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Összefoglalás

A diabéteszes neuropátia a cukorbetegek közel egyharmadát érinti, jellegzetes neu-
ropátiás fájdalommal, lábfekély kialakulásával és a halálozás fokozott kockázatával 
társulhat. A diabéteszes szenzorimotoros polineuropátia klinikai diagnózisa a neu-
ropátiás tünetek és fájdalom alapján meghatározható. A diabéteszes neuropátia 
terápiája multifaktoriális, melynek során legfontosabb az életmódváltás, a cukor-
betegség optimális kontrollja és a kardiovaszkuláris kockázati tényezők kezelése. 
A patogenetikai alapokon nyugvó farmakoterápia során az alfa-liponsav és a ben-
fotiamin alkalmazására, a tüneti kezelés részeként a neuropátiás fájdalom gyógy-
szeres csökkentésére, valamint nem gyógyszeres kezelésre van lehetőségünk.

A modern approach to the causal and symptomatic 
treatment of painful diabetic neuropathy

Diabetic neuropathy affects approximately one third of diabetic patients and may 
be associated with neuropathic pain and the development of foot ulcers and an 
increased risk of death. The clinical diagnosis of diabetic sensorimotor polyneu-
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.

A diabéteszes neuropátia a perifériás idegrend-
szer szomatikus és az autonóm idegrendszer 
vegetatív rostjait érintő betegség, amely a cukor-

betegség talaján alakul ki, és a folyamatban egyéb ideg-
károsodást kiváltó kóroki tényező nem azonosítható.1 
A leggyakoribb megjelenési formája a diabéteszes szen-
zomotoros polineuropátia (DSPN), amely a cukorbetegek 
közel egyharmadát érinti.2 Krónikus disztális típusú nyu-
galmi neuropátiás fájdalom alatt olyan, legalább három 
hónapon át fennálló, állandó vagy visszatérő fájdalmat 
értünk, amely a környéki szomatoszenzoros idegrendszer 
érintettsége miatt alakul ki. A klinikailag igazolt DSPN 
nemcsak a diabéteszes láb szindrómának vagy az összha-
lálozásnak a független kockázati tényezője, hanem a kar-
diovaszkuláris betegségek kialakulását is előre jelezheti.3

A DIABÉTESZES SZENZOMOTOROS 
POLINEUROPÁTIA KLINIKAI 
JELLEMZŐI ÉS DIAGNÓZISA

A DSPN disztálisan és szimmetrikusan az alsó és fel-
ső végtagokban jelentkező, szenzoros és motoros jellegű 
polineuropátia, amelyet a tartósan magas vércukorszint 
okozta glükotoxicitás és egyéb kardiovaszkuláris kocká-
zati tényezők következtében kialakuló endotélfunkció-
zavar és kóros sejtszintű metabolikus folyamatok idéznek 
elő. A kardiovaszkuláris kockázati tényezők közül az elő-
rehaladott életkor, a testmagasság, az elhízás, a magas 
vérnyomás, a dohányzás és a kóros lipidértékek bizo-
nyultak független rizikótényezőnek a DSPN kialakulá-
sa szempontjából.4 A DSPN gyakran jár együtt autonóm 
idegrendszeri érintettséggel is, mely kezdetben sok-
szor tünetszegény, majd megfelelő kezelés nélkül prog-
resszív, irreverzibilis szimpatikus és paraszimpatikus 

idegrendszeri károsodást eredményez, és kardiovasz-
kuláris betegségek kialakulásához vezethet.5 A DSPN 
tünetei legtöbbször a talpon és a lábfejen alakulnak ki elő-
ször a hosszú alsó végtagi axonok sérülékenysége miatt. 
Az axondegeneráció később továbbhalad proximális 
irányban és akár a felső végtagokat is érintheti, ún. kesz-
tyű-zokni eloszlású idegi károsodás formájában. Az érző 
idegrostok érintettsége klinikailag érzészavar formájában 
észlelhető pozitív tüneteket (fájdalmat, zsibbadást), illet-
ve negatív tüneteket (érzéskieséseket) okozhat a vékony 
és a vastag idegrostok (hőmérséklet, fájdalom, tapin-
tás, nyomásérzés, vibráció, propriocepció) működésé-
hez kapcsolódóan, megnyilvánulhat továbbá ataxiás járás 
formájában is.1 Kiemelendő, hogy a cukorbetegek har-
madában-negyedében igazolható súlyos neuropátiás szö-
vődmény, ennek ellenére az érintett cukorbetegek akár 
50%-a tünetszegény vagy akár tünetmentes is lehet.2,5

A DSPN diagnosztikája magában foglalja az általános és 
neurológiai vizsgálatot, a lábak fizikális vizsgálatát, vala-
mint egyszerű, szemikvantitatív, ágy mellett használható 
eszközökkel végzett neurológiai vizsgálatot.2 A neuropátiás 
fájdalom megítélésére fájdalomértékelő és életminőséget 
felmérő kérdőívek alkalmazhatóak. A gondos anamnézis-
felvételen túl leggyakrabban a 128 Hz-es Rydel–Seiffer-fé-
le kalibrált hangvilla tesztet használhatjuk a vibrációérzet 
(mélyérzés) vizsgálatára, a felületes nyomásérzés megíté-
lésére pedig a 10 grammos Semmes–Weinstein-féle mono-
filamentteszt alkalmas, ezekkel a vizsgálatokkal a vastag, 
mielinizált idegrostok károsodása mérhető fel. Ha a típu-
sos tünetek és a szűrővizsgálatok alapján DSPN vélemé-
nyezhető, egyéb bizonyító, az idegvezetési sebességet mérő 
elektrofiziológiai vizsgálat (ENG) elvégzésére általában 
nincs szükség, alkalmazása csak akkor indokolt, ha egyéb 
etiológiai tényező felmerül vagy atípusos neurológiai tü-
netek miatt nem egyértelmű a diagnózis.4
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DSPN ÉS A NEUROPÁTIÁS FÁJDALOM KEZELÉSE

A DSPN kezelése három fő elven nyugszik:
1.	 cukorbetegség optimális kezelése, ideértve az élet-

módváltást, a hatékony vércukorkontrollt és a kar-
diovaszkuláris kockázati tényezők, mint a hipertónia, 
a lipideltérések kezelését,

2.	patogenetikailag orientált, célzott gyógyszeres terá-
pia és

3.	 tüneti fájdalomcsillapítás.
A DSPN kezelésében alkalmazott gyógyszerek dózisait 

és gyakori mellékhatásait az 1. táblázatban foglaltuk össze.

A diabéteszes neuropátia általános kezelése

A cukorbetegség hatékony kezelése a diabéteszes neu-
ropátia progresszióját is lassíthatja. A Look AHEAD ta-
nulmányban azon elhízott vagy túlsúlyos 2-es típusú 
cukorbetegségben (T2DM) szenvedő betegek között, akik 
az intenzív életmód-intervenciós ágon jelentősebb test-
súlycsökkenést értek el az alacsonyabb kalóriabevitel és 
a fokozott fizikai aktivitás révén, a neuropátiás tünetek 
alacsonyabb előfordulása volt észlelhető a kontrollcso-
porthoz képest.6 A DCCT/EDIC tanulmányban az intenzi-
fikált inzulinkezeléssel elért közel normális vércukorszint 
csökkentette a DSPN progresszióját 1-es típusú cukorbe-
tegek esetében.7 Azonban az intenzifikált glükózcsök-
kentő terápia kedvező hatását nem sikerült igazolni 
a DSPN megelőzésére vagy progressziójának mérséklésé-
re T2DM-ben.8 A Steno-2 vizsgálatban a kardiovaszkulá-
ris kockázat több tényezőjének hatását vizsgálták a T2DM 
mikrovaszkuláris szövődményeire vonatkozóan, de a kar-
diovaszkuláris kockázat csökkenésével nem igazolódott 
kedvező hatás a DSPN kialakulása tekintetében.9 Mind-
azonáltal a nemzetközi ajánlások alapján kívánatos 
a vércukorszint optimalizálása annak érdekében, hogy 
mérsékeljük a DSPN progresszióját cukorbetegségben.4,5

Patogenetikai alapon nyugvó gyógyszeres terápia

A DSPN patogenezise részleteiben jelenleg is tisztázat-
lan és számos kórfolyamat együttesen játszhat szerepet 
a kialakulásában. A tartósan magas vércukorszint és a kó-
ros szérumlipidek a mitokondriumokban felhalmozódó 

szubsztráttúlsúlyt eredményeznek, ami mitokondriá-
lis funkciózavarhoz és reaktív oxigéngyökök és karboni-
lok túltermelődéséhez vezet. A reaktív oxigéngyökök és 
karbonilok sejtmagi DNS-károsodást okoznak, ami ak-
tiválja az aldóz-reduktázt és a poli(ADP-ribóz)-polime-
ráz-1 enzimet a citotoxikus és regeneratív folyamatok 
során.10 Az oxidatív stressz által kiváltott kulcsfontosságú 
glikolitikus enzimek gátlása aktiválja a diabéteszes neu-
ropátia kialakulásában érintett fő anyagcsere-útvonala-
kat: poliol útvonalat, hexózamin útvonalat, protein-kináz 
C aktivitást és az előrehaladott glikációs végtermékek 
felhalmozódását.11 Ezekre a patogenetikai mechaniz-
musokra alapozva olyan terápiás lehetőségek állnak ren-
delkezésünkre, amelyek kedvezően befolyásolhatják 
a háttérben álló idegkárosodás folyamatát és nem csak 
a fájdalom tüneti kezelését célozzák meg.12

Világszerte számos országban az antioxidáns al-
fa-liponsav és az előrehaladott glikációs végtermékek 
felhalmozódását gátló benfotiamin (zsírban oldódó tia-
minszármazék) a DSPN kezelésére törzskönyvezett ké-
szítmények.13 A poli(ADP-ribóz)-polimeráz-inhibitor 
actovegint, egy borjúvérből kivont, deproteinizált ult-
rafiltrátumot csak néhány kelet-európai országban en-
gedélyezték, míg az aldóz-reduktáz-inhibitor epalrestat 
csak Japánban és Indiában került forgalomba.14,15 Számos 
metaanalízis igazolta, hogy a parenterálisan adott napi 
600 mg alfa-liponsav-infúziók javították a neuropátiás 
tüneteket már 1–3 hetes alkalmazást követően. Ezenkívül 
5 hetes és 6 hónapos per os 600–1200 mg alfa-liponsav-
kezelés csökkentette a DSPN fő tüneteit, ideértve a fájdal-
mat, a paresztéziákat és a zsibbadást is.16,17 A NATHAN 1 
vizsgálatban enyhe és közepes súlyosságú, de többségé-
ben tünetmentes DSPN-ben szenvedő cukorbeteg eseté-
ben az idegi károsodás mértékének javulását mutatták 
ki 4 éves alfa-liponsav-kezelés hatására.19 Ezzel szemben 
a szintén antioxidáns E-vitamin nem csökkentette a neu-
ropátiás tüneteket 1 évig tartó kezelés során.20 A BENDIP 
tanulmány azt mutatta, hogy a neuropátiás tünetek javul-
tak 6 hetes, nagy dózisú benfotiaminnal történő kezelés 
hatására.21 Hazai szerzők retrospektív, az MDT DIAB EPI 
vizsgálat részét képező adatbázis-elemzés során az alfa-
liponsav adásával végzett, patogenetikai alapon nyugvó 
terápia mellett a kardio- és cerebrovaszkuláris megbe-
tegedések, a daganatos betegségek és az összhalálozás 

https://doi.org/10.24121/dh.2024.9
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1. táblázat. A DSPN kezelésében alkalmazott gyógyszerek dózisai és mellékhatásai a klinikai gyakorlatban

Gyógyszer Gyógyszercsoport Kezdő dózis 
(mg/nap)

Fenntartó 
dózis 

(mg/nap)
Adagolás

Maximálisan 
engedélyezett 
adag (mg/nap)

Gyakoribb mellékhatások

Célzott gyógyszeres oki terápia

Alfa-liponsav antioxidáns
600

(orálisan 
vagy iv.)

600
(orálisan)

naponta 
egyszer

600
(orálisan vagy 

iv.)
nem jellemző

Benfotiamin B1-vitamin-
derivátum 120–600 300 naponta 

egyszer 600 nem jellemző

Fájdalmas neuropátia tüneti kezelése

Gabapentin
α2δ 

kalciumcsatorna 
ligand

300–600 1200–3000 3–4 adagra 
osztva

3600
(vese

elégtelenség 
esetén 

dózisredukció)

álmosság, szédülés, 
ataxia, vírusfertőzések, 

fáradtság, láz

Pregabalin
α2δ 

kálciumcsatorna 
ligand

75–150 150–450 2–3 adagra 
osztva

600
(vese

elégtelenség 
esetén 

dózisredukció)

álmosság, szédülés, 
fejfájás

Duloxetin
szerotonin- és 
noradrenalin

visszavétel-gátló 
30 60 naponta 

egyszer 120 álmosság, fejfájás, 
hányinger, szájszárazság

Venlafaxin
szerotonin- és 
noradrenalin

visszavétel-gátló 
37.5 150–225 2–3 adagra 

osztva 375

álmatlanság, szédülés, 
szedáció, fejfájás, 

hányinger, szájszárazság, 
székrekedés, 
hyperhidrosis

Amitriptilin triciklusos 
antidepresszáns 10–25 25–100 naponta 

kétszer 150

álmosság, szédülés, 
fejfájás, dysarthria, 

agresszió, szájszárazság, 
hányinger, székrekedés, 

súlygyarapodás, 
hyperhidrosis, 
tachycardia, 

szívdobogásérzés, 
ortosztatikus hipotenzió, 

remegés, akkomodatív 
diszfunkció, orrdugulás

Tramadol
parciális μ-opioid, 

szerotonin
visszavétel-gátló 

50–100 100–200 2–4 adagra 
osztva 400 szédülés, hányinger

Helyi hatású fájdalomcsillapítók

Kapszaicin 
8%-os tapasz

tranziens receptor 
potenciál 

vanilloid-1 
agonista

egyszeri 
alkalmazás, 

tapasz 
felhelyezése 

30 percre

egyszerre 
maximum 4 

tapasz
lokális reakció
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kockázati arányának csökkenését észlelték a tüneti keze-
lésben részesülő betegekkel összehasonlítva.22

Fájdalmas neuropátia tüneti kezelése

A neuropátiás fájdalom gyógyszeres kezelése során gon-
dos dózistitrálással kell a megfelelő és hatékony ké-
szítményt kiválasztani a hatásosság és mellékhatások 
figyelembevételével. A hatástalanságot csak a megfelelő 
dózis alkalmazása mellett, 2–4 hét kezelés után lehet ki-
mondani. A fájdalom 30–49%-os csökkenését klinikailag 
releváns válasznak tekinthetjük, ugyanakkor az 50% fe-
letti csökkenés markáns fájdalomcsillapításnak tekinthe-
tő, amely pozitív hatással bír az alvászavarra, fáradtságra, 
depresszióra, valamint az életminőségre és a munkavég-
zésre.2 Mivel a klinikai vizsgálatok során bármely mo-
noterápia esetén maximálisan 50%-os hatékonyságot 
igazoltak, fájdalomcsillapítók kombinált alkalmazása is 
hasznos lehet. Emellett a lehetséges gyógyszerkölcsönha-
tásokat figyelembe kell venni, tekintettel a cukorbetegek 
által gyakran szedett számos egyéb gyógyszerekre is.2

A legújabb terápiás ajánlás szerint a fájdalommal 
járó DSPN kezelésére és általában a neuropátiás fáj-
dalomra vonatkozóan leggyakrabban ajánlott gyógy-
szercsoportok a feszültségfüggő kalciumcsatorna α2δ 
alegységére ható ligandok (gabapentinoidok: pregaba-
lin, gabapentin), a szerotonin- és noradrenalinvissza-
vétel-gátlók (elsősorban a duloxetin és venlaflaxin) és 
a triciklusos antidepresszánsok (elsősorban az amitripti-
lin).2 A nemzetközi irányelvek elsőként választandó vagy 
másodvonalban ajánlják ezeket a készítményeket, azon-
ban meg kell jegyezni, hogy egy korábban megjelent 
szisztematikus szakirodalmi áttekintés alapján a neu-
ropátiás fájdalom csökkentésére a duloxetin, venlafa-
xin csupán közepes, a triciklikus antidepresszánsok és 
a pregabalin pedig gyenge erősségű evidenciával rendel-
keztek, gabapentin nem is szerepelt az ajánlott készítmé-
nyek között.22 Az Egyesült Államok Egészségügyi Kutatási 
és Minőségügyi Ügynöksége által elkészített összehason-
lító hatékonysági vizsgálat jelentésében a szerotonin- és 
noradrenalinvisszavétel-gátlók rendelkeztek mérsékelt 
erősségű evidenciával a DSPN-hez kapcsolódó fájdalom 
csökkentésére, és alacsonyabb szintű evidenciával a pre-
gabalin, az opioidok és az alfa-liponsav hatékonyabbnak 

bizonyult a placebóhoz képest a neuropátiás fájdalom 
csillapításában.23 Ezen ellentmondásokra tekintettel a ha-
tékonyság vizsgálatára és az ajánlások harmonizációjára 
nagyobb erőfeszítéseket kellene tenni a jövőben.

Gabapentinoidok

A pregabalin hazánkban is gyakran alkalmazott tüne-
ti terápiás gyógyszer a DSPN esetében, a gabapentinnel 
ellentétben lineáris, dózisfüggő felszívódást mutat a terá-
piás tartomány eléréséig és gyorsabban fejti ki a hatását.5 
A pregabalin és a gabapentin alkalmazható májelégte-
lenségben és dóziscsökkentéssel veseelégtelenségben 
is. Alkalmazása során súlygyarapodást, ödémaképződést 
és központi idegrendszeri mellékhatásokat, például ál-
mosságot vagy szédülést válthat ki. Körültekintéssel kell 
alkalmazni NYHA III. vagy IV. stádiumú szívelégtelen-
ségben, vagy olyan cukorbetegeknél, akik esetlegesen 
pioglitazont szednek. A mellékhatások gyakrabban for-
dulnak elő a dózis növelésével, de az életkorral nem mutat 
összefüggést.24 A pregabalin dózisfüggő módon csökken-
tette a DSPN-ben szenvedő betegek neuropátiás fájdal-
mát, és a napi 2×300 mg pregabalin alkalmazása még 
hatékonyabbnak bizonyult, mint a napi 2×150 mg-os dó-
zis.24 A gabapentin esetén gyakori az aluldozírozás, a ke-
zelést napi 300–600 mg dózissal kezdhetjük, fenntartó 
adagnak 900–1200 mg javasolt, majd a gyógyszer adagja 
a szükséges, hatékony dózisig titrálandó fel. A DSPN ke-
zelésére a gabapentin általában 900–2400 mg napi adag-
ban javasolt, maximálisan akár 3600 mg is adható.2

Triciklusos antidepresszánsok

A triciklusos antidepresszánsok által biztosított fájda-
lomcsillapítás feltételezett mechanizmusa a norepinefrin 
és/vagy szerotonin újrafelvételének gátlása a közpon-
ti leszálló fájdalomszabályozó rendszerek szinapszisai-
ban, valamint a gerincvelői N-metil-D-aszpartát-receptor 
gátlása révén alakulhat ki. A triciklusos antidepres�-
szánsok közül az amitriptilint szélesebb körben használ-
ják a neuropátiás fájdalom esetében, mint a nortriptilint, 
az imipramint és a desipramint.25 A leggyakoribb mel-
lékhatások közé tartozik a fáradtság, a szájszárazság és 
a súlygyarapodás. Ellenjavalltak lehetnek ortosztatikus 
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hipotenzió, prosztata-hiperplázia, zárt zugú glaukóma, 
instabil angina, közelmúltban történt szívizominfarktus, 
szívelégtelenség, kamrai ritmuszavar, jelentős szív-in-
gerületvezetési zavar vagy hosszú QT szindróma esetén. 
Az antikolinerg mellékhatások súlyosbíthatják a kardio-
vaszkuláris és a vastagbél autonóm neuropátiáját, ezért 
idős betegeknél kerülni kell a 100 mg feletti dózisokat.2

Szerotonin- és noradrenalinvisszavétel-gátlók

Számos klinikai vizsgálat igazolja a duloxetin hatékony 
és klinikailag jelentős mértékű fájdalomcsökkentő hatá-
sát a DSPN-ben szenvedő cukorbetegeknél.22,23,26 Előnyös 
a depresszióra kifejtett kedvező hatása is, ami gyakori 
társbetegség a fájdalmas DSPN-ben szenvedő betegeknél, 
és ellentétben a triciklusos antidepresszánsokkal és a ga-
bapentinoidokkal, ez a készítmény nem okoz súlygyara-
podást.2 Napi 60–120 mg dózisban javasolt az adagolása. 
A duloxetint kerülni kell májelégtelenségben vagy súlyos 
vesebetegségben. A leggyakoribb mellékhatások közé tar-
tozik az álmosság, a fejfájás és a hányinger. A vérnyomás 
ellenőrzése szükséges az alkalmazása során, és potenciá-
lis vérzéses szövődményeket is figyelembe kell venni an-
tikoagulánsokat szedő betegeknél. A kezelés elhagyásakor 
jelentős megvonási tünetekre lehet számítani.27

Opioidok

A potens fájdalomcsillapító opioidok esetén a Coch-
rane-elemzések arra a következtetésre jutottak, hogy 
az oxycodon és a tramadol alkalmazására csak korlátozott 
bizonyítékok állnak rendelkezésre fájdalmas neuropátiá-
ban, kis betegszámú tanulmányok alapján.28,29 Mivel a tra-
madolnak szerotoninvisszavétel-gátló tulajdonsága van, 
nem alkalmazható szerotoninerg gyógyszerekkel együtt. 
Az opioidokkal végzett hosszú távú vizsgálatok során cse-
kély mértékű fájdalomcsillapítást tapasztaltak DSPN-ben, 
valószínűleg az opioidtolerancia vagy az opioidok okozta 
hiperalgézia miatt.30

Helyi hatású fájdalomcsillapítók

A helyi fájdalomcsillapító kezelés alternatíva lehet 
a szisztémás farmakoterápiával szemben, mivel kevesebb 

mellékhatással és gyógyszer-interakcióval társulnak. 
A kapszaicin, a tranziens receptor potenciál vanilloid-1 re-
ceptor (TRPV1) erősen szelektív agonistája, 8%-os transz-
dermális tapasz formájában törzskönyvezett a perifériás 
neuropátiás fájdalom kezelésére.31 Egy randomizált, kont-
rollált vizsgálatban kapszaicint tartalmazó 8%-os tapasz 
egyszeri 30 perces alkalmazásával 3 hónapon át enyhí-
tette a neuropátiás fájdalmat, szükség esetén 2–3 havon-
ta megismételhető.32

Egyéb lehetőségek

Az egyszerű fájdalomcsillapítók (például ibuprofen, diklo-
fenák, paracetamol) nem számítanak hatásos kezelésnek 
fájdalmas DSPN esetén. A kannabiszalapú gyógyszerek 
potenciális hátrányai meghaladhatják a kezelés lehetséges 
előnyeit a krónikus neuropátiás fájdalomban.33,34 Cukor-
betegségben gyakran alakul ki D3-vitamin‑, B12-vitamin- és 
egyéb B-vitamin-hiány, ilyen esetekben ezek pótlása kívá-
natos.35,36 A B12-vitamin pótlása a hiányállapotban szenvedő 
DSPN-betegeknél hatásosnak bizonyult a fájdalom inten-
zitásának és a szudomotoros funkciózavar mérséklésé-
ben.37 A túlzott B6-vitamin-bevitel azonban neurotoxikus 
mellékhatással járhat.38 A magnézium, mint természe-
tes kalciumantagonista, gátolja az N-metil-D-aszpartát-
receptort, cukorbetegségben és DSPN fennállása esetén 
csökkent szérum-magnéziumszint figyelhető meg, ezért 
a magnéziumpótlás releváns lehet a magnéziumhiánnyal 
küzdő cukorbetegek számára, de további tanulmányokra 
van szükség általános következtetések levonásához.39

Fájdalomcsillapító kombinációs kezelés

Általánosságban a fájdalmas DSPN-től szenvedő sze-
mélyek csupán 50%-a reagál a fájdalomcsillapító mono-
terápiára.40 Ezért kombinált gyógyszeres kezelés lehet 
szükséges azoknál a fájdalmas neuropátiában szenvedő 
cukorbetegeknél, akiknél csak részleges válasz észlelhető, 
vagy akiknél a nem tolerálható mellékhatások miatt nem 
lehet további dózisemelést végezni. A kombinációs keze-
lést lépcsőzetesen javasolt felépíteni, a hatékony fájda-
lomkezelés során a fájdalomcsillapítás és a mellékhatások 
kedvező egyensúlyára kell törekedni. A gyógyszer-kom-
binációknak szinergisztikus hatásai lehetnek, és jobb 
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fájdalomcsillapítást és kevesebb mellékhatást nyújthat-
nak, mint a monoterápia, mivel több patomechanizmust 
célozhatnak meg. Bár korlátozottak a rendelkezésre álló 
bizonyítékok, de terápiás előnyre számíthatunk a kombi-
nált gyógyszeres kezeléstől, különösen a gabapentinoid és 
antidepresszáns szerek kombinációja esetén.40

Nem gyógyszeres kezelés

Nem kielégítő gyógyszeres fájdalomcsillapítás esetén 
a nem gyógyszeres kezelési modalitásokat, mint a pszi-
chológiai támogatást, a transzkután elektromos ideg- vagy 
izomstimulációt és az akupunktúrát érdemes lehet fontoló-
ra venni DSPN-ben is, annak ellenére, hogy hatásosságuk-
kal kapcsolatban kevés bizonyíték áll rendelkezésünkre.41 
A fájdalmas DSPN gyógyszeres terápiájára refrakter bete-
geknél a gerincvelő-stimuláció markáns fájdalomcsillapí-
táshoz és az életminőség javulásához vezethet.42

KÖVETKEZTETÉSEK

Az elmúlt évtizedekben jelentős előrelépések történtek 
a DSPN patofiziológiájának megértésében, ennek ellenére 
a diabéteszes neuropátia továbbra is aluldiagnosztizált és 
alulkezelt mikrovaszkuláris szövődmény. A DSPN terápiá-
jában rendelkezésre álló, patogenetikai alapokon nyugvó 
terápia hatékonyságát számos klinikai vizsgálat igazolta, 
az alfa-liponsav a neuropátia kialakulását és progresszió-
ját is gátolhatja cukorbetegségben. A tüneti fájdalomcsil-
lapítás gyógyszereinek hatékonysága viszont korlátozott, 
a kezelésre vonatkozó ajánlások alapját képező, rendszer-
szintű elemzésekből származó bizonyítékok gyakran nem 
kellően erősek. A nem gyógyszeres terápia mellett a cél-
zott gyógyszeres, patogenetikai alapon nyugvó terápia (al-
fa-liponsav és benfotiamin) és a fájdalmas neuropátia 
tüneti kezelésének korai és hatékony kombinációjával ér-
hetjük el a legjobb eredményt a cukorbetegeknél.
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