Polyradikuloneuritidy a polyneuropatie akutní a chronické
NEUROPATIE= postižení nervů PNS různé etiologie


polyneuropatie- mnohočetné postižení nervů- DM



postiženy hlavně dlouhé nervy na DK



3-5% všech obyvatel (u diabetiků až 50%)



příznaky- většinou SYMETRICKÉ




maximálně AKRÁLNĚ, více na DK (delší nervy)




AIDP- postižení kraniálních nervů



klasifikace- podle průběhu




akutní- do 4 týdnů





subakutní- do 8 týdnů- metabolické





chronický




podle postižení nervové struktury





demyelinizací- AIDP





axonální- častější- DM, alkohol




podle etiologie

 



vrozené- hereditární neuropatie






CMT- Charcot-Marie- Toothova choroba






HSMN- hereditární senzitivní motorická neuropatie






získané- METABOLICKÉ - DM, hypotyreóza, renální insuficience






TOXICKÉ-alkohol, polékové (ATB, chemoterapie)






zánětlivé a dysimunitní-borelióza, autoimunitní choroby, vaskulitidy, AIDP






paraneoplastické- karcinom plic






neuromyopatie kriticky nemocných






homologická onemocnění






idiopatické



diagnostika- anamnéza, klinické příznaky




na základě triády- nezbytná přítomnost alespoň 2 příznaků





SUBJEKTIVNÍ příznaky- parestézie, bolesti, necitlivost, slabost





OBJEKTIVNÍ příznaky- hypo až areflexie, chabé parézy, poruchy citlivosti, autonomní poruchy





EMG




laboratoř- sérum, KO + diferenciál, moč a sediment, paraprotein




toxikologické vyšetření- intoxikace, chronická medikace




vyšetření likvoru- Borreliové protilátky




EMG, genetické vyšetření



léčba-řídí se PŘÍČINOU- pokud to jde, léčba základního onemocnění


mononeuropatie-léze jednotlivých nervů



etiologie- trauma, komprese, zánět, DM

 
 
nejčastěji úžinové syndromy -útlak nervu ve fyziologických úžinách

 


syndrom karpálního tunelu




 tenisový loket



diagnostika- EMG


mononeuropatie multiplex- vícečetné postižení jednotlivých periferních nervů, zatímco jiné nervy zůstávají relativně intaktní



etiologie- DM, systémové vaskulitidy

Syndrom Guillain-Barré

nejčastější akutní získaná autoimunitní periferní neuropatie



autoimunitní reakce proti periferním nervům


rozvoji neurologických symptomů předchází často (asi 14 dní) infekce DC nebo gastroenteritida


poměrně rychlý rozvoj-SYMETRICKÉ slabosti DK



často současně myalgie, parestézie, dysestezie



pomalá ascendentní progrese a šíření příznaků proximálně na HK a hlavové nervy




trvá 2-4 týdny ( stabilizace ( za další 2-4 týdny postupné zlepšování


onemocnění může začít bulbárním syndromem s descendentním šířením


objektivní nález- areflexie L2/S2



různě vyjádřený motorický deficit s proximální i distální převahou



nepříliš těžké poruchy čití


diagnostika- EMG


nejběžnější typ- akutní zánětlivá DEMYELINIZAČNÍ polyneuropatie


mohou být i axonální formy


samostatné varianty- polyneuritis cranialis- oboustranné postižení n.VII






minimální nález na končetinách




kraniobulbární- motorické postižení, svalová slabost




Miller-Fisher syndrom- akutní začátek





trias- oftalmoplegie






ataxie






areflexie


diferenciální diagnostika



polymyozitida- bez areflexie, zvýšené hodnoty svalových enzymů, normální nález v likvoru, EMG



lymská borelióza


terapie- JIP-podpůrná nebo řízená ventilace



imunoterapie

Chronická zánětlivá demyelinizací polyneuropatie (CIDP)


pomalejší rozvoj (týdny až měsíce)- jinak klinický obraz stejný jako předchozí



postižení může být lehce ASYMETRICKÉ



více postiženy mozkové nervy


průběh zvolna progresivní nebo recidivující


léčba- imunoterapie, kortikoidy


diferenciální diagnostika- SLE, DM, HIV, skrytý maligní proces

Diabetická polyneuropatie


nejčastější metabolická příčina postižení periferního neuronu

pozdní komplikace DM


etiologie- neznámá- roli hraje chronická hyperglykémie


SYMETRICKÁ forma



chronická distální senzitivně-motorická- nejčastější




převažuje SENZITIVNÍ postižení DK, později HK





zhoršení citlivosti akrálně na DK, mohou být parestézie, dysestezie a bolesti ( proximální postup až na HK





porucha čití- punčochovitý a rukavicovitý charakter





převažující postižení SILNÝCH vláken ( porucha polohocitu, pohybocitu a vibračního čití ( až senzitivní ataxie





převažující postižení TENKÝCH vláken ( bolesti, porucha čití pro bolest a teplo




jedno z rizik pro vznik diabetické nohy (ještě vaskulární faktory)




oslabení DORZÁLNÍ FLEXE nohy



autonomní- KV poruchy- tachykardie, poruchy rytmu




GIT poruchy- atonie žaludku a duodena, průjmy, oslabení análního sfinkteru




urogenitální poruchy-atonie měchýře, inkontinence, impotnece



proximální a distální motorická-slabost a atrofie svalstva, i bolesti



akutní bolestivá diabetická neuropatická kachexie- hlavně u nekompenzovaného DM




progredující pokles váhy, bolesti




většinou reverzibilní po léčbě inzulinem


FOKÁLNÍ-MULTIFOKÁLNÍ formy



kraniální- postihuje nejčastěji JEDNOstranně okohybné nervy



trupová- bolest, lokální senzitivní i motorický deficit


končetinová




proximální diabetická amyotrofie-ASYMETRICKÉ postižení stehenního svalstva




začíná bolestmi ( parézy, atrofie


SMÍŠENÉ formy


zvýšený výskyt úžinových syndromů


léčba- kompenzace DM

Alkoholová polyneuropatie


karence, nutriční a vitamínová deficience(vitamín B1) ( toxický vliv na periferní nervy (hlavně axonální transport)


po několikaletém abuzu


SYMETRICKÉ smíšené senzitivní a moorické postižení akrálně na DK s poměrně častými pozitivními senzitivními příznaky včetně bolesti


léčba-absolutní abstinence, adekvátní nutrice, vitamín B (B1 a B12)


Toxická polyneuropatie


vznik- přímé toxický vliv na axon a axoplazmatický transport


organofosfáty, sirouhlík, Pb, Hg, hexakarbony



iatrogenní-cytostatika, amfifilní kationty


SYMETRICKÉ –postihují převážně DK

Neuropatie u maligních procesů


2 typy- přímá infiltrace periferních nervů



paraneoplastický projev

