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A diabeteses neuropathia jelentôsége és diagnosztikája
a klinikai gyakorlatban
SZTANEK FERENC, HERNYÁK MARCELL, KEMPLER PÉTER

A diabeteses neuropathia a cukorbetegség
korán kimutatható microvascularis szö -
vôdménye. Leggyakrabban a distalis típusú
szimmetrikus polyneuropathia tünetei alap-
ján gondolhatunk jelenlétére, az autonóm
idegrendszer károsodása pedig fokozott
car diovascularis mortalitással jár. A dia be -
te ses neuropathia szûrése lényeges a klini-
kai gyakorlatban, mivel a cukorbetegséghez
köthetô idegi károsodás jelei már korai sza-
kaszban kimutathatók és terápiás beavat ko -
zásra is lehetôséget adnak. A betegellátás-
ban szintén fontos a diabeteses neuropathia
megfelelô diagnózisa és folyamatos köve -
tése. Az összefoglaló a diabeteses neuropa -
thia jelentôségét és diagnosztikai lehetô -
ségeit tárgyalja a klinikai gyakorlat szem-
pontjából.
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SIGNIFICANCE AND DIAGNOSIS 
OF DIABETIC NEUROPATHY IN CLINICAL
PRACTICE

Diabetic neuropathy is an early detectable
microvascular complication of diabetes.
Most often, we can recognize it by its
symp toms of distal-type symmetric poly -
neu  ropathy, further the damage to the au -
to nomic nervous system is increasing the
cardiovascular mortality. Screening for dia-
betic neuropathy is essential in clinical
prac tice, since the signs of nerve damage
related to diabetes can be detected at an
early stage and open the way to therapeu-
tic interventions. Proper diagnosis and con-
tinuous monitoring of diabetic neuropathy
is also important during the patient care.
This summary concerns the importance
and diagnostic options of diabetic neuro -
pa thy for clinical practice.
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Adiabeteses neuropathia a leggyakoribb és
legkorábban vizsgálható microvascularis
szövôdmény cukorbetegségben. A peri -

fériás szenzomotoros és a vegetatív idegrendszer
egyaránt érintett lehet, azonban a típusos tü -
netek és a klinikai megjelenés változékonysága
miatt sokszor csak elôrehaladott állapotban kerül
felismerésre. A jellegzetes panaszok és/vagy az
eszközös vizsgálatok eredménye alapján felállít-
ható a diabeteses neuropathia diagnózisa cukor-
betegségben, ha egyéb neuropathiát okozó kór -
állapotokat kizárunk. Az idegek károsodása már
a cukorbetegséget megelôzô állapotokban (csök-
kent glükóztolerancia és emelkedett éhomi vér-

cukorszint) igazolható lehet, és mind az 1-es tí -
pusú (T1DM), mind a 2-es típusú (T2DM) cu -
kor betegségben fontos a korai szûrôvizsgálatok
elvégzése. A diabeteses neuropathia leggyako-
ribb felismerési formája a distalis szenzomotoros
polyneuropathia (DSPN), melynek elôfordulása
20% körül becsülhetô T1DM-ben 20 éves beteg-
ségtartam esetén, az újonnan felfedezett 2-es tí -
pusú cukorbetegek esetén 10-15%-ban, 10 évvel
a cukorbetegség megállapítása után mintegy
50%-ban kimutatható (1, 2). Az idegi károsodás
szoros összefüggésben áll a szénhidrát-anyagcse-
rével, az elhízás mértékével, a magas vérnyomás-
sal, a kóros lipideltérésekkel és a dohányzással,
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ezért ezen tényezôk kezelése jelentôsen befo -
lyásolja a diabeteses neuropathia kezelését az
Amerikai Diabetes Társaság ajánlása szerint (3).
A DSPN sokszor éjszaka során jelentkezô és
fokozódó, nyugalmi zsibbadással és égô, nyilalló,
szúró jellegû fájdalommal társul, melyet a fizio-
lógiás érzetek csökkenése, esetleg kóros érzetek
(hyperalgesia, allodynia) megjelenése is kísérhet.
A panaszok kezelés nélkül gyakran a lábujjakon,
talpon, lábfejen vagy lábon szimmetrikusan és
distalis irányból proximálisan progrediálnak, de
a felsô végtagi panaszok is dominálhatnak. A
DSPN a diabeteses lábfekély és a Charcot-féle
neuroarthropathia kialakulásának legfontosabb
kockázati tényezôje és az alsó végtagi amputá -
ciók magas számát magyarázza, valamint a cu -
korbetegek életminôségét is jelentôsen befolyá-
solja. A DSPN az esetek több mint felében tü -
netszegény vagy akár teljesen tünetmentes, így
sokszor késôn kerül felismerésre, nem idôben
történik a megfelelô gyógyszeres kezelés és meg-
elôzô lábápolás, nô az érzéskiesésbôl adódó fáj-
dalmatlan talpi sérülések és nehezen gyógyuló
talpi fekélyek kialakulásának kockázata. Leg -
több ször a vastag- és vékony szenzoros idegros-
tok károsodásának, a tapintás-, az egyensúly- és
hôérzés zavarának vizsgálata történik diabeteses
neuropathiában, azonban a vékonyrostok káro-
sodása is jellegzetes panaszokat okozhat (4). A
dia beteses autonóm neuropathia idôben történô
felismerése és oki kezelése jelentôsen csökkent-
heti a cardiovascularis kockázatot a neuropathiás
cukorbetegeknél (5).

A diabeteses neuropathia
osztályozása

A DSPN és az autonóm neuropathia mellett az
idegkárosodás számos atípusos formáját leír -
ták cukorbetegségben. A korábbi Dyck-féle
osztályo zás (6) és az Európai Diabetes Társa -
ság Neu ro pa thia Munkacsoportjának (EASD-
NEURODIAB) korábbi ajánlásához (7) képest
az Amerikai Diabetes Társaság (ADA) 2017-es
állásfoglalása egy módosított osztályozási rend-
szert javasolt, amely a diabeteses neuropathia dif-
fúz formáit elkülöníti a diabeteses mononeuro-
pathiától és a diabeteses radiculopathiától (8). Az
amerikai ajánlás szerint diffúz formába a leggyak-
rabban kimutatható DSPN, az autonóm ideg-
rendszer károsodásával összefüggô cardiovascu-
laris, gastrointestinalis, urogenitalis és sudomo-
toros neuropathia tartozik. Az állásfoglalás elkü-
löníti a diabeteses betegekben gyakori, de nem
cukorbetegség okozta neuropathiákat is, mint a
krónikus gyulladásos folyamatokkal összefüggô

demyelinisatiós polyneuropathiát, a lumbosacra-
lis régióra lokalizálódó fájdalmas radiculoplexus-
neuropathiát és a gyógyszer indukálta akut fáj-
dalmas vékonyrost-neuropathiát is (8).

A neuropathia egyéb, nem cukorbetegséggel
összefüggô okai általában a kórelôzmény, a meg-
felelô családi és gyógyszeres anamnézis felvétele
és az alapvetô laboratóriumi vizsgálatok elvégzé-
sével meghatározhatóak (1. ábra), azonban bizo-
nyos esetekben – különösen idôs betegeknél – a
pontos etiológia a legrészletesebb kivizsgálás
ellenére sem kideríthetô. Atípusosnak tekintjük a
féloldali túlsúlyú, hirtelen kezdetû, gyorsan
progrediáló neuropathiás tünetekkel és a moto-
ros funkció kifejezett károsodásával jellemezhe-
tô kórlefolyást, ilyen esetekben mindig szüksé-
ges a részletes neurológiai vizsgálat (7, 8).

A distalis szenzomotoros
polyneuropathia diagnosztikája

A NEURODIAB munkacsoport kritériumrend-
szere (7) alapján lehetséges DSPN véleményez -
hetô, ha jellemzô testtájakon (kesztyû- és zok -
niszerû eloszlásban a lábakon és a kezeken) típu-
sos tünetek jelentkeznek diabeteses betegeknél,
vagy ha az érintett testtájakon szimmetrikusan és
distalisan érzéscsökkenés észlelhetô, vagy ha az
alsó végtagi reflexek (Achilles-, patellareflex)
renyhesége, kiesése igazolható. Valószínû DSPN
határozható meg, ha a jellegzetes tünetek, a neu-
ropathiára jellemzô distalis szimmetrikus érzés-
csökkenés vagy a csökkent vagy kiesett Achilles-
reflex közül kettô vagy több tényezô is kimutat-
ható. Igazolt DSPN-rôl beszélhetünk a károso-
dott idegvezetés elektrofiziológiai vizsgálattal
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RÖVIDÍTÉSEK

ADA: Amerikai Diabetes Társaság
AGEs: elôrehaladott glikációs végtermékek
CAN: cardialis autonóm neuropathia
DSPN: distalis szenzomotoros polyneuro-

pathia
EASD: Európai Diabetes Társaság
ENG: elektroneurográfia
GWAS: teljesgenom-asszociációs vizsgálat
IDF: Nemzetközi Diabetes Szövetség
NEURODIAB: az Európai Diabetes

Társaság Diabeteses Neuropathia
Munkacsoportja

T1DM: 1-es típusú diabetes mellitus
T2DM: 2-es típusú diabetes mellitus
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vagy egyéb módszerrel való kimutatása és a jel-
legzetes tünetek fennállása esetén (7). A le het sé -
ges és a valószínû kategóriákba sorolt esetek a
mindennapi orvosi gyakorlat szempontjából dia-
beteses neuropathiának tekintendôek cukor -
betegségben és ennek megfelelôen kezelendôek.
Amikor a típusos neuropathiás panaszok fennáll-
nak, de az idegvezetés objektív vizsgálata során
nem igazolódik kóros eltérést, vékonyrost neu-
ropathiáról (a legkisebb átmérôjû mielinizált
vagy nem mielinizált, tapintást, hôt és fájdalmat
érzékelô szenzoros idegrostok érintettsége) be -
szélhetünk, melynek vizsgálatára validált morfo-
lógiai módszerek („punch” bôrbiopsia, konfoká-
lis cornea mikroszkópia) elvégzése jöhet szóba
(7). A neuropathiás fájdalom megítélésére a tel-
jes tünetskála meghatározása (total symptom
score) vagy egyéb neuropathiás fájdalomértékelô
kérdôív (például ID Pain Scale, DN4 kérdôív
stb.) alkalmazása javasolt (9–11). Ezek mellett
jól hasznosíthatók az életminôséget felmérô
módszerek is, mint a validált neuropathia-specifi-
kus Neuro-Qol és a Norfolk Quality of Life
Scale a neuropathia súlyosságának megítélésében
(12). A NEURODIAB ajánlása meghatározza a
DSPN szubklinikus formáját is, amikor a kóros
idegvezetés vagy kimutatott vékonyrost neuro-
pathia esetén a neuropathiás tünetek hiányoznak
(7). Az ADA ajánlása szerint minden T2DM-
betegnél a diagnózis felállításakor, T1DM-ben a
diagnózist követô 5 év múlva a DSPN-t vizsgálni
javasolt és ezt követôen évente kontrollálni szük-
séges. Megfontolandó a T2DM-et megelôzô ál -
lapotban (praediabetesben) a DPSN szûrése, ha
tí pusos neuropathiás panaszok jelentkeznek. A
dia beteses neuropathiás betegek közel 50%-ának
vannak idegi károsodásra utaló panaszai, azonban
jelentôs részük évekig tünetmentes is lehet, ezért
az ajánlás rendszerezi a DSPN szûrésére alkalmas
vizsgálatokat (8). A NEURODIAB ajánlásával
(7) összhangban a gondos anamnézis felvételen
túl a 128 Hz-es Rydel–Seiffer-féle kalibrált hang-
villa teszt használható a vibrációérzet (mélyér-
zés) vizsgálatára. A vizsgálat gyors, egyszerû, re -
produkálható, a hangvillán 1–8-ig skálabeosztás
található, a 8-7 érték esetén neuropathia nem iga-
zolható, 6-os értéknél a neuropathiagyanú jele
fennáll, 5-östôl 0-ig biztosan igazolható a DSPN.
A kalibrált hangvilla gyakran olyan esetekben is
utalhat a vibrációérzet károsodására, amikor még
egyéb neurológiai tünetek hiányoznak. A felüle-
tes nyomásérzés megítélésére a 10-grammos
Semmes–Weinstein-monofilamentteszt alkalmas,
ezekkel a vizsgálatokkal a vastag mielinizált ideg-
rostok károsodása mérhetô fel. Az eredmény ki -
értékelése egyszerû, a beteg vagy érzi, vagy nem
érzi a monofilamentum által okozta nyomást.

A 10 gramm súlyú monofilamentumot 90 fokos
szögben 1,5 másodpercig kell a vizsgálandó felü-
leten tartani. A DSPN típusos megjelenésének
megfelelôen distalisan, általában az öregujjon
kezdve haladunk proximális irányba, az érzés-
csökkenés vagy érzéskiesés határának meghatá-
rozására. A leggyakrabban vizsgált helyek hang-
villa teszt esetén az öregujj, a lábhát a II. metatar-
susnak megfelelôen és a boka belsô részének
csontos alapja, monofilamentteszt során a talp
bôre az I. és V. lábtôcsontoknak megfelelôen.
A hôérzet és a fájdalomérzet vizsgálatával (Tip -
Therm, tûszúrás vagy Neurotip eszköz segítsé-
gével) a vékony mielinizált és myelinizálatlan
idegrostok funkcióját vizsgálhatjuk a végtago-
kon. A TipTherm segítségével bôr hideg és meleg
érzetének vizsgálatával a korai szenzoros neuro-
pathia kimutatható. Ennek a tollszerû eszköznek
a fémes végét az egészségesek hidegebbnek ér -
zékelik a mûanyag végénél, a neuropathiás bete-
gek viszont nem éreznek különbséget a két anyag
hômérséklete között (7). 

A magyarországi Diabeteses Neuropathia
Cent rumokban a NEUROMETER® (Neurotron
Inc., Baltimore, Maryland, USA, 2002) segítsé -
gével szemikvantitatív módon lehet vizsgálni a
DSPN-t az áramérzet küszöbérték kóros válto-
zásának meghatározásával. A nervus medianus és
nervus peroneus superficialis felett különbözô
áramerôségekkel (0,01–0,99 mA) többször ismé-
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1. ábra. A diabeteses szenzomotoros polyneuropathia kezelési algorit-
musa (19)
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telve, három különbözô frekvencián, 2000 Hz-en
a vastag mielinizált rostokat, 250 Hz-en a vé kony
mielinizált rostokat, még 5 Hz-en a vé kony mye-
linizálatlan rostokat ingereljük, majd a beteg
áram érzet-küszöbértéke alapján határozzuk meg
az idegi károsodás mértékét. Minél ma gasabb a
páciens áramérzet-küszöbértéke, annál súlyo -
sabb neuropathiát való szí nû sít he tünk. A vizs  gá -
lat nemcsak a DSPN szûrésére, ha nem a betegség
követésére is alkalmazható (12).

Legalább két vizsgálati módszer segítségével a
diabeteses neuropathia diag nózisa kellôen szen-
zitív és specifikus módon felállít ható, még a cu -
korbetegség korai stádiumában is. Ha a típusos
tünetek és a szû rô vizsgálatok alapján DSPN vé -
leményezhetô, egyéb bi zonyító, az idegvezetési
se bességet vizsgáló elektro fiziológiai vizsgálat
(ENG) el végzésére általában nincs szükség, al -
kalmazása csak akkor indokolt, ha egyéb etioló-
giai tényezô felmerül vagy atípusos neurológiai
tü netek miatt nem egyértelmû a diagnózis (7, 8). 

A Nemzetközi Diabetes
Szövetség (IDF) aján lása
gya korlatias szempontok
alapján fogalmazza meg a
diabeteses neuropathia szû -
rése so rán szükséges teen-
dôket és vizsgálatokat (13).
A neu ropathiás panaszok
ér tékelése során leggyako-
ribb az alsó végtag zsib ba -
dása distalisan, az égô vagy
tûszúrásszerû nyugalmi fáj-
dalom, mely sokszor pihe-
néskor, az éjszaka folyamán
foko zódik és ülô helyzet-

ben, behajtott lábakkal mérséklôdik, a hideg-
meleg érzet zavara, valamint az észlelhetô talpi
bôrkeményedések és fekélyek. A DSPN vizsgá-
latakor javasolt elvégezni a felületes érzés vizsgá-
latát monofilamentteszttel és a vib rációérzet
megítélését hangvillateszttel, mely ki egészíthetô
a vibrációérzet-küszöbérték eszközös meghatá-
rozásával (például Biothesiometer, Vibrameter).
A hôérzet eszközösen (például Tip-Therm,
Medoc TSA-II) vagy hideg és meleg vizes kém-
csô érintésével megítélhetô (7, 8). Az IDF aján-
lása kiemeli a motoros funkciók vizsgálata során
az Achilles- és patellareflexeken kívül a lábujjak
flexiójának és extenziójának, a talpi és lábháti,
valamint a lábközépcsontok közti kis izmok
funkciójának fizikális vizsgálattal történô meg-
ítélését, mivel ezen izmok atrophiája kezdôdô
motoros neuropathia jele lehet és megváltoztatva
a láb strukturális szerkezetét, Charcot-féle neu-
roarthropathia és diabeteses láb szindróma ki -
alakulásához vezethetnek (13).

A diabeteses autonóm
neuropathia

A NEURODIAB munkacsoport Toronto Kon -
szenzus Panelben rögzített megfogalmazása
szerint a diabeteses autonóm neuropathia a
szimpatikus és/vagy a paraszimpatikus vegeta-
tív idegrostok károsodását jelenti, melynek fel-
ismerése és kezelése jelentôsen befolyásolja a
cardiovascularis kockázatot és javíthatja a cu -
korbetegek életminôségét is (7). Az autonóm
neu ro pa thia változatos tünetekkel jár, jellemzô
a nyugalmi tachycardia, az ortosztatikus vér-
nyomásesés, de tünetmentes hypoglykaemia
for májában, a gyomormotilitás változásának
(gastroparesis, hasmenés, székrekedés) és sudo-
motor funkció károsodásának vegetatív zavara-
ként is jelentkezhet. Klinikai szempontból a
cardialis autonóm neu ropathia (CAN) kimuta-
tása igen jelentôs. A CAN elôfordulása ala-
csony lehet az 1-es típusú diabetes diagnózisá-
nak felállításakor, viszont a DCCT/EDIC vizs-
gálat alapján 20 éves betegségtartamot követôen
30%-os a prevalenciája (2). A 2-es típusú cu -
korbetegség felfedezésekor gyakran igazolható
az autonóm funkciók károsodása, 15 éves be -
tegségtartam esetén a betegek akár 73%-ában
kimutatható, szoros összefüggésben a HbA1c
szintjével és a szénhidrátháztartás álla po tával
(14, 15). A CAN jelenléte mind 1-es típusú,
mind 2-es típusú cukorbetegségben a szív- és
érrendszeri betegségek elôfordulásának fontos
kockázati tényezôje, ezért korai diagnosztikája
szerepet játszik a fô cardiovascularis esemé-
nyek, mint a szívizominfarktus, stroke és szív -
elégtelenség megelôzése szempontjából (16, 17).

A CAN korai stádiumában legtöbbször tünet-
mentes, csak a cardiovascularis autonóm ideg-
rendszeri funkciót vizsgáló Ewing-féle reflex-
tesztek segítségével, különösen a mély belégzés-
kor rögzített nyugalmi EKG regisztrátumon a
szívfrekvencia-variabilitás csökkenésének vizs -
gálatával mutatható ki. Elôrehaladott állapotban
a nyugalmi tachycardia, ortosztatikus hipotenzió
és a szívfrekvencia-variabilitás megszûnése utal-
hat CAN jelenlétére. A NEURODIAB ajánlása
szerint javasolt az autonóm neuropathia vizs -
gá lata DSNP és egyéb diabeteses microvascula-
ris szövôdmények jelenléte esetén mind 1-es,
mind 2-es típusú cukorbetegségben. A CAN
vizs gá latakor a cardiovascularis vegetatív károso-
dást utánzó egyéb betegségek (például co ro na -
ria   ere detû ischaemiás szívbetegség, cardiomyo -
pa thia, ritmuszavarok stb.) és szimpatikus-pa ra -
szim  pa tikus idegrendszer mûködését be fo lyá -
soló gyógy szerhatást ki kell deríteni. Kü lö nösen
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A cardialis autonóm
neuropathia jelenléte
mind 1-es, mind 2-es

típusú cukorbetegségben
a szív- és érrendszeri

betegségek elô for du lá sá -
nak fontos kockázati

tényezôje.

111-116 sztanek_200x280 elfogadott.qxd  2024. 03. 18.  13:15  Page 114

Az alábbi dokumentumot magáncélra töltötték le az eLitMed.hu webportálról. A dokumentum felhasználása a szerzôi jog szabályozása alá esik.



https://doi .org/10.33616/lam.34.0111 LAM 2024;34(3):111–116.

115SZ TA N E K:  A D I A B E T E S E S N E U R O PAT H I A A K L I N I KA I GYA KO R L AT B A N

ajánlott az autonóm funkciók vizsgálata tünet-
mentes (unawareness) hypoglykaemiás be te gek
esetén (7, 16).

Az autonóm neuropathia eszközös vizsgálata
során a paraszimpatikus funkciózavar mutatható
ki legkorábban, mely a nyugalmi szívfrekvencia
jelentôs emelkedését okozza. A vegetatív ideg-
rendszer károsodása során jellegzetesen a nervus
vagus érintettsége észlelhetô, mely szimpatikus
túlsúlyt eredményez. Mivel kezdetben a ba ro -
receptorok mûködése gátolt, az elsôként kimu-
tatható kóros eltérés a szívfrekvencia-variabilitás
beszûkülése és megszûnése, majd a szimpatikus
tónus kifejezettebbé válása, mely nyugalmi
tachycardiaként jelentkezik. A belégzési teszt
során észlelt fixált szívfrekvencia, azaz a frek -
venciaváltozás elmaradása már teljes cardialis
vege tatív denervációt jelezhet. Az ortosztatikus
vérnyomásesés oka a perifériás kis vénák szim -
patikus beidegzôdésének károsodása és a vaso-
constrictio csökkenése, melynek következtében
felálláskor elmarad a vérnyomás kompenzatori-
kus emelkedése. Az EKG-n észlelt QT-távolság
megnyúlása és a QT-diszperzió növekedése az
aritmiahajlam fokozásán keresztül a malignus
ritmuszavarok, így a hirtelen szívhalál kialaku -
lásának kockázatát növeli. Hátterében a szimpa-
tikus beidegzés károsodása mellett hypoglykae-
mia is állhat. A néma szívizom-ischaemia esetén
a szívizom oxigénhiányos állapotára jellegzetes
anginás panasz, azaz a szorító, nyomó mellkasi
fájdalom nem alakul ki vagy atípusos formában
jelentkezik, melynek hátterében az autonóm be -
idegzés zavara és a fájdalomküszöb kóros eltoló-
dása játszhat szerepet. CAN esetén az intra- és
perioperatív szövôdmények kialakulása és az
ezekkel összefüggô cardiovascularis halálozás
aránya is emelkedik a váratlanul fellépô hemodi-
namikai instabilitás miatt (7, 8, 16).

A diabeteses neuropathia
kezelése

A diabeteses neuropathia kezelésével kapcsola -
tosan 2021. szeptemberben új nemzetközi kon-
szenzusajánlás jelent meg, a szerzôk között ma -
gyarországi szakértôk is szerepelnek (18). Az
aján lás által megerôsítve a diabeteses neuropathia
kezelése során a legfontosabb a megfelelô szén-
hidrát anyagcsere állapot elérése életmódi változ-
tatással, modern, individualizált antihypergly -
kaemiás kezeléssel és a cardiovascularis betegsé-
gek multifaktoriális terápiájával. Kiemelik a pato-
genetikai alapú, speciális oki kezelés fontosságát
diabeteses neuropathiában, mint az antioxidáns
tulajdonságú α-liponsav és a transzketoláz-ak -
tivátor tiaminderivátum, a benfotiamin korán el -
kezdett alkalmazását. Fájdalmas neuropathia ese-
tén tüneti terápiaként a leggyakrabban alkalma-
zott szisztémás gyógyszerek (pregabalin, ga -
bapentin, duloxetin) mellett lokális kezelés (kap-
szaicintartalmú tapasz), súlyos esetben major
fáj dalomcsillapítóként opioid származékok al -
kal mazása jön szóba. Az autonóm neuropathia
kezelésében legfontosabb tényezô a szénhidrát-
anyagcsere hatékony kontrollja, emellett a pa to -
genetikai alapú kezelés (α-liponsav, benfotiamin)
alkalmazása lehet célravezetô a nemzetközi aján-
lás szerint (18).

Összefoglalás

A diabeteses neuropathia kialakulásával már a
2-es típusú cukorbetegség felismerésekor és az
1-es típusú cukorbetegség korai szakaszában is
számolnunk kell. Diagnosztikájában elsôdleges
szempont továbbra is a neuropathiára jellegzetes

1. táblázat. A leggyakoribb differenciáldiagnosztikai kórképek diabeteses neuropathia esetén

Metabolikus betegségek: hypothyreosis, krónikus májbetegségek, krónikus veseelégtelenség

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

Paraneoplasia szindróma (általában malignus lymphomák, ritkábban szolid tumorok)

Fertôzések: HIV, hepatitis B-vírus (cryoglobulinaemia), Lyme-kór

Krónikus gyulladásos demyelinisatiós polyradiculoneuropathia

Kritikus állapothoz társuló („critical illness”) polyneuropathia

Étkezési hiányállapot: B1-, B6- és B12-vitamin, folsav, tocopherol, gasztroplasztika utáni állapot

Ipari anyagok, gyógyszerek: akrilamid, organofoszfátok, alkohol, amiodaron, colchicin, dapson, vinkaalkaloidák, platina,
taxol, arzén- vagy higanymérgezés

Hereditaer szenzoros, motoros és autonóm neuropathiák 
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panaszok és tünetek értékelése, az eszközös vizs-
gálatok hasznos kiegészítô információkat bizto-
síthatnak a diabeteses neuropathia súlyosságáról
és progressziójáról (1. táblázat) (19). A diabete-
ses neuropathia kezelése során komplex anyag-
csere-rendezésre kell törekednünk, mely magába
foglalja a szénhidrát-háztartás és lipideltérések
kontrollját, a kóros albuminuria és magas vérnyo-

más kezelését, valamint az életmódi változtatások
elérését (megfelelô diéta, testmozgás, dohányzás
elhagyása). A perifériás neuropathia oki és tüneti
kezelésével a betegek életminôsége javítható és a
diabeteses láb kialakulása megelôzhetô. Az auto-
nóm neuropathia kezelésében a szénhidrát-anyag-
csere kontrollja és a patogenetikai alapú kezelés
(α-liponsav, benfotiamin) alkalmazása javasolt.
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