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Kulcsszavak Osszefoglalas

= cukorbetegség

= diabéteszes neuropatia A diabéteszes neuropatia a cukorbetegek kozel egyharmadat érinti, jellegzetes neu-

= patogenetikailag ropatids fajdalommal, 1abfekély kialakuldsaval és a haldlozas fokozott kock4zatdval
orientalt farmakoterapia tarsulhat. A diabéteszes szenzorimotoros polineuropatia klinikai diagnézisa a neu-

» tiineti fajdalomcsillapité ropatias tinetek és fajdalom alapjan meghatarozhatd. A diabéteszes neuropatia
kezelés terapiaja multifaktorialis, melynek soran legfontosabb az életmédvaltas, a cukor-

betegség optimalis kontrollja és a kardiovaszkularis kockazati tényezék kezelése.
A patogenetikai alapokon nyugvé farmakoterapia sordn az alfa-liponsav és a ben-
fotiamin alkalmazasara, a tiineti kezelés részeként a neuropatias fajdalom gyégy-
szeres csokkentésére, valamint nem gyégyszeres kezelésre van lehetéségiink.

Key words A modern approach to the causal and symptomatic

- diabetes mellitus treatment of painful diabetic neuropathy

= diabetic neuropathy

= pathogenetically oriented Diabetic neuropathy affects approximately one third of diabetic patients and may
pharmacotherapy be associated with neuropathic pain and the development of foot ulcers and an

= symptomatic pain relief increased risk of death. The clinical diagnosis of diabetic sensorimotor polyneu-
treatment ropathy can be determined based on neuropathic symptoms and pain. During the
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multifactorial treatment of diabetic neuropathy, lifestyle changes, optimal adjust-

ment of diabetes and therapy of cardiovascular risk factors are the most important.

As for pathogenetically oriented pharmacotherapy, we have the option of using al-

pha-lipoic acid and benfotiamine, whereas in the case of symptomatic treatment,
we can opt for pharmacological as well as non-pharmacological treatment options
to reduce neuropathic pain.

diabéteszes neuropédtia a periférids idegrend-

szer szomatikus és az autoném idegrendszer

vegetativ rostjait érinté betegség, amely a cukor-
betegség talajan alakul ki, és a folyamatban egyéb ideg-
kérosoddst kivalté kéroki tényezd nem azonosithatd.'
A leggyakoribb megjelenési forméja a diabéteszes szen-
zomotoros polineuropétia (DSPN), amely a cukorbetegek
kozel egyharmadat érinti.? Krénikus disztalis tipusi nyu-
galmi neuropétids fajdalom alatt olyan, legaldbb hirom
hénapon 4t fenndlld, 4llandé vagy visszatérd fajdalmat
értink, amely a kérnyéki szomatoszenzoros idegrendszer
érintettsége miatt alakul ki. A klinikailag igazolt DSPN
nemcsak a diabéteszes lab szindrémanak vagy az 6sszha-
lalozasnak a fuggetlen kockdzati tényez6je, hanem a kar-
diovaszkuldris betegségek kialakulasat is elére jelezheti.?

A DIABETESZES SZENZOMOTOROS
POLINEUROPATIA KLINIKAI
JELLEMZO!1 ES DIAGNOZISA

A DSPN disztalisan és szimmetrikusan az als6 és fel-
s6 végtagokban jelentkezd, szenzoros és motoros jellegi
polineuropatia, amelyet a tartésan magas vércukorszint
okozta gliikotoxicitds és egyéb kardiovaszkuldris kocka-
zati tényezdk kovetkeztében kialakulé endotélfunkcié-
zavar és kéros sejtszinti metabolikus folyamatok idéznek
eld. A kardiovaszkuldris kockazati tényez8k kozul az elé-
rehaladott életkor, a testmagassdg, az elhizds, a magas
vérnyomds, a dohdnyzés és a kéros lipidértékek bizo-
nyultak fiiggetlen rizikétényezének a DSPN kialakula-
sa szempontjabdl.* A DSPN gyakran jar egylitt autoném
idegrendszeri érintettséggel is, mely kezdetben sok-
szor tunetszegény, majd megfelel$ kezelés nélkiil prog-
ressziv, irreverzibilis szimpatikus és paraszimpatikus
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idegrendszeri karosodast eredményez, és kardiovasz-
kuldris betegségek kialakuldsdhoz vezethet.® A DSPN
tiinetei legtdbbszor a talpon és a labfejen alakulnak ki el8-
szOr a hosszu alsé végtagi axonok sériillékenysége miatt.
Az axondegeneracié késébb tovdbbhalad proximalis
irdnyban és akar a felsé végtagokat is érintheti, Gn. kesz-
tyli-zokni eloszlast idegi kdrosodas forméjédban. Az érzé
idegrostok érintettsége klinikailag érzészavar formajaban
észlelhetd pozitiv tiineteket (f4jdalmat, zsibbadast), illet-
ve negativ tiineteket (érzéskieséseket) okozhat a vékony
és a vastag idegrostok (hémérséklet, f4jdalom, tapin-
tds, nyomdsérzés, vibracié, propriocepcié) miikodésé-
hez kapcsol6ddan, megnyilvanulhat tovdbbd ataxids jaras
forméjaban is.! Kiemelend8, hogy a cukorbetegek har-
madaban-negyedében igazolhaté stlyos neuropatias szo-
védmény, ennek ellenére az érintett cukorbetegek akar
50%-a tiinetszegény vagy akdr tinetmentes is lehet.>®

A DSPN diagnosztikdja magéban foglalja az dltalanos és
neuroldgiai vizsgélatot, a labak fizikalis vizsgalatat, vala-
mint egyszert, szemikvantitativ, 4gy mellett hasznalhat6
eszkozokkel végzett neuroldgiai vizsgalatot.> A neuropétids
tajdalom megitélésére fdjdalomértékels és életmindséget
felmérd kérdéivek alkalmazhatéak. A gondos anamnézis-
felvételen til leggyakrabban a 128 Hz-es Rydel-Seiffer-fé-
le kalibralt hangvilla tesztet hasznélhatjuk a vibraciéérzet
(mélyérzés) vizsgélatdra, a felilletes nyomésérzés megité-
lésére pedig a 10 grammos Semmes-Weinstein-féle mono-
filamentteszt alkalmas, ezekkel a vizsgalatokkal a vastag,
mielinizalt idegrostok kdrosoddsa mérheté fel. Ha a tipu-
sos tiinetek és a sztrévizsgalatok alapjan DSPN vélemé-
nyezhetd, egyéb bizonyitd, az idegvezetési sebességet méréd
elektrofiziolégiai vizsgélat (ENG) elvégzésére altalédban
nincs szitkség, alkalmazdsa csak akkor indokolt, ha egyéb
etiolégiai tényezd felmeril vagy atipusos neuroldgiai tii-
netek miatt nem egyértelmt a diagnézis.*
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DSPN ES A NEUROPATIAS FAJDALOM KEZELESE

A DSPN kezelése harom f6 elven nyugszik:

1. cukorbetegség optimalis kezelése, ideértve az élet-
moddvaltast, a hatékony vércukorkontrollt és a kar-
diovaszkuldris kockdzati tényez6k, mint a hipertdnia,
a lipideltérések kezelését,

2. patogenetikailag orientdlt, célzott gydgyszeres tera-
piaés

3. tuneti f4jdalomesillapitas.

A DSPN kezelésében alkalmazott gyégyszerek dézisait

és gyakori mellékhatdasait az 1. tdbldzatban foglaltuk ossze.

A diabéteszes neuropatia altalanos kezelése

A cukorbetegség hatékony kezelése a diabéteszes neu-
ropétia progresszidjat is lassithatja. A Look AHEAD ta-
nulményban azon elhizott vagy tdlstlyos 2-es tipust
cukorbetegségben (T2DM) szenved§ betegek kézétt, akik
az intenziv életmdéd-intervenciés dgon jelentdsebb test-
sulycsokkenést értek el az alacsonyabb kalériabevitel és
a fokozott fizikai aktivitds révén, a neuropdtids tiinetek
alacsonyabb el6forduldsa volt észlelheté a kontrollcso-
porthoz képest.® A DCCT/EDIC tanulményban az intenzi-
fikalt inzulinkezeléssel elért kozel normalis vércukorszint
cs6kkentette a DSPN progresszidjat 1-es tipusd cukorbe-
tegek esetében.” Azonban az intenzifikalt glitkk6zcsok-
kenté terdpia kedvezd hatdsidt nem sikertlt igazolni
a DSPN megelézésére vagy progresszidjanak mérséklésé-
re T2DM-ben.? A Steno-2 vizsgdlatban a kardiovaszkul-
ris kockézat tobb tényezéjének hatdsat vizsgaltdk a T2DM
mikrovaszkuldris szévédményeire vonatkozdan, de a kar-
diovaszkularis kockazat csokkenésével nem igazoldédott
kedvezé hatds a DSPN kialakuldsa tekintetében.” Mind-
azondltal a nemzetkdzi ajanldsok alapjdn kivanatos
a vércukorszint optimalizdldsa annak érdekében, hogy
mérsékeljik a DSPN progresszidjat cukorbetegségben.*®

Patogenetikai alapon nyugvé gyogyszeres terapia

A DSPN patogenezise részleteiben jelenleg is tisztdzat-
lan és szdmos kérfolyamat egytiittesen jatszhat szerepet
a kialakuldsdban. A tartésan magas vércukorszint és a ké-
ros szérumlipidek a mitokondriumokban felhalmozddé
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szubsztrattilsilyt eredményeznek, ami mitokondria-
lis funkciézavarhoz és reaktiv oxigéngyskok és karboni-
lok tultermel8déséhez vezet. A reaktiv oxigéngyokdk és
karbonilok sejtmagi DNS-karosodast okoznak, ami ak-
tivalja az aldéz-reduktazt és a poli(ADP-ribdz)-polime-
rdz-1 enzimet a citotoxikus és regenerativ folyamatok
soran.*® Az oxidativ stressz altal kivaltott kulcsfontossagi
glikolitikus enzimek gétlasa aktivdlja a diabéteszes neu-
ropétia kialakuldsaban érintett {6 anyagcsere-ttvonala-
kat: poliol utvonalat, hexdzamin ttvonalat, protein-kindz
C aktivitist és az el6rehaladott glikdcids végtermékek
felhalmoz6dédsat. Ezekre a patogenetikai mechaniz-
musokra alapozva olyan terapids lehet6ségek dllnak ren-
delkezésiinkre, amelyek kedvezéen befolydsolhatjik
a héttérben all6 idegkdrosodas folyamatat és nem csak
a fajdalom tuineti kezelését célozzak meg.”

Viladgszerte szadmos orszaghban az antioxiddns al-
fa-liponsav és az elérehaladott glikdcids végtermékek
felhalmoz4d4sat gatlé benfotiamin (zsirban oldédé tia-
minszdrmazék) a DSPN kezelésére torzskényvezett ké-
szitmények.” A poli(ADP-ribéz)-polimerdz-inhibitor
actovegint, egy borjuvérbél kivont, deproteinizalt ult-
rafiltrdtumot csak néhdny kelet-eurépai orszdgban en-
gedélyezték, mig az aldéz-reduktaz-inhibitor epalrestat
csak Japanban és Indidban keriilt forgalomba.'*** Szdmos
metaanalizis igazolta, hogy a parenterdlisan adott napi
600 mg alfa-liponsav-infazidk javitottdk a neuropatids
tiineteket mér 1-3 hetes alkalmazast kovet8en. Ezenkiviil
5 hetes és 6 hénapos per os 600-1200 mg alfa-liponsav-
kezelés csokkentette a DSPN {0 tiineteit, ideértve a f4jdal-
mat, a paresztézidkat és a zsibbaddst is.’*"” A NATHAN 1
vizsgalatban enyhe és kozepes stlyossagu, de tobbségé-
ben tiinetmentes DSPN-ben szenvedd cukorbeteg eseté-
ben az idegi kdrosodds mértékének javuldsit mutattdk
ki 4 éves alfa-liponsav-kezelés hatdsdra.'” Ezzel szemben
a szintén antioxiddns E-vitamin nem cs6kkentette a neu-
ropdtids tineteket 1 évig tartd kezelés soran.>> A BENDIP
tanulmany azt mutatta, hogy a neuropétiés tinetek javul-
tak 6 hetes, nagy dézist benfotiaminnal torténé kezelés
hatéséra.* Hazai szerzék retrospektiv, az MDT DIAB EPI
vizsgalat részét képezd adatbazis-elemzés soran az alfa-
liponsav addséval végzett, patogenetikai alapon nyugvé
terdpia mellett a kardio- és cerebrovaszkuldris megbe-
tegedések, a daganatos betegségek és az Gsszhaldlozés
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1. tablazat. A DSPN kezelésében alkalmazott gydgyszerek d6zisai és mellékhatasai a klinikai gyakorlatban

Kezd§ dézis Fenntarto Maximalisan
Gyogyszer Gyogyszercsoport dozis Adagolas engedélyezett  Gyakoribb mellékhatasok
(mg/nap) d
(mg/nap) adag (mg/nap)
Célzott gyogyszeres oki terapia
600 600
. s s 600 naponta 1 . z
Alfa-liponsav antioxidans (oralisan 1 (oralisan vagy nem jellemz6
. (oralisan) egyszer .
vagy iv.) iv.)
Benfotiamin Bl-v]ta}mln- 120-600 300 LT 600 nem jellemz8
derivatum egyszer
Fajdalmas neuropatia tiineti kezelése
3600
a2d 3-4 adaera (vese- almossag, szédiilés,
Gabapentin kalciumcsatorna 300-600 1200-3000 osztvag elégtelenség ataxia, virusfert6zések,
ligand esetén faradtsag, laz
dézisredukcid)
600
a2d (vese- . P P
Pregabalin kalciumcsatorna 75-150 150-450 23y elégtelenség almossag,’:c,‘zedules,
. osztva . fejfajas
ligand esetén
dézisredukcio)
SO naponta almossag, fejfajas
Duloxetin noradrenalin- 30 60 o pszer 120 hanvinger sgz,é'sjzéjraz’sé
visszavétel-gatlo & yinger, szaj g
almatlansag, szédiilés,
szerotonin- és -3 adaera szedacio, fejfajas,
Venlafaxin noradrenalin- 37.5 150-225 g 375 hanyinger, szajszarazsag,
. h crz osztva J P
visszavétel-gatlo székrekedés,
hyperhidrosis
almossag, szédiilés,
fejfajas, dysarthria,
agresszid, szajszarazsag,
hanyinger, székrekedés,
.. sllygyarapodas,
Amitriptilin t‘I’ICIklUSOS’ 10-25 25-100 naponta 150 hyperhidrosis,
antidepresszans kétszer ;
tachycardia,
szivdobogasérzés,
ortosztatikus hipotenzi6,
remegés, akkomodativ
diszfunkci6, orrdugulas
parcialis p-opioid, B
Tramadol szerotonin- 50-100 100-200 2-4 adagra 400 szédiilés, hanyinger
. P iz osztva
visszavétel-gatlo
Helyi hatasi fajdalomcsillapitok
tranziens receptor esyszern
. . L alkalmazas, egyszerre
Kapszaicin potencial . 21 .
o s tapasz maximum 4 lokélis reakcio
8%-0s tapasz vanilloid-1 2
. felhelyezése tapasz
agonista
30 percre

. _____________________________________________________________________________________________________________________________________
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kockazati ardnydnak csokkenését észlelték a tineti keze-
lésben részesiilé betegekkel 6sszehasonlitva.??

Fajdalmas neuropatia tiineti kezelése

A neuropétids fdjdalom gydgyszeres kezelése sordn gon-
dos dézistitrélassal kell a megfelel§ és hatékony ké-
szitményt kivalasztani a hatdsossdg és mellékhatdsok
figyelembevételével. A hatastalansagot csak a megfeleld
dézis alkalmazdsa mellett, 2-4 hét kezelés utdn lehet ki-
mondani. A fajdalom 30-49%-os cs6kkenését klinikailag
relevans vélasznak tekinthetjiik, ugyanakkor az 50% fe-
letti csokkenés markéns fajdalomesillapitdsnak tekinthe-
t6, amely pozitiv hatdssal bir az alvdszavarra, faradtségra,
depresszidra, valamint az életminéségre és a munkavég-
zésre.? Mivel a klinikai vizsgélatok sordn barmely mo-
noterdpia esetén maximadlisan 50%-os hatékonysagot
igazoltak, fajdalomesillapiték kombindlt alkalmazésa is
hasznos lehet. Emellett a lehetséges gydgyszerkdlcsonha-
tasokat figyelembe kell venni, tekintettel a cukorbetegek
altal gyakran szedett szdmos egyéb gy6gyszerekre is.?

A legtjabb terdpids ajanlds szerint a fijdalommal
jaré DSPN kezelésére és dltaldban a neuropétids f&j-
dalomra vonatkozéan leggyakrabban ajanlott gydgy-
szercsoportok a fesziltségfiiggd kalciumcsatorna a2
alegységére haté ligandok (gabapentinoidok: pregaba-
lin, gabapentin), a szerotonin- és noradrenalinvissza-
vétel-g4tlék (elsésorban a duloxetin és venlaflaxin) és
a triciklusos antidepresszénsok (elsdsorban az amitripti-
lin).? A nemzetkdzi irdnyelvek els8ként vélasztandé vagy
masodvonalban ajanljék ezeket a készitményeket, azon-
ban meg kell jegyezni, hogy egy kordbban megjelent
szisztematikus szakirodalmi attekintés alapjan a neu-
ropétids fajdalom csékkentésére a duloxetin, venlafa-
xin csupan kozepes, a triciklikus antidepresszansok és
a pregabalin pedig gyenge erésségti evidencidval rendel-
keztek, gabapentin nem is szerepelt az ajanlott készitmé-
nyek kozott.?® Az Egyesiilt Allamok Egészségiigyi Kutatési
és Mindségtigyi Ugynoksége 4ltal elkészitett dsszehason-
1ité hatékonysagi vizsgalat jelentésében a szerotonin- és
noradrenalinvisszavétel-gatlék rendelkeztek mérsékelt
erésségl evidencidval a DSPN-hez kapcsolédé féjdalom
csokkentésére, és alacsonyabb szintli evidencidval a pre-
gabalin, az opioidok és az alfa-liponsav hatékonyabbnak
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bizonyult a placebéhoz képest a neuropatids fajdalom
csillapitdsdban.”® Ezen ellentmondésokra tekintettel a ha-
tékonyséag vizsgélatara és az ajanldsok harmonizéciéjara
nagyobb eréfeszitéseket kellene tenni a jovében.

Gabapentinoidok

A pregabalin hazankban is gyakran alkalmazott tiine-
ti terdpids gydgyszer a DSPN esetében, a gabapentinnel
ellentétben linedris, dézisfiiggé felszivédast mutat a terd-
pids tartomdny eléréséig és gyorsabban fejti ki a hatdsat.®
A pregabalin és a gabapentin alkalmazhaté maéjelégte-
lenségben és déziscsokkentéssel veseelégtelenségben
is. Alkalmazésa soran sulygyarapodast, 6démaképzédést
és kozponti idegrendszeri mellékhatdsokat, példdul al-
mosséagot vagy szédulést valthat ki. Kériltekintéssel kell
alkalmazni NYHA III. vagy IV. stddiumu szivelégtelen-
ségben, vagy olyan cukorbetegeknél, akik esetlegesen
pioglitazont szednek. A mellékhatdsok gyakrabban for-
dulnak elé a d4zis névelésével, de az életkorral nem mutat
osszefuiggést.** A pregabalin dézisfuiggd médon csokken-
tette a DSPN-ben szenved§ betegek neuropatids fjdal-
mat, és a napi 2x300 mg pregabalin alkalmazdsa még
hatékonyabbnak bizonyult, mint a napi 2x150 mg-os dé-
zis.** A gabapentin esetén gyakori az aluldozirozis, a ke-
zelést napi 300-600 mg dézissal kezdhetjiik, fenntartd
adagnak 900-1200 mg javasolt, majd a gy6gyszer adagja
a sziikséges, hatékony dozisig titrdlandé fel. A DSPN ke-
zelésére a gabapentin altaldban 900-2400 mg napi adag-
ban javasolt, maximélisan akar 3600 mg is adhat4.?

Triciklusos antidepresszdnsok

A triciklusos antidepresszdnsok altal biztositott féjda-
lomcsillapités feltételezett mechanizmusa a norepinefrin
és/vagy szerotonin ujrafelvételének gitldsa a kozpon-
ti leszallé fajdalomszabdlyozé rendszerek szinapszisai-
ban, valamint a gerincveléi N-metil-D-aszpartat-receptor
gatlasa révén alakulhat ki. A triciklusos antidepresz-
szénsok kozil az amitriptilint szélesebb kérben hasznal-
jak a neuropAtids fajdalom esetében, mint a nortriptilint,
az imipramint és a desipramint.”® A leggyakoribb mel-
lékhatdsok kozé tartozik a faradtsdg, a széjszérazsig és
a sulygyarapodds. Ellenjavalltak lehetnek ortosztatikus
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hipotenzi6, prosztata-hiperplazia, zart zugt glaukéma,
instabil angina, kozelmultban tértént szivizominfarktus,
szivelégtelenség, kamrai ritmuszavar, jelentés sziv-in-
gerliletvezetési zavar vagy hosszi QT szindréma esetén.
Az antikolinerg mellékhatdsok stlyosbithatjék a kardio-
vaszkuldris és a vastaghél autondém neuropAtidjat, ezért
idés betegeknél kertilni kell a 100 mg feletti dézisokat.?

Szerotonin- és noradrenalinvisszavétel-gdtlok

Szamos klinikai vizsgélat igazolja a duloxetin hatékony
és klinikailag jelent8s mértékli fdjdalomcsokkentd hata-
sat a DSPN-ben szenved§ cukorbetegeknél.?***?¢ E16nyos
a depresszidra kifejtett kedvezé hatdsa is, ami gyakori
tarsbetegség a fajdalmas DSPN-ben szenvedd betegeknél,
és ellentétben a triciklusos antidepresszansokkal és a ga-
bapentinoidokkal, ez a készitmény nem okoz stlygyara-
poddst.? Napi 60-120 mg dézisban javasolt az adagolésa.
A duloxetint keriilni kell méjelégtelenségben vagy sulyos
vesebetegségben. A leggyakoribb mellékhatasok kozé tar-
tozik az dlmossag, a fejfdjas és a hanyinger. A vérnyomds
ellendrzése szitkséges az alkalmazdsa sordn, és potencia-
lis vérzéses szovédményeket is figyelembe kell venni an-
tikoagulansokat szedd betegeknél. A kezelés elhagyasakor
jelent6s megvondsi tiinetekre lehet szdmitani.?”

Opioidok

A potens fajdalomcsillapité opioidok esetén a Coch-
rane-elemzések arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy
az oxycodon és a tramadol alkalmazdsara csak korldtozott
bizonyitékok allnak rendelkezésre fajdalmas neuropatis-
ban, kis betegszdmu tanulmanyok alapjan.?*?* Mivel a tra-
madolnak szerotoninvisszavétel-g4tl6 tulajdonsdga van,
nem alkalmazhaté szerotoninerg gydgyszerekkel egyiitt.
Az opioidokkal végzett hosszi tavi vizsgalatok soran cse-
kély mértékd fajdalomcesillapitast tapasztaltak DSPN-ben,
valészinileg az opioidtolerancia vagy az opioidok okozta
hiperalgézia miatt.>

Helyi hatdsd fajdalomcsillapitok

A helyi fajdalomcsillapité kezelés alternativa lehet
a szisztémads farmakoterdpidval szemben, mivel kevesebb

Osszefoglald kozlemény

mellékhatdssal és gydgyszer-interakciéval tarsulnak.
A kapszaicin, a tranziens receptor potenciél vanilloid-1re-
ceptor (TRPV1) erdsen szelektiv agonistdja, 8%-os transz-
dermalis tapasz formajaban térzskonyvezett a periférids
neuropétids fajdalom kezelésére.* Egy randomizalt, kont-
rollalt vizsgélatban kapszaicint tartalmaz6 8%-os tapasz
egyszeri 30 perces alkalmazdséval 3 hénapon 4t enyhi-
tette a neuropatids fajdalmat, sziikség esetén 2-3 havon-
ta megismételhet.*

Egyéb lehetdségek

Az egyszer( fajdalomcsillapiték (péld4ul ibuprofen, diklo-
fenak, paracetamol) nem szdmitanak hatdsos kezelésnek
fdjdalmas DSPN esetén. A kannabiszalapi gydgyszerek
potencidlis hatranyai meghaladhatjak a kezelés lehetséges
elényeit a krénikus neuropdtids fdjdalomban.®*** Cukor-
betegségben gyakran alakul ki Ds-vitamin-, Bj,-vitamin- és
egyéb B-vitamin-hidny, ilyen esetekben ezek pétlasa kiva-
natos.***¢ A Bj,-vitamin pétldsa a hidnyéllapotban szenved
DSPN-betegeknél hatdsosnak bizonyult a fdjdalom inten-
zitdsanak és a szudomotoros funkciézavar mérséklésé-
ben.*” A tdlzott Be-vitamin-bevitel azonban neurotoxikus

mellékhatdssal jarhat.

A magnézium, mint természe-
tes kalciumantagonista, gitolja az N-metil-D-aszpartat-
receptort, cukorbetegséghben és DSPN fennélldsa esetén
csokkent szérum-magnéziumszint figyelhetd meg, ezért
a magnéziump6tlas relevans lehet a magnéziumhiannyal
kiizd6 cukorbetegek szamara, de tovabbi tanulmanyokra

van szlikség altaldnos kovetkeztetések levondsghoz.*

Fdjdalomcsillapito kombindcios kezelés

Altalinossigban a fajdalmas DSPN-t8l szenvedd sze-
mélyek csupan 50%-a reagal a fajdalomcsillapité mono-
terdpidra.*® Ezért kombindlt gydgyszeres kezelés lehet
szitkséges azokndl a fajdalmas neuropatidban szenvedé
cukorbetegeknél, akiknél csak részleges valasz észlelhet,
vagy akiknél a nem toleralhaté mellékhatdsok miatt nem
lehet tovabbi dézisemelést végezni. A kombindciés keze-
1ést 1épcsGzetesen javasolt felépiteni, a hatékony fajda-
lomkezelés sordn a fdjdalomesillapitds és a mellékhatdsok
kedvez6 egyensilyara kell térekedni. A gyégyszer-kom-
bindcidknak szinergisztikus hatdsai lehetnek, és jobb
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fajdalomcsillapitast és kevesebb mellékhatast nyujthat-
nak, mint a monoterdpia, mivel tébb patomechanizmust
célozhatnak meg. Bar korlatozottak a rendelkezésre 4llé
bizonyitékok, de terdpids elényre szamithatunk a kombi-
nélt gyégyszeres kezeléstdl, killondsen a gabapentinoid és
antidepresszans szerek kombindciéja esetén.*®

Nem gyégyszeres kezelés

Nem kielégitd gydgyszeres fajdalomcsillapitds esetén
a nem gybgyszeres kezelési modalitdsokat, mint a pszi-
cholégiai tAmogatast, a transzkutan elektromos ideg- vagy
izomstimulaciét és az akupunktirat érdemes lehet fontolé-
ra venni DSPN-ben is, annak ellenére, hogy hatdsossdguk-
kal kapcsolatban kevés bizonyiték 4ll rendelkezéstinkre.*
A f4jdalmas DSPN gydgyszeres terdpiajara refrakter bete-
geknél a gerincveld-stimuldcié markéns fajdalomesillapi-
tashoz és az életmindség javuldsdhoz vezethet.*

KOVETKEZTETESEK

Az elmult évtizedekben jelentds el6relépések torténtek
a DSPN patofiziolégidjanak megértésében, ennek ellenére
a diabéteszes neuropatia tovabbra is aluldiagnosztizalt és
alulkezelt mikrovaszkuldris szé6védmény. A DSPN terdpid-
jaban rendelkezésre 4ll, patogenetikai alapokon nyugvé
terdpia hatékonysagat szdmos klinikai vizsgalat igazolta,
az alfa-liponsav a neuropatia kialakuldsét és progresszié-
jat is gatolhatja cukorbetegségben. A tiineti fdjdalomesil-
lapitas gyégyszereinek hatékonysaga viszont korlatozott,
a kezelésre vonatkozé ajanldsok alapjat képez6, rendszer-
szintl elemzésekbdl szarmazé bizonyitékok gyakran nem
kell6en er6sek. A nem gydgyszeres terdpia mellett a cél-
zott gybégyszeres, patogenetikai alapon nyugvé terdpia (al-
fa-liponsav és benfotiamin) és a f4jdalmas neuropétia
tineti kezelésének korai és hatékony kombindcidjaval ér-
hetjiik el a legjobb eredményt a cukorbetegeknél.
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