém
Gastroparéza (gastropatie)
• prokinetika (metoklopramid, event. erytromycin)
• nazogastrická sonda
• jejunostomie
• elektrostimulace

Obr. 4. Velký glykemický profil (vyplňuje pacient): nahoře je přehled stravy, uprostřed dávky inzulinu a dole hodnoty
glykemie; vpravo názvy a dávky všech léků. Tiskopis OLUNG Moravský Beroun.
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Průjem
• loperamid
• antibiotika (doxycyklin)
• klonidin
• pankreatické enzymy
• cholestyramin
• kaolín
• pektin

Zácpa
• dostatečné množství tekutin a balastních látek
• dostatečný pohyb
• laktulóza
• MgSO4

• Na2SO4

• laxancia zvyšující pohyblivost a sekreci GIT (bisakodyl,
antrachinon)

• makrogel, plantago ovata

Inkontinence stolice
• antidiaroika

Urogenitální systém
Diabetická cystopatie
• samostatná katetrizace
• parasympatikomimetika
• konzervativní léčba hypertrofie prostaty (např. blokátory

alfa-receptorů)
• prostatektomie

Erektilní dysfunkce
• vysadit léky, které mohou tuto dysfunkci způsobovat
• inhibitory 5-fosfodiesterázy (sildenafil, tadalafil, 

vardenafil)
• vakuová pumpa

Neuroendokrinní systém
• prevence symptomatických i asymptomatických hypoglykemií
• nácvik včasného rozpoznávání a vnímání hypoglykemie

Sudomotorika a vazomotorika
• nevystavovat se vlivu nadměrných teplot
• vyloučit příčiny nadměrného pocení
• anticholinergika (klonidin) v malých dávkách
• při fokální hyperhidróze zkusit botulotoxin

Poruchy trofiky
• vyloučení nadměrného tlaku na exponovaných místech

nohou
• léčba infektů
• drobné chirurgické výkony (odstranění hyperkeratóz)
• konzervativní nebo operativní léčba obliterující arteriopatie
• saluretika

Porušená fotoreakce zornic
• upozornit pacienta na omezenou adaptaci na tmu a na zhor-

šení zraku v noci
• kontrola nitroočního tlaku (za účelem včasného odhalení

glaukomu)

Závěrem lze říci, že příčiny rozvoje periferní i autonomní
neuropatie jsou komplexní. Správná diagnostika a léčba zá-
visí na dobré mezioborové spolupráci. Perspektiva každé
osoby s diabetem je významně ovlivňována systematickým
dlouhodobým přístupem celého týmu, jehož neoddělitelnou
součástí je i pacient.
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