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BEVEZETÉS

A diabéteszes neuropátia (DN) a leg- 
gyakoribb korai stádiumban kimu-
tatható mikrovaszkuláris szövődmény 
cukorbetegségben. A perifériás szen-
zorimotoros és a vegetatív idegrend-
szer egyaránt érintett, de a típusos 
tünetek és a klinikai megjelenés 
változékonysága miatt sokszor csak 

előrehaladott állapotban ismerik fel. 
Az idegek károsodása már a cukor-
betegséget megelőző állapotokban 
(csökkent glükóztolerancia és emelke-
dett éhomi vércukorszint) kimutatható, 
ezért a korai diagnózis jelentős lehet 
mind az 1-es típusú (T1DM), mind 
a 2-es típusú (T2DM) cukorbetegek 
gondozása során. A leggyakoribb 
megjelenési formája a disztális szen-

zomotoros polineuropátia (DSPN), 
amelynek előfordulását a DCCT/
EDIC vizsgálat kb. 20%-ra becsülte 
T1DM-ben 20 éves betegségtartam 
esetén. Az újonnan felfedezett 2-es 
típusú cukorbetegek esetén 10-15%-
ban, azonban 10 évvel a diagnózis 
után mintegy 50%-ban kimutatható a 
diabéteszes neuropátia (1, 2). Az idegi 
károsodás szoros összefüggésben áll 

The diagnosis and management of diabetic neuropathy according to inter-
national guidelines. Diabetic neuropathies are the most prevalent microvas-
cular complications of diabetes mellitus. Among the different forms of dia-
betic neuropathy, distal symmetric polyneuropathy and diabetic autonomic 
neuropathies are associated with increased risk of cardiovascular mortality, 
particularly in diabetic patients with long-standing and poor glycaemic con-
trol. Therefore, screening for symptoms and signs of diabetic neuropathy is 
extremely important in clinical practice, as it may detect the earliest stages of 
neuropathy, enabling early therapeutic intervention. In order to manage 
diabetic neuropathies effectively, it is critical to formulate an accurate diag-
nosis and monitor subjects regularly. Simple screening methods including 
the 10 g monofilament and the 128-Hz tuning fork are not sensitive 
enough nor intended for detection of early neuropathy, while more confir-
matory tests such as nerve conduction studies are not universally available. 
In this review, the author summarizes the classification and diagnosis of 
diabetic neuropathy according to the recent international guidelines. 
K e y w o r d s :  d i a b e t i c  n e u r o p a t h y ,  d i s t a l  s y m m e t r i c 
p o l y n e u r o p a t h y ,  d i a b e t i c  a u t o n o m i c  n e u r o p a t h y

A diabéteszes neuropátia a legkorábban felismerhető mikrovaszkuláris szövődmény cukorbetegségben. A 
klinikai megjelenésére a leggyakrabban észlelt disztális típusú, szimmetrikus polineuropátia jellemző. Az 
autonóm idegrendszer károsodása fokozott kardiovaszkuláris mortalitással társul, különösen régóta 
fennálló cukorbetegség és elégtelen vércukorkontroll esetén. A diabéteszes neuropátia szűrése különösen 
fontos a klinikai gyakorlatban, hiszen korai stádiumban kimutathatóak a diabéteszes idegi károsodás jelei, és 
lehetőségünk lehet a terápiás beavatkozásra. A betegek gondozásában lényeges tényező a megfelelő diagnózis 
és a neuropátiás károsodások rendszeres monitorozása. Szűrővizsgálati eszközök a 10 grammos monofilament 
és a 128 Hz-es kalibrált hangvilla, amelyek megfelelően érzékeny módszerek lehetnek már a korai diabéteszes 
neuropátia kimutatásában is, az idegvezetési sebességet meghatározó elektrofiziológiai vizsgálatok sokszor 
nehezen elérhetőek a cukorbetegek számára. Jelen összefoglalóban a szerző összefoglalja a diabéteszes 
neuropátia osztályozását és diagnosztikai lehetőségeit a legújabb nemzetközi irányelvek alapján.
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A DIABÉTESZES NEUROPÁTIA 
DIAGNOSZTIKÁJA ÉS KEZELÉSE A 
NEMZETKÖZI AJÁNLÁSOK ALAPJÁN



M E T A B O L I Z M U S  •  2 0 2 2 .  •  X X .  É V F O LYA M  •  1 .  S Z Á M

K
Ö

Z
P

O
N

T
I 

ID
E

G
R

E
N

D
S

Z
E

R
 É

S 
A

N
Y

A
G

C
S

E
R

E

2

a szénhidrát-anyagcserével, a túlsúl�-
lyal, a dohányzással, a magas vér-
nyomással és a kóros lipidértékekkel 
(3). A DSPN a diabéteszes lábfekély 
és a Charcot-féle neuroarthropathia 
kialakulásának legfontosabb kocká-
zati tényezője, amely az alsó végtagi 
amputációk számának növekedésével 
jár, ezáltal a betegek életminőségét 
és életkilátásait is jelentősen befo-
lyásolja. A DN több mint 50%-ban 
tünetszegény, vagy akár teljesen tünet-
mentes lehet, így sokszor nem ismerik 
fel időben, nem kezdődik megfele-
lő gyógyszeres kezelés és megelő-
ző lábápolás, nő az érzéskiesésből 
adódó fájdalmatlan talpi sérülések és 
nehezen gyógyuló fekélyek kialakulá-
sának kockázata. A leggyakrabban a 
vastag és vékony szenzoros idegros-
tok károsodása fordul elő DN-ben 
a tapintás-, az egyensúly- és hőérzés 
zavarát okozva, ezáltal fokozódik az 
elesések, csonttörések kockázata is 
(4). A diabéteszes autonóm neuro-
pátia időben történő felismerése és 
kezelése csökkenti a kardiovaszkuláris 
kockázatot, és javítja a betegek élet-
minőségét is (5).

A DIABÉTESZES 
NEUROPÁTIA 

OSZTÁLYOZÁSA

A szimmetrikus disztális perifériás neuro-
pátia és az autonóm idegrendszert érin-
tő idegi károsodás mellett a DN számos 
atípusos formáját leírták az utóbbi évek-

ben. A korábbi Dyck-féle klasszifikáció 
(6) és az Európai Diabetes Társaság 
Neuropathia Munkacsoportjának 
(EASD-NEURODIAB) korábbi ajánlá-
sához (7) képest az Amerikai Diabetes 
Társaság (ADA) 2017-es állásfoglalása 
egy módosított osztályozási rendszert 
javasol, amely a DN diffúz formáját 
elkülöníti a diabéteszes mononeuro-
pátiától és a diabéteszes radiculopathi-
ától (1. táblázat) (8). A diffúz formába 
tartozik a leggyakrabban kimutatható 
DSPN, az autonóm idegrendszer káro-
sodásával összefüggő kardiovaszku-
láris, gasztrointesztinális, urogenitális 
és szudomotoros neuropátia. A DN 
diffúz formái közé sorolódik az adre-
nerg tünetek hiányával jellemezhető, 
autonóm denerváció következtében 
kialakuló ún. „unawareness” hypo
glykaemia és a korábban az autonóm 
neuropátia részeként tárgyalt kóros 
pupillaműködés, amely a pupilla tágu-
lata vagy szűkülete, az akkomodáció 
zavara is lehet, ezek hátterében szintén 
a vegetatív idegrostok károsodása áll. 
Ezenkívül az ajánlás elkülöníti a diabé-
teszes betegekben gyakori, de nem 
cukorbetegség okozta neuropátiákat 
is, mint az átmeneti nyomási bénulás-
sal kapcsolatos éjszakai zsibbadást, 
a krónikus gyulladásos folyamatokkal 
összefüggő demyelinisatiós polineuro-
pátiát, a főleg lumboszakrális régióra 
lokalizálódó fájdalmas radiculoplexus 
neuropátiát és a gyógyszer indukálta, 
akut fájdalmas vékonyrost-neuropátiát 
(8).

A DIABÉTESZES 
NEUROPÁTIA 

PATOMECHANIZMUSA

A DN leggyakoribb endogén (meta-
bolikus) oka a cukorbetegség, de az 
idegi károsodás kialakulásának pontos 
mechanizmusa nem ismert. A tartó-
san magas vércukorszinttel összefüggő 
fokozott oxidatív stressz kóros szénhid-
rátanyagcsere-útvonalak aktiválódását 
eredményezi, a prooxidánsok fokozott 
termelődése és az antioxidánsok relatív 
hiánya, a celluláris és mitokondriá-
lis károsodások egyaránt részt vesznek 
a DN patomechanizmusában (9). A 
magas intracelluláris vércukorszint elő-
segíti a szabad oxigéngyökök képződé-
sét, a mitokondriális elektrontranszport 
működése során a szuperoxid-terme-
lődés fokozódik (4). A fokozott oxidatív 
stressz hatására az idegrostok vérellá-
tásának károsodása (a perineuronalis 
endothel diszfunkciója) mellett kóros 
metabolikus változások figyelhetőek 
meg a neuron-axonális egységben: az 
aldóz-reduktáz aktivitásának és a nem 
enzimatikus glikációnak a fokozódá-
sa, a szuperoxidgyökök mitokondriális 
termelődése, a polyol- és hexózamin 
útvonalak aktiválódása, a szorbitol és 
az előrehaladott glikációs végtermékek 
felhalmozódása és a proteinkináz-C 
útvonal aktivációja (10). A megváltozott 
génexpresszió, a gyulladásos citokinek 
fokozott termelődése és az apoptosis 
indukciója is szerepet játszik a DN 
kialakulásában. Magas vércukor- és 

1. táblázat: A diabéteszes neuropátia osztályozása (az ADA 2017. évi ajánlása)

1. Diffúz forma 2. Mononeuropátia (mononeuritis multiplex) (atípusos forma)
Disztális szimmetrikus polineuropátia
Í Elsődlegesen vékonyrost-neuropátia

Í Elsődlegesen vastagrost-neuropátia

Í Kevert forma (ez a leggyakoribb)
Autonóm neuropátia
Í Kardiovaszkuláris manifesztáció

– Csökkent szívfrekvencia-variabilitás

– Nyugalmi tachycardia

– Ortosztatikus hipotenzió

– A hirtelen halál kockázata (malignus aritmia)
Í Gasztrointesztinális manifesztáció

– Diabéteszes gastroparesis (gastropathia)
– Diabéteszes enteropathia (hasmenés)
– Diabéteszes hypomotilitas (obstipáció)

Í Urogenitális manifesztáció

– Diabéteszes cystopathia (neurogén hólyag)
– Erektilis diszfunkció

– Női szexuális diszfunkció

Í Szudomotoros diszfunkció

– Disztális hypohydrosis/anhydrosis

– Rágási-ízlelési leizzadás (Frey-szindróma)
Í „Észrevétlen” (unawareness) hypoglykaemia

Í Kóros pupillaműködés

Í �Izolált agyi vagy perifériás ideg 
��(a leggyakrabban a 3. agyideg, n. ulnaris, 
n. medianus, n. femoralis, n. peronealis stb.)

Í �Mononeuronitis multiplex 
(több ideg érintettségével, polineuropátiára emlékeztető panaszokkal)

3. Radiculopathia/polyradiculopathia (atípusos forma)
Í �Radiculoplexus neuropátia 

(lumboszakrális polyradiculopathia, 
proximális motoros amyotrophia)

Í �Thoracalis radiculopathia

Cukorbetegekben gyakori nem diabéteszes neuropátiák

Í Nyomáseredetű bénulások

Í Krónikus gyulladásos demyelinisatiós polineuropátia

Í Radiculoplexus neuropátia

Í Akut fájdalmas vékonyrost-neuropátia (gyógyszer indukálta)
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piruvátszint a reaktív oxigéngyökök 
fokozott képződéséhez, laktát felhal-
mozódásához vezet, amely gátolja a 
glikolízist, valamint a hyperglykaemia 
okozta oxidatív stressz az NADPH csök-
kenéséhez, transzkripciós faktorok akti-
válódásához és a gyulladásos válasz 
fokozódásához vezet (11). Legújabban 
genomszéles társulási tanulmányok 
(GWAS) eredményei is rendelkezésünk-
re állnak a DNS-metilációs mintázat 
vizsgálatáról nervus suralis biopszia 
után, ahol a CpG-regulált neuron-
fejlődés, az axonális vezetés, a glice-
rofoszfolipid-metabolizmus és a mito-
génaktivált proteinkináz szignálútvonal 
metilációja volt kimutatható súlyos 
neuropátiás cukorbetegek esetén (11). 
Összefoglalva a glikolízis károsodása, 
az endoneuronális vérellátás módosu-
lása és az endothelium diszfunkciója, 
valamint a nitrogén-monoxid-szintézis 
zavara is kimutatható DN-ben. Végső 
soron ezek a folyamatok okozhatják a 
terminális oxidáció károsodását és az  
ATP-képződés csökkenését, ezáltal  
az idegek vezetőképességének romlását 
és hosszú távon az irreverzibilis axonális 
és demyelinisatiós polineuropátiát (12).

A DISZTÁLIS 
SZENZORIMOTOROS 

POLINEUROPÁTIA (DSPN) 
DIAGNOSZTIKÁJA

A DSPN típusosan nyugalomban, leg-
többször éjjel jelentkező, majd napköz-
ben állandósuló, nyilalló, szúró vagy 
égő jellegű fájdalom, amelyet sokszor 
a fiziológiás érzetek csökkenése (zsib
badás) és kiesése kísér, esetleg kóros 
érzetek – hyperalgesia, allodynia (érin-
tésre való érzékenység) – megjelenése 
is előfordulhat. A panaszok legtöbbször 
szimmetrikusan és disztálisan kezdőd-
nek, jellegzetesen a lábujjakat, a talpat, 
a lábfejet, majd az egész lábat érintik, 
ritkábban a felső végtagi panaszok 
dominálnak. A NEURODIAB munka-
csoport 2009-ben Torontóban rende-
zett, kibővített kongresszusán megha-
tározták a diabéteszes polineuropá
tia kritériumrendszerét (7). Ez alapján 
lehetséges DSPN véleményezhető, ha 
jellemző testtájakon (kesztyű- és zok-
niszerű eloszlásban a lábakon és a 
kezeken) típusos tünetek jelentkeznek 
diabéteszes betegeknél, vagy ha az érin-
tett testtájakon szimmetrikusan és disz-
tálisan érzéscsökkenés észlelhető, vagy 

ha az alsó végtagi reflexek (Achilles-, 
patellareflex) renyhesége, kiesése iga-
zolható. Valószínű DSPN határozható 
meg, ha a jellegzetes tünetek, a neuro-
pátiára jellemző disztális szimmetrikus 
érzéscsökkenés vagy a csökkent vagy 
kiesett Achilles-reflex közül kettő vagy 
több tényező is kimutatható. Igazolt 
DSPN-ről beszélhetünk a károsodott 
idegvezetés elektrofiziológiai vizsgálattal 
vagy egyéb módszerrel való kimutatása 
és a jellegzetes tünetek fennállása ese-
tén (7). Hazánkban elektrofiziológiai 
vizsgálatokat csak neurológusok végez-
nek, azonban a diabéteszes neuropá
tiás betegek magas száma miatt – ami 
Magyarországon becslések szerint leg-
alább 250 000 beteget jelentett 2008-
ban – irreális elvárásnak tűnik az ideg-
vezetési sebesség direkt mérése minden 
klinikailag lehetséges betegnél (13). 
Így cukorbetegségben a „lehetséges” 
és a „valószínű” kategóriákba sorolt 
esetek a mindennapi orvosi gyakorlat 
szempontjából DN-nek tekintendőek, 
és ennek megfelelően kezelendőek. Ha 
az idegvezetés objektív vizsgálatával 
nem igazolható kóros eltérés, és a típu-
sos neuropátiás panaszok fennállnak, 
vékonyrost-neuropátia (a legkisebb 
átmérőjű mielinizált vagy nem mielini-
zált, tapintást, hőt és fájdalmat vezető C 
és Ad szenzoros idegrostok érintettsége) 
véleményezhető, amelynek vizsgálatára 
validált morfológiai módszerek (punch 
bőrbiopszia, konfokális corneamikro
szkópia) elvégzése jöhet szóba (7). A 
DSPN súlyosságának kvantitatív megíté-
lésére számos fájdalomskála és kérdőív 
mellett jól hasznosíthatók az életminő-
séget felmérő módszerek is, mint a vali-
dált neuropátiaspecifikus Neuro-QoL 
és a Norfolk Quality of Life Scale. A 
NEURODIAB állásfoglalása meghatá-
rozza a DSPN szubklinikus formáját is, 
amikor a kóros idegvezetés vagy kimu-
tatott vékonyrost-neuropátia esetén a 
neuropátiás tünetek hiányoznak (7, 13). 
Az ADA ajánlása szerint minden T2DM-
beteg felismeréskor, valamint T1DM-
ben a diagnózis után 5 évvel a DSPN-t 
vizsgálni kell, majd évente kontrollálni 
szükséges. Megfontolandó a T2DM-et 
megelőző állapotban (prediabéteszben) 
lévő egyének szűrése, ha típusos neuro-
pátiás panaszok jelentkeznek. A diabé-
teszes neuropáthiás betegek közel 50%-
ának vannak idegi károsodásra utaló 
panaszai, azonban jelentős részük éve-
kig tünetmentes is lehet, ezért az aján-

lás rendszerezi a DN szűrésére alkal-
mas vizsgálatokat (8). A NEURODIAB 
ajánlásával (7) összhangban a gondos 
anamnézisfelvétel mellett a 128 Hz-es 
Rydel–Seiffer-féle kalibrálthangvilla-teszt 
használható a vibrációérzet (mélyérzés) 
vizsgálatára, a felületes nyomásérzés 
megítélésére a 10 grammos Semmes–
Weinstein-monofilamentteszt alkalmas, 
ezekkel a vizsgálatokkal a vastag mie
linizált idegrostok károsodása mérhető 
fel. A DSPN típusos megjelenésének 
megfelelően disztálisan, általában az 
öregujjon kezdve haladunk proximális 
irányba, az érzéscsökkenés vagy érzés-
kiesés határának megállapítására. A 
leggyakrabban vizsgált helyek hangvil-
lateszt esetén az öregujj, a lábhát a II.  
metatarsusnak megfelelően, és a boka 
belső részének csontos alapja, monofi-
lamentteszt során a talp bőre az I. 
és V. lábtőcsontoknak megfelelően. A 
hőérzet és a fájdalomérzet vizsgála-
tával (tűszúrás vagy Neurotip eszköz 
segítségével) a vékony mielinizált és 
mielinizálatlan idegrostok funkcióját 
vizsgálhatjuk a végtagokon. Legalább 
két vizsgálati módszer segítségével a 
diabéteszes neuropátia diagnózisa kel-
lően szenzitív és specifikus módon fel-
állítható, még a cukorbetegség korai 
stádiumában is. Ha a típusos tünetek 
és a szűrővizsgálatok alapján DSPN 
véleményezhető, egyéb bizonyító, az 
idegvezetési sebességet vizsgáló elekt-
rofiziológiai vizsgálat (ENG) elvégzésére 
általában nincs szükség, alkalmazása 
csak akkor indokolt, ha egyéb etiológiai 
tényező felmerül vagy atípusos neuro-
lógiai tünetek miatt nem egyértelmű a 
diagnózis. A neuropátia egyéb, nem 
cukorbetegséggel összefüggő okai álta-
lában a kórelőzmény, a megfelelő csa-
ládi és gyógyszeres anamnézis felvétele 
és az alapvető laboratóriumi vizsgálatok 
elvégzésével meghatározhatóak (2. táb-
lázat), azonban bizonyos esetekben – 
különösen idős betegeknél – a pontos 
etiológia a legrészletesebb kivizsgálás 
ellenére sem deríthető ki. Atípusosnak 
tekintjük a féloldali túlsúlyú, hirtelen 
kezdetű, gyorsan progrediáló neuro-
pátiás tünetekkel és a motoros funkció 
kifejezett károsodásával jellemezhető 
kórlefolyást, ilyen esetekben mindig 
szükséges a részletes neurológiai vizs-
gálat (7, 8).
A Nemzetközi Diabetes Szövetség (IDF) 
ajánlása a DN szűrése során alkal-
mazott teendőket és vizsgálatokat a 
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mindennapos klinikai gyakorlat szem-
pontjából fogalmazza meg (14). Az 
anamnézis felvétele során a neuropá
tiás panaszokat kell értékelni: a zsibba-
dást, az égő vagy tűszúrásszerű fájdal-
mat (amely nyugalomban, éjszaka vagy 
akár sétáláskor fokozódik, ülő helyzet-
ben, behajtott lábakkal mérséklődik), 
a hideg-melegérzet zavarát, valamint a  
kórelőzményben szereplő talpi bőrke-
ményedéseket és fekélyeket. A DSPN 
vizsgálata során el kell végezni a felü-
letes érzés vizsgálatát monofilament-
teszttel és a vibrációérzet megítélését 
hangvillateszttel, amely kiegészíthető a 
vibrációérzet küszöbértékének eszközös 
meghatározásával (pl. Biothesiometer, 
Vibrameter). A hőérzet eszközösen (pl. 
Tip-Therm, Medoc TSA-II) vagy hideg 
(5-10 °C-os) és meleg (35-45 °C-os) 
vizes kémcső érintésével vizsgálható,  
a neuropátiás fájdalom megítélésére a 
teljes tünetskála meghatározása (total 
symptom score) vagy egyéb neuro-
pátiás fájdalomértékelő kérdőív (pl. ID 
Pain Scale, DN4 kérdőív stb.) alkalma-
zása javasolt (15–17). Az IDF ajánlása 
kiemeli a motoros funkciók vizsgálata 
során az Achilles- és patellareflexeken 
kívül a lábujjak flexiójának és extenzi-
ójának, a talpi és lábháti, valamint a 
lábközépcsontok közti kis izmok funk-
ciójának fizikális vizsgálattal történő 
megítélését, mivel ezen izmok atrófiája 
kezdődő motoros neuropátia jele lehet, 
és megváltoztatva a láb strukturális szer-
kezetét, Charcot-féle neuroarthropathia 
és diabéteszes láb szindróma kialakulá-
sához vezethet (14).

A DIABÉTESZES AUTONÓM 
NEUROPÁTIA 

Az ADA-ajánlás megfogalmazása 
szerint a diabéteszes autonóm neuro-
pátia a szimpatikus és/vagy a para-
szimpatikus vegetatív idegrostok káro-
sodását jelenti, amelynek felismerése 
és kezelése jelentősen befolyásolja a 
kardiovaszkuláris kockázatot, és javít-
ja a cukorbetegek életminőségét (7). 
Változatos tünetekkel járhat, többek 
között nyugalmi tachycardia, ortoszta-
tikus vérnyomásesés, tünetmentes hypo
glykaemiák, gyomormotilitás változása 
(gastroparesis, hasmenés, székrekedés) 
és szudomotor-funkciózavar észlelhető. 
Klinikai szempontból a legjelentősebb 
és leggyakrabban vizsgált a kardiális 
autonóm neuropátia (CAN), amelynek 
előfordulása alacsony az 1-es típu-

sú diabétesz diagnózisának felállítása-
kor, viszont a DCCT/EDIC alvizsgálata 
alapján 20 éves betegségtartam után 
a prevalenciája 30% körüli (2). A 2-es 
típusú cukorbetegség felfedezésekor az 
autonóm funkciók károsodása is gyak-
ran igazolható, 15 éves betegségtar-
tam esetén a betegek 65–73%-ában 
a CAN kimutatható, szoros összefüg-
gésben a szénhidrátháztartás állapo-
tával és a HbA1c-szinttel (18, 19). A 
CAN jelenléte mind 1-es típusú, mind 
2-es típusú cukorbetegségben a szív- és 
érrendszeri betegségek előfordulásá-
nak fontos kockázati tényezője, ezért  
a korai diagnosztikája szerepet játszik a  
fő kardiovaszkuláris események, mint 
a szívizominfarktus, a stroke és a szív
elégtelenség megelőzése szempontjá-
ból (20, 21).
A CAN a korai stádiumban legtöbb-
ször tünetmentes, csak a kardiovasz-
kuláris autonóm idegrendszeri funkciót 
vizsgáló Ewing-féle reflextesztek segít-
ségével, különösen a mély belégzés 
során EKG-n rögzített szívfrekvencia-va-
riabilitás csökkenésének vizsgálatával 
mutatható ki. Előrehaladott állapotban 
a nyugalmi tachycardia, ortosztatikus 
hipotenzió és a szívfrekvencia-variabili-
tás megszűnése utalhat CAN jelenlété-
re. Az ADA ajánlása szerint javasolt az 
autonóm neuropátia vizsgálata DSPN 
és egyéb diabéteszes mikrovaszkuláris 
szövődmények jelenléte esetén mind 
1-es, mind 2-es típusú cukorbetegség-
ben. A CAN vizsgálatakor a kardio-
vaszkuláris vegetatív károsodást utánzó 
egyéb betegségek (pl. koronáriaeredetű 
iszkémiás szívbetegség, cardiomyopa
thia, ritmuszavarok stb.) és a szim-
patikus-paraszimpatikus idegrendszer 
működését befolyásoló gyógyszerha-
tást ki kell deríteni. Különösen ajánlott 
az autonóm funkciók vizsgálata tünet-
mentes (unawareness) hypoglykaemiás 
betegek esetén (7, 20).
Az autonóm neuropátia vizsgálata 
során legkorábban a paraszimpatikus 
funkciózavar mutatható ki, amely a 

nyugalmi szívfrekvencia jelentős emel-
kedését okozza. A vegetatív idegrend-
szer károsodása aszcendáló jellegű, 
és hosszfüggő módon alakul ki, ezért 
elsőként általában a nervus vagus érin-
tettsége észlelhető, amely szimpatikus 
túlsúlyt eredményez. Mivel kezdetben 
a baroreceptorok működése gátolt, 
az első jel a szívfrekvencia-variabili-
tás beszűkülése, illetve megszűnése, 
majd a szimpatikus tónus kifejezetteb-
bé válása miatt a nyugalmi tachycar-
dia (akár 90-130/perc) megjelenése. 
A belégzési teszt során észlelt fixált 
szívfrekvencia, azaz a frekvenciavál-
tozás elmaradása már teljes kardiális 
vegetatív denervációt jelez. Az orto
sztatikus vérnyomásesés oka a perifé-
riás kis vénák szimpatikus beidegződé-
sének károsodása és a vazokonstrikció 
csökkenése, aminek következtében 
felálláskor elmarad a vérnyomás kom-
penzatorikus emelkedése. Az orto
sztatikus hipotóniát hagyományosan 
a Schellong-teszt segítségével állapít-
hatjuk meg, ha a szisztolés vérnyomás 
esése nagyobb, mint 20 Hgmm, és/
vagy a diasztolés vérnyomás esése a 
10 Hgmm-t meghaladja, és pulzus- 
szám-emelkedés észlelhető álló test-
helyzetben a fekvő testhelyzethez viszo-
nyítva. Az EKG-n észlelt QT-távolság 
megnyúlása és a QT-diszperzió növe-
kedése az aritmiahajlam fokozásán 
keresztül a malignus ritmuszavarok, 
így a hirtelen szívhalál kialakulásának 
kockázatát növeli. Hátterében a szim-
patikus beidegzés károsodása mel-
lett hypoglykaemia is állhat. A néma 
szívizom-iszkémia esetén a szívizom 
oxigénhiányos állapotára jellegzetes 
anginás panasz, azaz a szorító, nyomó 
mellkasi fájdalom nem alakul ki vagy 
atípusos formában jelentkezik, amely-
nek hátterében az autonóm beidegzés 
zavara és a fájdalomküszöb kóros elto-
lódása játszhat szerepet. CAN esetén 
az intra- és perioperatív szövődmények 
kialakulása és az ezekkel összefüggő 
kardiovaszkuláris halálozás aránya is 

2. táblázat: A leggyakoribb differenciáldiagnosztikai kórképek diabéteszes neuropátia esetén

Í �Metabolikus betegségek: hypothyreosis, krónikus májbetegségek, krónikus veseelégtelenség

Í �Szisztémás betegségek: vasculitis, autoimmun betegségek (SLE, rheumatoid arthritis, kevert 
kötőszöveti betegség, Guillain–Barré-szindróma stb.), paraproteinaemia, amyloidosis

Í �Paraneoplasia szindróma (általában malignus lymphomák, ritkábban szolid tumorok)
Í �Fertőzések: HIV, hepatitis B-vírus (cryoglobulinaemia), Lyme-kór

Í �Krónikus gyulladásos demyelinisatiós polyradiculoneuropathia

Í �Kritikus állapothoz társuló (critical illness) polineuropátia

Í �Étkezési hiányállapot: B1-, B6- és B12-vitamin, folsav, tokoferol, gasztroplasztika utáni állapot

Í �Ipari anyagok, gyógyszerek: akrilamid, organofoszfátok, alkohol, amiodaron, 
colchicin, dapson, vinka-alkaloidok, platina, paclitaxel (taxol), arzén- vagy higanymérgezés

Í �Hereditaer szenzoros, motoros és autonóm neuropátiák
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emelkedik a váratlanul fellépő hemo-
dinamikai instabilitás miatt (7, 8, 20).

A DIABÉTESZES 
NEUROPÁTIA KEZELÉSE

A DN kezelésével kapcsolatosan 2021. 
szeptemberben új nemzetközi kon-
szenzusajánlás jelent meg, a szerzők 
között Kempler Péter és Várkonyi Tamás 
professzor urak is szerepelnek, akik 
a diabéteszes neuropátia ellátásának 
és kutatásának nemzetközileg elismert 
szakértői. Az ajánlás által megerősít-
ve a diabéteszes neuropátia kezelé-
se során a legfontosabb a megfelelő 
szénhidrát-anyagcsere állapot elérése 
életmódi változtatással, modern, indivi-
dualizált antihyperglykaemiás kezelés-
sel és a kardiovaszkuláris betegségek 
multifaktoriális terápiájával. Kiemelik a 
patogenetikai alapú, speciális okkezelés 
fontosságát DN-ben, mint az antioxi-
dáns tulajdonságú alfa-liponsav és a 
transzketoláz-aktivátor tiaminderivátum, 

a benfotiamin korán elkezdett alkal-
mazását. Fájdalmas neuropátia ese-
tén tüneti terápiaként a leggyakrab-
ban alkalmazott szisztémás gyógysze-
rek (pregabalin, gabapentin, duloxetin) 
mellett lokális kezelés (kapszaicin tar-
talmú tapasz), súlyos esetben maior fáj-
dalomcsillapítóként opioidszármazékok 
alkalmazása jön szóba. Az autonóm 
neuropátia kezelésében legfontosabb 
tényező a szénhidrát-anyagcsere haté-
kony kontrollja, emellett a patogenetikai 
alapú kezelés (alfa-liponsav, benfoti-
amin) alkalmazása lehet célravezető a 
nemzetközi ajánlás szerint (22).

ÖSSZEFOGLALÁS

A DN kialakulásával a 2-es típusú 
cukorbetegség felismerésekor, de 
az 1-es típusú cukorbetegség korai 
szakaszában is számolnunk kell. 
Diagnosztikájában elsődleges szem-
pont továbbra is az anamnesztikus ada-
tok és a jellegzetes tünetek értékelése, 

az eszközös vizsgálatok hasznos ki- 
egészítő információkat biztosíthatnak a 
DN súlyosságáról és progressziójáról. A 
DN kezelése során komplex anyagcse-
re-rendezésre kell törekednünk, amely 
magába foglalja a szénhidrátháztartás 
és a lipideltérések kontrollját, a kóros 
albuminuria és a magas vérnyomás 
kezelését, valamint az életmódi változta-
tások elérését (megfelelő diéta, testmoz-
gás, dohányzás elhagyása). A perifériás 
neuropátia oki és tüneti kezelésével  
a betegek életminősége javítható, és a 
diabéteszes láb kialakulása megelőzhe-
tő. Az autonóm neuropátia kezelésében 
a szénhidrát-anyagcsere kontrollja és a 
patogenetikai alapú kezelés (alfa-lipon-
sav, benfotiamin) alkalmazása javasolt.

Köszönetnyilvánítás
A munka a Magyar Diabetes Társaság 
és a Sanofi Aventis Kft. 2021. évi, doktori 
iskolákban történő diabetológiai témá-
jú kutatásokra kiírt pályázatából kapott 
támogatás segítségével készült el.

Rövidítések
ADA=Amerikai Diabetes Társaság; AGEs=előrehaladott glikált fehérjék; CAN=kardiális autonóm neuropátia; DN=diabéteszes neuropátia; DSPN=disztális szenzo-
motoros polineuropátia; EASD=Európai Diabetes Társaság; ENG=elektroneurográfia; GWAS=genomszéles társulási tanulmány; IDF=Nemzetközi Diabetes Szövet-
ség; NEURODIAB=az Európai Diabetes Társaság Neuropátia Munkacsoportja; T1DM=1-es típusú diabetes mellitus; T2DM=2-es típusú diabetes mellitus
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