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Neuropathiak

Osszefoglalas

A neuropdtidk koriilbeliil egqyhar-
maddt diabeteses, egyharmaddt alko-
holos eredetiinek tartjik, a harmadik
harmadot kitevd kdrokok sordba tobb-
szdz betegség tartozik. A legismer-
tebb a neuropathia diabetica, mely a
cukorbetegség egyetlen, a szervezet
egészét érintd szovddménye. Létrejot-
tének pontos mechanizmusa ma még
nem tisztdzott, kialakuldsdban rész-
ben metabolikus, részben vascularis
tényezdknek van szerepiik. A szerzé a
somaticus és autonom neuropathia
legfontosabb klinikai jelegzetességeit
dttekintve, elsdsorban a gyakorlo or-
vos szdmdra legfontosabb ismereteket
igyekezett Osszefoglalni. A diagnosz-
tikai lehetdségek szdambavétele sordn
kiemeli azokat az egyszeri, gyors,
non-invazfv és kvantitativ eredményt
ado vizsgdlomddszereket, amelyek ha-
zinkban voltaképpen minden orvos
szdmdra elérhetdek lehetnek. A terdpi-
dval foglalkozd részben kiemeli az 1ij
oki kezelési lehetdségeket (benfotia-
min alpha-liponsav).

Bevezetés

A neuropathia az esetek dont6
tobbségében nem 0nall6 korkép,
hanem mas betegségek részjelen-
sége, illetve szovédménye. Ebbdl
ad6doéan a lehet6 legszélesebb ér-
telemben vett interdiszciplinaris
témakorrol van szo: elsésorban a
neurolégia és a belgyogydszat
hatarteriiletérSl, de fontosak az
urolégiai, sebészeti, gyermek-
gyogyaszati és rehabilitacios as-
pektusok is. Napjainkban a neu-
ropatidk koritilbeliil egyharmadat
diabeteses, egyharmadat alkoho-
los eredettinek tartjdk, a harma-
dik harmadot kitevé ritkdbb kor-
okok sordba immar tobbszaz be-
tegség tartozik'. A gyakorl6 orvos
szamara ez utébbiak koziil az al-
koholos és nem alkoholos eredetii
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idult majbetegségekben, uraemi-
aban, porphyridkban, haematol6-
giai és autoimmun betegségek-
ben, fert6zéses és malignus be-
tegségekben, valamint a neurol6-
giai betegségekben el6forduld
neuropatidk a legfontosabbak. A
neuropatiakkal kapcsolatos isme-
reteink igen jelentés hanyada -
igy az e kozleményben foglaltak
meghatdrozoé része is - a cukorbe-
tegeken leirtakon alapul.

A neuropathia még napjaink-
ban is kissé ,mostohagyereke” a
diabetolégianak, és ennek van-
nak objektiv okai is. A nephropat-
hia nyilvanvaléan a belgy6-
gyasz, illetve a diabetologus, mig
a retinopathia egyértelmden a
szemész hataskorébe tartozik.
Ugyanakkor a neuropathia sajnos
sok esetben a belgydgydsz és a
neurolégus kozott marad, a ,,sen-
ki foldjén”. A diabetes mellitus
szovédményeként kialakul6 ideg-
rendszeri kdrosodast az orvostu-
domény évtizedeken keresztiil
egy érdekes és ritka eltérésként
tartotta szamon: a szovédmény
valédi klinikai és prognosztikus
jelentGségére az elmult egy-két
évtizedben deriilt fény.

A neuropathia kialakulasdnak
oka pontosan napjainkban sem
tisztazott. Ugy tdnik, hogy a ko-
rabban sokkal élesebben elkiilo-
nitett két f6 mechanizmus: a mic-
roangiopathia, illetve azok a me-
tabolikus utak, melyeken keresz-
tiil a hyperglycaemia kiilonbozé
idegelemeket kozvetleniil kérosi-
t6 hatdsa érvényesiil, a val6sag-
ban kozelebb adllnak egymashoz.
A kapcsolédasi pont a nitrogén-
monoxid (EDRF, endothelin deri-
ved relaxing factor) lenne, mely-
nek termel6dését az endoneuralis
véraramlas kédrosodasa, illetve a
hyperglycaemia okozta oxidativ
stressz egyarant csokkenti. A patho-
genezisben fontos szerepe van a
fehérjék nem enzimatikus glika-
ci6janak.

A neuropathia gyakori szév6d-
mény. Diabetesesekben a legin-

kdbb mérvadd, nagy esetszamot
felolel6 epidemioldgiai tanulma-
nyok alapjén a gyakorisag IDDM-
ben 13-54 szazalék kozottinek
(medianérték: 32 szazalék), NIDDM-
ben 17-45 szazalék kozottinek
(medianérték ugyancsak 32 sza-
zalék) bizonyult’. Az EURODI-
AB IDDM Szovédmény Vizsgalat
keretében hazankban vizsgalt
141 IDDM betegben a neuropath-
ia prevalencidja 23,6 szazalék
volt. Kérhazban fekvé betegeken
végzett hazai vizsgalatok szerint
az el6fordulas magasabb, 50-70
szazalék kozotti. Krénikus majbe-
tegeken tortént vizsgalatok ered-
ményei szerint a szovédmény
gyakorisdga eléri, illetve megha-
ladja a cukorbetegekben észlelt
prevalencia értéket.
Klinikai kép

Az idegrendszeri karosodas
részjelenségeként kialakulo tii-
netegytites szamos felosztasa le-
hetséges, a gyakorlatban a leg-
inkdbb a klinikai kép alapjan
torténd felosztas terjedt el. A
Watkins-féle beosztds egyfeldl
az alapvetéen progredidlé ten-
dencidju sensoros és autonom
neuropatiat, masfel6l a fajdal-
mas-, mono- és radiculopathia-
kat kiiloniti el: ez utébbiak - al-
taldban hosszabb tavon - javul-
hatnak is'. A potenciélisan javu-
16 neuropathia fajtdk korébe tar-
tozik a motoros karosodas is. A
modositott Watkins-féle beosz-
tast az 1. tablazatban mutatjuk
be. A fdjdalmas-, motoros-, mo-
no- és radiculopathidk altalaban
idésebb, NIDDM-ben szenvedd
férfibetegekben fordulnak el6,
jellemz6 a vascularis etiolégia.
Hangsulyozandé, hogy e neuro-
pathia fajtdk alapvetSéen nem
anyagcsere-fliggbek: a szénhid-
rat-anyagcserezavar sok esetben
csak enyhe foku.

Somaticus neuropathia

A motoros karosodas éltalaban
demyelinizdciés jellegd. Elsé tii-
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A neuropathidk felosztdsa a kérlefolyas alapjan
Fijdalmas, motoros Sensoros és
és mononeuropatia, autonom
radiculopathia neuropathia
Kezdet Akut Fokozatos
Diabetes fenndlldsa ~ barmilyen tobbnyire hosszi
Diabetes egyéb altalaban nincsenek gyakoriak
szovodményei
Diabetes tipusa NIDDM>IDDM IDDM=NIDDM
Nem férfi>né férfi=né
Kérlefolyas javul(hat) progredial
/Watkins (1992) nyomdn, médositva/
1. tdbldzat

netként legtobbszor a kiskéziz-
mok atrophidja figyelheté meg,
mely 6 jellemzéje lesz a ,, diabete-
ses kézként” leirt entitdsnak. A
motoros neuropathia stlyos formai
mozgaskorlatozottsaghoz, illetve
mozgasképtelenséghez vezethet-
nek és igen gyakran figyelhet6k
meg kronikus alkoholizmusban
szenved6 betegekben. Erdemes
megjegyezni, hogy az e betegek-
ben gyakori vaksag hétterében is
neuropatias karosodas, opticus lae-
si6 all. Az esetek tobbségében
renyhe vagy kiesett az Achilles- és
patella reflex, gyakori a jardskor
jelentkezé bizonytalansigérzet.

Az amyotrophia az alsé végta-
gok és a medencedv szimmetri-
kus, fokozatosan progredialé (rit-
kédbban akut kezdetd) bénuldsét
jelenti. Fijdalom, izomatrophia és
izomrangasok alkotjak a legfon-
tosabb tiineteket, melyeket 4ltala-
ban teststilycsokenés kisér, igy e
betegekben gyakran torténnek
vizsgélatok tumor kimutatasara.

A focalis neuropatidk soraban
egyetlen ideget -mononeuropath-
ia- , illetve egyidejileg tobb kii-
l6n ideget - mononeuropathia
multiplex- érint6 karosodast k-
16nboztethetiink meg. A fels6
végtagon a n. ulnaris és a n. me-
dianus, az alsé végtagon a n. cuta-
neus femoris lateralis és a n. pero-
neus érintettsége a gyakori. A
hirtelen kezdetd, 4ltaldban je-
lent6s fajdalommal jaré kérképek
nem mutatnak Osszefiiggést sem
a diabetes kezelési médjaval, sem
az anyagcsere allapottal.

A n. medianus karosodéaséra jel-

lemz6 az éjszaka fokozddo, kelle-
metlen, sokszor égé jellegti fajda-
lom, mely a felkarra is raterjed-
het. A n. ulnaris sériilésének jel-
legzetes kovetkezménye az agy-
nevezett karomallas. A kis kéziz-
mok atrophija lathaté a metacar-
po-phalangedlis iziiletek extensi-
Oja és az interphalangealis iziile-
tek flexidja mellett.

A n. femoris cutaneus lateralis sé-
riilése esetén a comb eliilsé-kiilsé
felszinén alakul ki érzészavar. I-
dilt kdrosodéasa a , meralgia para-
esthetica”, mely a comb kiilsé ol-
daldn megjelené zsibbadés, néha
égé fajdalom. A n. peroneus bénu-
lasa esetén a ,16g6 labfej” képét
lathatjuk, mely a labfej extensor
izmainak mukodéskiesése kovet-
keztében alakul ki. Emiatt a be-
teg jaraskor a ldbat kénytelen
magasra emelni, hogy labujjai ne
akadjanak a talajba.

A radiculopathia (valéjaban
truncalis mononeuropathia) fé-
ként fajdalommal és - gyakran
hyperaesthesia formajéban jelent-
kez6 - sensoros karosodassal jér,
mely a gyoki elosztast koveti. A
rapid kezdetd, altalaban egyolda-
li panaszok leginkabb thoraco -
abdominalis lokaliziciéjuak, igy
gyakran heveny mellkasi vagy
hasi kérkép gyantjat keltik.

A fajdalmas neuropathia 6nallé
kérforma, bar a fajdalom lehet
sensoros és motoros tiinetek ki-
séréje is. Tipusos esetben akut
koérképrél van sz6, a fajdalom jel-
lege leginkdbb égé, szurd, zsib-
bad¢, lancinalé, neuralgias vagy
gorcsos szokott lenni: sok eset-

ben kivalté ok nélkil jelentke-
zik, de igen gyakori a szokasos
tapintasi ingerekre kivaltodo faj-
dalom is. Jellemzé a tiinetek éj-
szakai fokozdddasa. A jaras a faj-
dalmat inkdbb enyhiti: ennek
fontos szerepe van az ischaemids
eredetd als6 végtagi fajdalomtol
valo elkiilonitésében. E kérforma
nem ritkdn a cukorbetegség fel-
fedezését kovetSen észlelhetd, je-
lentkezését diabeteses cachexia-
ként is lefrt nagyfoku testsuly-
csokkenés el6zi meg. Ilyen ese-
tekben a panaszok -paradox mé-
don- idében az inzulinkezelés
megkezdésével esnek egybe,
majd az anyagcserehelyzet stabi-
lizalédasaval és a testsily ujboli
normalizalédasaval parhuzamo-
san fokozatosan, hénapok alatt
megszilinnek. Nem az inzulinke-
zelés, hanem éppen ellenkezs-
leg, az azt megel6z6 anyagcsere-
zavar tehat a feltételezett f6 kéro-
ki tényezé.

A sensoros neuropathia alap-
vet6 jellemzéje a fGként a végta-
gokon jelentkez6 érzészavar. Al-
talaban az als6 végtagokon je-
lentkez6 panaszok a stulyosab-
bak. Tipusos esetben szimmetri-
kus, harisnya- és kesztyti kiterje-
dést érzéskiesés mutathaté ki.
Elérehaladottabb esetekben a fo-
nakérzés, bizsergés, illetve zsib-
badéds egyre kifejezettebbé va-
lik, és gyakran fajdalom is meg-
jelenik. E panaszok &altalaban éj-
jel a legkifejezettebbek, a beteg
gyakran a takardé érintését sem
tudja elviselni.

A proprioceptiv funkci6 ép vol-
ta dont6 jelentSségii jaraskor, ki-
16nosen egyenetlen talajon, illetve
amikor a teststly csak egy labra
nehezedik és ezért az alatdmasz-
tasi fellilet csokkent. Periférias
neuropathia fennalldsa esetén az
idéskoruak elesésének kockazata
hiisszoros, e betegekben gyakran
mar egy kis botlas, vagy egyen-
sulyzavar is eleséshez vezethet. A
betegek jelent6s mértékben a 1a-
tas révén kompenzaljak a somato-
sensoros karosodast.

Autonom neuropathia

Az autonom neuropathia (AN)
a szervezet egészét érintheti. A
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parasympathicus rostok kdrosoda-
sa altaldban korabban és kiterjed-
tebb formdban jelentkezik, mint a
sympathicus neuropathia "*’.

Cardiovascularis autonom neuropathia

Az AN komplex tlinetegytitte-
sén beliil a keringési rendszer ka-
rosodasa diagnosztikus, klinikai
és prognosztikus szempontbdl
egyarant kiemelt jelentdségi. A
nyugalmi techycardia dominalo-
an parasympathicus funkciézavar
kovetkezménye és a leggyakrab-
ban hivhatja fel a figyelmet AN
fennallasara. Az utébbi években
deriilt ki, hogy a tachycardia ko-
rantsem benignus eltérés, hanem
onmagaban is a haldlozds emel-
kedéséhez vezet, a Framingham
tanulmany immar 36 éves kove-
tési adatainak elemzése soran
egyértelmii Osszefliggést taldltak
a nyugalmi szivfrekvencia emel-
kedése és a cardiovascularis ere-
detd halalozas kozott.

Az orthostaticus hypotonia alta-
laban jelentés intraindividualis
ingadozast mutat és nagyon
gyakran tlinetmentes lehet. Az
AN onmagaban, ischaemias sziv-
betegség hianyaban is a balkam-
ra funkcié karosodasahoz veze-
tett. A QT-tdvolsag megnytlasa
arrhythmiak - elsésorban kamrai
eredetli ritmuszavarok- gyako-
ribb jelentkezéséhez vezet. A QT-
tdvolsag megnyulasa frissen felfe-
dezett NIDDM-ben szenvedé be-
tegek kovetéses vizsgalata sordn
a cardialis eredett halalozas meg-
bizhat6 el6rejelz6jének bizonyult.
A megnyult QT-tdvolsag majcirrho-
sisban szenvedé betegekben is a
kedvezétlen prognézis fliggetlen
prediktora’. Autonom neuropath-
ia és a QT-tdvolsag megnyuldsa
mar frissen felfedezett IDDM-ben
szenvedd betegek egy részében
is igazolhaté’. Prospektiv vizsga-
lat soran lesz majd eldonthetd,
hogy a QT-tavolsag frissen felfe-
dezett IDDM-ben szenved6 bete-
gekben kimutathaté megnytlasa
reverzibilis, funkcionalis eltérés-
e, mely az insulinkezelés beveze-
tésével parhuzamosan normaliza-
16dik, vagy pedig egy, a fokozott
cardiovascularis kockézatot tiik-
r6z6 markerrél van sz6".

A cardiovascularis AN részje-
lenségeként gyakori a coronaria
ischaemia és infarctus atipusos,
vagy fajdalmatlan forméban valé
el6forduldsa. E szovédmény kie-
melt jelentSségli: cukorbetegek-
ben az infarctus amugy is a leg-
gyakoribb halalok, fajdalmatlan
formédban valé jelentkezése a di-
agnozist nehezebbé, a prognoézist
rosszabba teszi. Nem magyaraz-
hat6 tiid6oedema, hanyas, collap-
sus vagy szénhidrat-anyagcsere
helyzet hirtelen romlasa hatteré-
ben mindig gondolni kell infarc-
tus lehetGségére is.

Az AN silyossagaval osszeflig-
gést mutatva megvéltozik a sziv-
frekvencia és a vérnyomas fizio-
légias napszaki ingadozasa, el-
marad az éjszaka folyaman ép vi-
szonyok kozott bekovetkez6 sziv-
frekvencia- és vérnyomascsokke-
nés". Az ilymédon magasabb
szivfrekvencia-és vérnyomas bal
kamra hypertrophidhoz, és ezen
keresztiil a mortalitds emelkedé-
séhez vezet. Ritka, sulyos szo-
védményként (gyakran a peri-
vagy posztoperativ szakban) a
keringés és légzés ledllasa kovet-
kezhet be. Fenti sulyos szovéd-
mények a felelések az AN kove-
téses vizsgdlatokban is igazolt
rossz prognézisért. Egyre tobb
kozvetlen oOsszefliggést fedeztek
fol az autonom neuropathia és a
tisztazatlan eredeti, hirtelen ha-
lalesetek kozott.

Az autonom neuropathia egyéb
megjelenési formai

A gastrointestinalis traktus ese-
tében kiilonboz6 sulyossaga mo-
tilitdszavarokrél van szé”. A
megnyult nyelési tranzitid6 ked-
vez a reflux oesophagitis kialaku-
lasanak. Gyakoriak a gyomor-
motilitds kiilonboz6 sulyossaga
zavarai. Gyakran a jelent6s moti-
litiszavar sem jar semmiféle pa-
nasszal. A legelérehaladottabb
esetekben, késéi szovédmény-
ként gastroparesis alakulhat ki,
mely a taplalék felszivodasdnak
valtozdsahoz, stlyosabb esetek-
ben hanyashoz vezethet. A gast-
roparesis az anyagcserehelyzet
labilitdsanak, illetve a Brittle-dia-
betesnek az egyik fontos oka:

els6sorban nem magyarazhato
hypoglycaemidk gyakori jelent-
kezése esetén érdemes gondolni
a fennalldsdra. A diabeteses diarr-
hoea sok esetben éjszakai roha-
mok formadjiban jelentkezé su-
lyos, vizes hasmenés, mely in-
kontinentidval jarhat, fajdalom-
mal viszont dltaldban nem. Az
AN gastrointestinalis manifeszta-
cidjaként a leggyakrabban obsti-
patioval taldlkozunk. A gastroin-
testinalis motilitdas csokkenése
akut médon is bekovetkezik a
vércukor gyors és jelentés mér-
téki emelkedésének hataséara. Ez
lehet az egyik magyarazata an-
nak, hogy az altalaban hypergly-
caemiaval is jaré6 myocardialis in-
farctus tiineteihez cukorbetegek-
ben igen gyakran csatlakozik ha-
nyas.

Az epehélyag sulyos esetben
atoniaig fokoz6d6 motilitaszavara
cholelithiasis gyakoribb el6fordu-
lasdhoz vezet. Az epekbbetegség
idult majbetegségekben szenve-
dékben is gyakoribb, lehetséges,
hogy ennek is az AN a magyara-
zata. A fajdalmatlan infarctushoz
hasonl6an az AN kovetkeztében
akut hasi kérképek lezajlasa is faj-
dalmatlan vagy atipusos lehet®.

Az urogenitalis tiinetek sora-
ban igen fontosak a vizeletiiritési
zavarok. Az autonom karosodas
progresszidjaval parhuzamosan a
residuum mennyisége névekszik.
Erre kezdeti stddiumban elsésor-
ban a ritkdbb vizeletiirités hiv-
hatja fel a figyelmet, jellemzé to-
vabba, hogy a vizelés sugara
gyengiil, a vizeletiirités idGtarta-
ma egyre hosszabbodik. A vize-
letiirités zavara hozzdjarul a cu-
korbetegekben egyébként is gya-
kori huagyuti fertézések kialaku-
lasahoz. Nagy gyakorlati jelents-
ségli az autonom kérosodassal
Osszefiliggs, valamint a prostata-
hypertrophia okozta vizeletreten-
tio elkiilonitése. Az impotencia
egyes adatok szerint az AN igen
korai tiinete lehet, Osszefliggéstik
vitatott kérdés. Az AN okozta
erekcioképtelenség -mely para-
szimpatikus kdrosodas kovetkez-
ménye- fokozatosan alakul ki, al-
land6 és irreverzibilis: éjszakai
merevedés nem fordul el6. A
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sympathicus beidegzés kontrollja
alatt all6 ejakulacios képesség al-
taldban csak késébb vész el.

A sympathicus rostok denerva-
tioja kovetkeztében létrejove pe-
ripherias értagulat és a megnyilo
arteriovenosus shuntok révén je-
lentésen fokozdd6é véraramlas
egyes ritka esetekben igen nagy-
fokd, terdpidsan nehezen befolya-
solhaté peripherids oedemdk ke-
letkezéséhez vezethet. Hasonld
modon fokozoédhat a csontok vér-
ataramldsa is, mely a csontallo-
many felritkulasat hozhatja létre™.

Ilymédon kisebb traumak is je-
lentésebb csontdestrukciét ered-
ményezhetnek. A sudomotor
funkci6 karosoddsa a felsé testfél
hyperhydrosisdhoz és ezzel par-
huzamosan az alsé testfél hypo-,
vagy anhydrosisahoz vezethet.
AN fenndlldsa esetén korossa val-
hatnak -meglassulhatnak- kiilon-
b6z6 pupilla reakcidk, ennek kii-
lonosen éjszakai autovezetés so-
ran lehet jelent6sége. Az AN és a
hypoglycaemia érzet 0sszefiiggé-
se vitatott: feltételezik, hogy
szimpatikus karosodas esetén a
hypoglycaemiat kisérG, adrenerg
aktivéciot jelzé tiinetek elmarad-
hatnak, igy a hypoglycaemia hir-
telen tudatvesztés formajaban je-
lentkezhet. Ugyanakkor AN
fennalldsa esetén gyakoribb a
kiils6 személy segitségét igénylg,
stlyos hypoglycaemids epizédok
el6fordulasa™.

A neuropathia szerepe
a diabeteses 1ab kialakulasaban

Napjainkban mar egyértelmd,
hogy a diabeteses lab kialakulasa-
ban a neuropathia szerepe a meg-
hatarozo™. A legfontosabb aetiolo-
giai tényez6 a sensoros neuropa-
thia: a tapintas- hé- és fajdalomér-
zet karosoddsa kovetkeztében a
beteg gyakran nem vesz tudo-
mast az alsé végtagot érd kisebb-
nagyobb, sokszor mindennapos,
részben nyomas altal okozott sérii-
lésekt6l. Ilymodon trophicus (Gjab-
ban neuropathidsnak is nevezett) ,
tipusosan fajdalmatlan ulcus kelet-
kezhet, mely melegdgya az altala-
ban polimicrobéas fert6zéseknek.
Fontos 6sszetevGje a folyamatnak
a talpi nyomas emelkedése is. A

diabeteses lab kialakuldsdhoz hoz-
zajarul az AN is : a sudomotor
funkciézavar kovetkeztében az al-
sO testfél izzadasa csokken, igy a
bér berepedezik és konnyebben
kisebesedik, konynyebbé valik az
infekcioknak a mélyebben fekvé
szovetek felé terjedése is. Az osteo-
artropathia és a megvaltozott stati-
ka ugyancsak szerepet jatszik a fo-
lyamat progressziojaban. Sok eset-
ben amputacié elvégzése valik
sziikségessé. Napjainkban a fejlett
ipari orszagokban a nem traumads
eredetl also végtagi amputdciok
felét cukorbetegeken végzik. A
neuropatias eredetd elvaltozasok,
a gangraenat is beleértve, megfe-
lel6 kezelés mellett lényegesen
jobb gybdgyhajlamuak, mint az
ischaemids eredettiek, és az am-
putdacio6 is sokkal gyakrabban ke-
riilhet$ el. A neuropatids és az is-
chaemids 1ab elkiilonitésének leg-
fontosabb szempontjait a 2. tabla-
zat tartalmazza.

Diagnosztika

A neuropathia sokszintségét
tiikrozi a diagnosztika Osszetett
volta is. A neuropathia fizikalis je-
leinek sordban a leglényegesebb
eltérések a kovetkezék lehetnek:
az Achilles és patella reflexek kie-
sése, a végtagokon tipusosan haris-

2. tdbldzat

nya és kesztyt elosztdsu, valamint
a sternum kozépvonaldnak megfe-
lel6 hypaesthesia, iletve érzéskie-
sés, a labon trophicus fekélyek
el6forduldsa. A vibrdci6-érzetet a
legegyszertibben kalibralt hang-
villa segitségével vizsgalhatjuk.

A cardiovascularis autonom ref-
lextesztek koziil a mély légzést, a
felallast és a Valsalva-manéver el-
végzését kisérd szivirekvencia
tesztek értékelése a parasympa-
thicus, mig a felallast koveto vér-
nyomasvaltozasok vizsgalata a
sympathicus kdrosodas vizsgala-
tara alkalmas'**". Az 6t vizsgalo-
modszer normaélis - és koros ér-
téktartomanyat a 3. tablazatban
foglaltuk dssze. A leggyorsabb és
legérzékenyebb modszer a mély
légzéssel Osszefliggd frekvencia
véltozasok vizsgélata. A beteg per-
cenként hatszor mélyet sohajt (5
sec belégzés, 5 sec kilégzés), koz-
ben EKG késziil: AN-re utal, ha a
belégzés alatti maximalis, és a ki-
légzés alatti minimalis szivfrek-
vencia kiilonbsége 10-nél kisebb.
A vizsgalat elvégzése 1-2 évente
javasolt, legegyszertibben az
amugy is sorra kerilé EKG-hez
kapcsolédva. Gyakorlati klinikai
célra a vizsgalat tovabb egy-
szerusithetd: a rutin EKG kozben
a beteg mélyet sohajt (elég lehet
egyetlen s6hajtas is):
ha a gorbén a lég-

A neuropathids és az ischaemias lab elkiilonitése

(,neuropathids”) szovetelhalds

zési arrhytmia sza-
bad szemmel is jol

Neuropathia  Keringészavar lathatd, akkor sza-
i pomity v any mottevé AN bizto-
Borhomérséklet normélis hivos san kizdrhaté. A

vagy meleg masik konnyen el-
Fajdalom nyugalmi: terhelésre p i

terhelésre (kezdetben) Vegezhetp teszt az

javulhat orthostaticus hypo-

hyperpathia tonia ViZSgélata, d

gyakori systolés vérnyomas
Panaszok éjszakai all6 helyzetben be-
fokozodasa jellemzd nem jellemzé kovetkezé 30 Hgmm-
Periférids pulzusok  j6l tapinthatok nem, vagy alig es csokkenése AN
Sensibilitas koros normalis jele a 11-29 Hgmm-
Inreflexek kiestek normalisak o5 hathréeték gya-
A kdrosodas jellege trophicus acrélis

najelként értékel-

fokele hetd. I—Eas;nqs ,éf
Artérids ’ egyszeru kiegészitd
Doppler-vizsgilat ~ normalis koéros modszer a cardio-
Vibracidérzet vascularis AN diag-
(kalibralt hangvilldval nosztikdjaban a kor-
vizsgilva) csokkent megtartott rigdlt QT-tavolsag
Pedogram kéros normalis mérése.
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A cardiovascularis reflextesztek normalis és kéros értékei

Ewing és munkatdrsa

i” nyoman

(a kett6 kozé esd értékek a hatarérték-tartomanyba esnek)

(tités,/min)

Szivfrekvenciaviltozis

6/ perc frekvenciaju
mélylégzés sordn

Kozvetlen felallast kovetden

Valsalva-mandver soran

(Valsalva-hanyados)

Normalis Koros
>15 <10
>1,04 <1,00
>1,21 <1,10

Diastolés novekedés tartds >16 <10

Vérnyomasviltozas kézizomfeszités sordn
(Hgmm)
Systolés csikkenés felallaskor 210 <30
3.tdbldzat

A gastrointestinalis AN diag-
nosztikdjdban ma széles korben
elsésorban a gyomor rontgen
hasznélhat6 fel a kés6i szovod-
ményként jelentkezé gastropare-
sis kimutatasara: a nyelési tranzit-
id6 vizsgalata, manometria, gyo-
mor-scintigraphia, illetve a hidro-
gén-kilégzési teszt elvégzése ko-
raibb diagnozist tehet lehet6vé.
Egyéb vizsgélatok -elektroneu-
rogréafia, elektromiografia, bio-
thesiometria, héérzet-és aramér-
zet-kiiszob meghatarozas, vala-
mint az urodynamometria -elvég-
zésére is egyre tobb hazai intéz-
ményben nyilik lehetéség.

Terapia

Kronikus alkoholizmusban szen-
veddékben az alkohol-absztinenci-
a, cukorbetegekben a szénhidrat-
anyagcsere lehet6ség szerinti opti-
malis beédllitdsa a neuropathia
eredményes kezelésének alapfel-
tétele. A DCCT vizsgalat soran az
intenziv konzervativ insulin keze-
lés révén elért kedvezébb anyag-
cserehelyzet Osszességében a neu-
ropathids sz6védmények kialaku-
lasanak kockazatat 60 szazalékkal
csokkentette. Erdemes kiemelni,
hogy a neuropathia a tartésan nor-
moglycaemia-kozeli vércukorérté-
kekkel rendelkezé betegekben
sem javult, hanem a progresszié
lassulasa volt elérhetd.

A neuropathia szdmos esetben
specifikus kezelést is igényel. Az
NIDDM betegek jelent6s hdnya-
déban a sz6védmény prevencidja
mar amugy is elkésett: a diabetes
klinikai diagnézisanak felallitasa-

kor a szénhidrat-anyagcserezava-
ra altaldban maér évek 6ta fennall.
Ez magyarazza, hogy érzékeny
modszerek alkalmazasaval fris-
sen felfedezett NIDDM betegek
kozel felében mutathaté ki auto-
nom és sensoros karosodas™.
Nem ritka, hogy a trophicus ulcus
hatterében deriil ki az addig fel
nem ismert diabetes. Amint arra
kordbban utaltunk, a somaticus
neuropétidk szamos tipusa nem
anyagcsere-fliggs, a szénhidrat-
anyagcsere zavara sokszor csak
enyhe foku. Feltétleniil specifikus
kezelést indokolnak a tiinetekkel
is jar6 neuropathia formak.

Azon készitményekkel, melyek
esetében a terdpia biokémiailag
megalapozott, de egyrészt nincse-
nek hazai forgalomban, méasrészt

a human vizsgalatok eredményei
ellentmonddsosak (ald6z-reduktaz
gatlok, myoinozit, gangliosidok),
e helyen nem foglalkozunk.

Uj oki terdpids lehet6ség a ben-
fotiamin, mely zsiroldékony tia-
min derivatum. Felszivodasa -a
vizoldékony tiaminnal ellentét-
ben- magasabb dézisok esetén is
aranyos a bevitt mennyiséggel,
biologiai hatékonysdga Otszoro-
sen haladja meg a tiamin-mono-
nitratét. F6 elénye, hogy lipidol-
dékony vegyiiletként athatol a
vér-neuron gaton, és ezt kovet6-
en intracellularisan is gyorsan
alakul at tiamin-pirofoszfatta,
mely a kiilonb6z6 tiaminderiva-
tumok hatékony metabolitja. A ti-
amin-pirofoszfat olyan folyama-
tokban koenzim, melyek az oxi-
dativ foszforilacié keretében el6-
segitik a glukéznak a szervezet
szamara energetikailag optimalis
modon torténd lebontasat. Emel-
lett ismert, hogy experimentalis
koriilmények kozott a tiamin ga-
tolja a hyperglycaemias kornye-
zetben létrejové glikézist, a tej-
savképzddést, valamint a fehér-
jeglikdci6 sordn a végglikacios
termékek (AGE= advanced gly-
cation end-products) képzédését.
A tiamin e hatdsok révén helyre-
allitja a sejtreplikécié karosodasat,
melyhez a hyperglycaemia toxi-
kus hatésa (glukéz-toxicitas) veze-
tett. Napjainkig az aminoguani-
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dint tartottdk a fehérjeglikacio
leghatdsosabb inhibitoranak. Ki-
dertilt ugyanakkor, hogy az AGE-
képz6dés mind tiamin-pirofoszfat,
mind pedig pyridoxamin adésa-
val hatdsosabban gatolhat6, mint
aminoguanidin segitségével.

A benfotiamin és a cyanocoba-
lamin énmagéaban is hasznalatos
a neuropathia kezelésére. Benfoti-
amintz, cyanocobolamint és pyri-
doxint tartalmazé kombinalt ké-
szitményt (Milgamma N) alkal-
maztak a diabeteses neuropathia
eredményes kezelésével foglal-
koz6 elsé hazai vizsgalatban is®.
A fajdalom csokkenése és a vibra-
ci6 érzet javuldsa mar harom hét
elteltével dokumentilhaté wvolt,
igy a hazai eredmények Ossz-
hangban vannak az ugyancsak
kedvezé kiilfoldi megfigyelések-
kel”. Experimentdlis eredmé-
nyek igazoltak a cardiovascularis
AN-ra gyakorolt kedvezé befo-
lyast is. Ez az adat jo 6sszhang-
ban van azzal a ténnyel, hogy a
szivfrekvencia-variabilitds ked-
vez$ iranyu befolyasolasa csak li-
pidoldékony vegyiiletek alkal-
mazasa révén lehetséges”. Ugy
tlinik, hogy a cukorbetegek tobb-
ségében elegendé harom héten
keresztiil 3x1 kapszula vagy dra-
zsé dézisban folytatott Milgamma
kezelés, illetve e terdpia negyed-
évente torténé megismétlése tar-
tosan tlinetmentes, vagy tiinet-
szegény &llapotot eredményez.

Alpha-liponsav (thioctsav) ada-
sa esetén kedvez6 tapasztalatokrol
szamoltak be az ALADIN (Alpha-
Lipoic-Acid in Diabetic Neuro-
pathy) vizsgalat kapcsan™ a soma-
ticus neuropathia esetében, és
eredményesnek bizonyult a szer
addsa a cardiovascularis autonom
funkciéra is, amint azt a DEKAN
(Deutsche Kardiale Autonome
Neuropathie) vizsgélat® bizonyi-
totta. Az antioxidans hatéssal ren-
delkez6, és igy az oxidativ stressz
csOkkentése ttjan haté szerrdl Gj-
abban kimutattdk, hogy addsa
NIDDM betegekben az insulin-in-
dukalt glukéz felhasznalds javula-
sahoz, vagyis az insulin reziszten-
cia mérséklédéséhez vezetett.

Az egyéb -tlineti- terdpids le-
het6ségeket, valamint az egyes

vegetativ manifeszticidk specialis
kezelését illetGen a témaval fog-
lalkoz6 attekint6 kozleményekre
utalunk.
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