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Czy pacjent z neuropatia
cukrzycowg moze hyc¢ skutecznie

leczony?

Can a patient with diabetic neuropathy

be treated effectively?

Streszczenie
Neuropatia cukrzycowa to najczesciej wystepujace
powiktanie cukrzycy, ktére moze prowadzi¢ do rozwoju
zespotu stopy cukrzycowej. Uszkadzajacy wptyw
hiperglikemii obserwuje sie zaréwno w uktadzie
czuciowo-ruchowym, jak i autonomicznym. Neuropatia
czesto przebiega bezobjawowo, a niekiedy objawy sa
niecharakterystyczne, dlatego nalezy jej poszukiwac
aktywnie. Na podstawie czterech przypadkéw
pacjentéw przedstawiono rézny przebieg kliniczny tego
powiktania oraz zwrécono uwage na mozliwos¢ leczenia
przyczynowego kwasem alfa-liponowym i tiamina,
ktére jest wysoce skuteczne zwtaszcza na wczesnym
etapie rozwoju tego powikfania, kiedy nie doszto jeszcze
do strukturalnego uszkodzenia neuronéw.

Stowa kluczowe
neuropatia cukrzycowa, diagnostyka neuropatii,
kwas alfa-liponowy, benfotiamina

Abstract
Diabetic neuropathy is the most common complication
of diabetes, which can lead to the development of the
diabetic foot. The damaging effect of hyperglycaemia
is observed both in the sensory-motor system and
in the autonomic system. Neuropathy often occurs
asymptomatically, and sometimes symptoms are
uncharacteristic. Therefore, doctors should look for it
actively. Based on four cases, the clinical presentation
of this complication has been reported, and the
possibility of causative treatment with alpha-lipoic
acid and benfotiamine has been shown to be
highly effective, particularly at an early stage of this
complication when structural neuronal damage has not
yet occurred.
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Wstep

Jako lekarze niejednokrotnie stajemy wobec trud-
nych wyzwan dotyczacych naszych pacjentéw z cu-
krzyca, ktdrzy cierpia z powodu neuropatii cukrzyco-
wej. Styszymy pytanie: czy jest szansa na ustapienie
dolegliwosci i trwate wyleczenie?

Niech na to pytanie odpowiedzg sami chorzy. Na
podstawie ponizszych przypadkoéw klinicznych
mozna przesledzi¢ kilka postaci neuropatii cukrzy-
cowej, sposdb ich rozpoznawania, obraz kliniczny
tego powiktania, metody leczenia i jego efekty.
Neuropatia cukrzycowa to najczesciej wystepujace
powiktanie cukrzycy [1], ktére mozna wykry¢ nawet
we wczesnym okresie tej choroby, jakim jest stan
przedcukrzycowy [2, 3]. Stanowi ona przyczyne naj-
wiekszej liczby hospitalizacji chorych na cukrzyce [4].
Prowadzi m.in. do zespotu stopy cukrzycowej, ktdry
stanowi jedna z najczestszych przyczyn amputadji
konczyn, a na skutek uszkodzenia uktadu autono-
micznego w sercu i w naczyniach krwionosnych
podwaja ryzyko zgonu pacjentéw z cukrzyca [5].
Pomimo znacznego wptywu neuropatii cukrzycowej
na chorobowos¢ i smiertelnos¢ tej grupy chorych
neuropatia jest rzadko stwierdzanym powiktaniem,
poniewaz w ok. 50% przypadkéw przebiega bez-
objawowo lub objawy sg niecharakterystyczne [6].
Dlatego konieczne jest jej aktywne wykrywanie,
zeby wczednie rozpoczac leczenie.

Aby zrozumie¢ zasadnos¢ postepowania u cho-
rych z polineuropatia, nalezy wiedzie¢, jakie jest
podtoze patogenetyczne powiktan mikroangio-
patycznych w cukrzycy. Hiperglikemia prowadzi
do nieprawidtowych przemian metabolicznych
glukozy w komoérkach w szlaku poliolowym,
heksozaminowym. Powoduje aktywacje kinazy
biatkowej C, nieenzymatyczng glikacje biatek, co
skutkuje m.in. produkcjg wolnych rodnikéw tle-
nowych, prozapalnych cytokin, toksycznych AGE,
uposledzajac metabolizm neuronéw, a takze po-
wstaniem osmotycznie czynnego sorbitolu, ktéry
wywotuje obrzek komoérek Schwanna i komoérek
srodbtonka vasa nervorum [7]. Wobec tego wszyst-
kie dziatania zmierzajace do ograniczenia niepra-
widtowych przemian glukozy sg leczeniem przy-
czynowym. Pierwsze z nich to obnizenie glikemii,
a ponadto wykorzystanie antyoksydacyjnego
dziatania kwasu alfa-liponowego i witaminy B,
czyli tiaminy.

Kliniczny podziat neuropatii cukrzycowej obejmuje
uogolnione symetryczne polineuropatie (przewle-
ktg czuciowo-ruchowa, autonomiczna, ostra czucio-
wa) oraz ogniskowe i wieloogniskowe neuropatie

284

nerwdéw czaszkowych i rdzeniowych, ogniskowe
neuropatie koriczyn i proksymalng neuropatie ru-
chowa (amiotrofie) [8].

W praktyce klinicznej najczesciej spotykamy sie
z symetryczng polineuropatia czuciowo-ruchowa.
Przypadek 1 pozwala poznac ta postac neuropatii
jako wczesnie wystepujace powiktanie cukrzycy,
rozpoznawane czesto podczas diagnozy tej cho-
roby i czasami jedyne, bez innych towarzyszacych
powiktar mikro- i makroangiopatycznych.

Przypadek 1

Pacjent, 68 lat, zgtosit sie po raz pierwszy na wizy-
te do diabetologa we wrzesniu 2016 r., po 4 latach
od rozpoznania cukrzycy, bez dzienniczka samo-
kontroli, ale z wynikami badan laboratoryjnych,
w ktérych wykazano stezenie glukozy 154 mg/dl
i odsetek HbA. 7,2%. Dotychczas byt leczony
z powodu cukrzycy przez lekarza rodzinnego
z zastosowaniem metforminy (1500 mg/dobe
w trzech dawkach podzielonych) i glimepirydu
(2 mg, 1 x 1 tabl.). Z innych choréb podawat nad-
cisnienie tetnicze i dyslipidemie. Przeprowadzono
wywiad w kierunku powiktan cukrzycy. Pacjent
skarzyt sie na palace bdle stép wystepujace od ok.
3-4 miesiecy. Nie stwierdzono zmian cukrzycowych
na dnie oczu, cech nefropatii w badaniach dodat-
kowych oraz choréb z zakresu powiktarh makro-
angiopatycznych cukrzycy. Z odchyleh w bada-
niu przedmiotowym wykazano otytos¢ (masa =
115,8 kg, BMI = 41 kg/m?2) i podwyzszone cisnienie
tetnicze (150/91 mm Hg). Ponadto przeprowadzo-
no badanie w kierunku polineuropatii, w ktérym
kamertonem 128 Hz stwierdzono brak czucia wi-
bracji na paluchach, monofilamentem - zaburzenia
czucia dotyku, a w badaniu przyrzadem Tip Therm
—zaburzenia czucia temperatury w przodostopiach
obu konczyn dolnych. Rozpoznano polineuropatie
cukrzycowa. Przeszkolono pacjenta w zakresie die-
ty cukrzycowej i wysitku fizycznego, koniecznosci
redukcji masy ciata oraz zwiekszono dawke metfor-
miny do 2700 mg/dobe. W leczeniu polineuropatii
zastosowano kwas alfa-liponowy w dawce 600 mg/
dobe (1-0-0 tabl.) z zaleceniem przyjmowania
przez 3 miesigce w godzinach porannych co naj-
mniej p6t godziny przed $niadaniem i benfotiamine
50 mg, 3 x 1 tabl. Po ok. 3 miesigcach pacjent oznaj-
mit, ze palace bodle stdp ustapity. Kontrolne badanie
w kierunku polineuropatii ujawnito przywrécenie
czucia dotyku i czesciowo czucia wibracji i tempe-
ratury. Uzyskano takze spadek masy ciata o ok. 3 kg
(112,3 kg), obnizenie ci$nienia tetniczego (145/95,
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138/82 mm Hg), a glikemie w dzienniczku wahaty
sie w granicach: 92-128 mg/dl, wystapita jedna
tagodna hipoglikemia. W kontrolnych badaniach
laboratoryjnych wykazano obnizenie odsetka HbA;
do 6,3%, a w zwigzku z pojawieniem sie dalszych
hipoglikemii podczas kolejnej wizyty odstawiono
glimepiryd i pozostawiono metformine. W leczeniu
polineuropatii utrzymano benfotiamine 50 mg, 1 x
1 tabl. i po 3-miesiecznej przerwie zastosowano po-
nownie kwas alfa-liponowy w dawce 600 mg/dobe.

Komentarz

Pacjent zkrétkim, 4-letnim wywiadem cukrzycowym,
dotychczas bez powikfan, leczony doustnymi lekami
hipoglikemizujacymi, niewyréwnany metabolicznie
(HbA. 7,2%, a cel terapeutyczny dla krétko trwaja-
cej cukrzycy typu 2 to 6,5%) zgtosit sie na pierwsza
wizyte do diabetologa. Starannie zebrany wywiad
ujawnit obecnos¢ dolegliwosci polineuropatycznych
ze strony stop, a przeprowadzone badanie w tym
kierunku przy uzyciu prostych narzedzi (kamerton
128 Hz, monofilament i Tip Therm) ujawnito zabu-
rzenia czucia wibracji, dotyku i temperatury. Nale-
zy pamietad, ze pacjenci moga nie wigzac swych
dolegliwosci z cukrzyca i czesto nie zgtaszaja ich
podczas wizyty diabetologicznej, dlatego powinno
sie o nie pytac. Typowe symptomy polineuropa-
tii czuciowo-ruchowej to: piekace, palace, rwace
i przeszywajace bole stop, uczucie zimna lub goraca,
mrowienia, dretwienia, przeczulica lub niedoczulica,
uczucie chodzenia po nieréwnym terenie. Dolegli-
wosci lokalizuja sie poczatkowo w dioniach i stopach,
czyli tam, gdzie wystepuja najbardziej narazone na
uszkodzenia zakonczenia najdtuzszych aksonéw
[9]. Rozpoznanie obwodowej polineuropatii cukrzy-
cowej uznaje sie za najbardziej prawdopodobne na
podstawie obecnosci co najmniej 2 z 3 nastepuja-
cych elementéw w badaniu klinicznym: 1) objawéw
podmiotowych, 2) ostabienia lub zniesienia czucia
(dotyku, wibracji, bélu, temperatury), 3) zniesienia
odruchéw Sciegnistych. Wedtug zalecen Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego badanie w kie-
runku polineuropatii obowigzuje przy rozpoznaniu
cukrzycy typu 2, po 5 latach od rozpoznania cukrzycy
typu 1, o ile wczesniej nie wystapia jej objawy, a po-
tem corocznie u kazdego chorego [8].

Nalezy pamietac, ze poczatkowo zmiany w uktadzie
nerwowym maja charakter odwracalny, a po wielu la-
tach trwania cukrzycy dochodzi do zmian struktural-
nych [10]. U pacjenta dolegliwoscii zaburzenia czucia
wycofaty sie dos¢ szybko, co Swiadczy o rozpoczeciu
leczenia na wczesnym etapie zaawansowania zmian
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w ukfadzie nerwowym. Poprawe nalezy wigzac¢ z wy-
réwnaniem metabolicznym cukrzycy oraz z lecze-
niem kwasem alfa-liponowym i benfotiamina.

Przypadek 2

Pacjentka, 67 lat, z rozpoznang w marcu 2016 r.
cukrzyca typu 2 zgtosita sie na pierwsza wizyte
do diabetologa kilka miesiecy po rozpoznaniu,
tj. we wrzesniu 2016 r., z powodu niewyréwnania
metabolicznego (HbA;. 9,27%). W dotychczaso-
wym leczeniu cukrzycy stosowano metformine
2550 g/dobe w trzech dawkach podzielonych i gli-
mepiryd 1 mg/dobe. Wystapity powiktania w po-
staci retinopatii oraz przebytego udaru niedo-
krwiennego mézgu z potowiczym niedowtadem
prawostronnym i z afazjg w lipcu 2016 r. Z odchylen
w badaniu przedmiotowym stwierdzono: nadwage
(masa = 70 kg, BMI = 27 kg/m?2), dyzartrie, osta-
bienie sity miesniowej prawej konczyny gérnej,
stabo wyczuwalne tetno na tetnicy grzbietowej
i piszczelowej tylnej stopy lewej, zaburzenia czucia
wibracji 6/8 w skali umieszczonej na kamertonie
128 Hz na stopie prawej i lewej, bez zaburzen czucia
dotyku i temperatury. W USG dopplerowskim tetnic
koniczyn dolnych wykazano duzego stopnia za-
burzenia przeptywu w tetnicach koriczyny dolnej
lewej i skierowano pacjentke do poradni chirurgii
naczyniowej. W ramach leczenia cukrzycy chora
wymagata przede wszystkim reedukacji w zakre-
sie diety cukrzycowej. Utrzymano dotychczasowa
dawke metforminy i zwiekszono dawke glimepiry-
du do 2 mg/dobe i stopniowo uzyskano poprawe
glikemii. Podczas kolejnej wizyty pacjentka skarzyta
sie na uczucie pieczenia i dretwienia stép oraz wra-
zenie chodzenia po nieréwnym podtozu, a takze
zawroty gtowy przy zmianie pozycji ciata, ktérych
wczesniej nie odczuwata. Typowe dolegliwosci
neuropatyczne wraz ze stwierdzonymi zaburze-
niami czucia wibracji pozwolity na rozpoznanie
neuropatii cukrzycowej — ostrej czuciowej, a tak-
ze autonomicznej, w zwigzku z czym wdrozono
leczenie przyczynowe kwasem alfa-liponowym
(600 mg 1-0-0) i benfotiaming (50 mg, 1 x 1 tabl.).
Po 3 miesigcach terapii pacjentka zauwazyta zna-
Czaca poprawe - ustapity zawroty gtowy i piekace
bole stép. Utrzymano dotychczasowe leczenie z za-
leceniem 3-miesiecznej przerwy w przyjmowaniu
kwasu alfa-liponowego.

Komentarz
Pacjentka miata niedawno zdiagnozowanga cukrzy-
ce, ale tuz po rozpoznaniu stwierdzono przewlekte
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powikfania - udar mézgu, chorobe niedokrwienng
konczyn dolnych, retinopatie i neuropatie cukrzy-
cowa. Obecnos¢ powiktan, wysokie glikemie i pod-
wyzszony poziom HbA;. sugeruja dtugi czas trwa-
nia zaburzen gospodarki weglowodanowej przed
rozpoznaniem cukrzycy. Ten przypadek pokazuje,
jak wazne jest, aby u pacjentéw ze $wiezo zdiagno-
zowang cukrzycg typu 2 aktywnie poszukiwac po-
wiktan tej choroby, poniewaz rozpoznanie czesto
ustalane jest niestety zbyt p6zno. Wywiad, badanie
przedmiotowe i badania dodatkowe ujawniaja wiele
z nich tuz po postawieniu diagnozy i pozwalaja juz
bez dalszych opdznieni na wigczenie leczenia przy-
czynowego i zapobieganie ich dalszemu rozwojowi.
W zakresie neuropatii autonomicznej nalezy zapytac
o zaburzenia potliwosci (nhadmierna potliwos¢ gornej
potowy ciata lub suchos$¢ stdp), zaburzenia mikgji,
problemy z potencja, dysfagie, biegunki nocne, za-
parcia, uczucie petnosci w zotadku, przyspieszone
bicie serca i objawy hipotonii ortostatycznej (za-
wroty gtowy przy zmianie pozycji ciata). Ponadto na
obecnos¢ neuropatii autonomicznej wskazuje brak
odczuwania objawéw ostrzegawczych hipoglikemii
(potliwos¢, drzenie rak, niepokdj, kotatania serca),
co wynika m.in. z ostabionej odpowiedzi uktadu
wspotczulnego. W rozpoznaniu neuropatii autono-
micznej pomocne jest wykonywanie testéw czyn-
nosciowych (test Ewinga), w tym ocena zmian cisnie-
nia tetniczego podczas pionizacji. Spadek cisnienia
skurczowego o ponad 30 mm Hg lub rozkurczo-
wego o ponad 10 mm Hg w trakcie pionizacji po
10-minutowym odpoczynku w pozycji lezacej wska-
zuje na obecnos¢ hipotonii ortostatycznej, ktéra jest
najczestszym objawem neuropatii autonomicznej
w uktadzie sercowo-naczyniowym [9].

Réwniez w tym przypadku wdrozono leczenie przy-
czynowe. Po pierwsze dazono do poprawy wyréw-
nania metabolicznego poprzez edukacje w zakresie
diety cukrzycowej, intensyfikacje leczenia hipo-
glikemizujgcego, aby stopniowo obnizy¢ glikemie
i osiagnac cel terapeutyczny, ktérym dla pacjentki
z racji obecnosci powiktan makroangiopatycznych
jest odsetek HbA;. ponizej 8%. Po drugie zalecono
leki dziatajace przyczynowo: kwas alfa-liponowy
i benfotiamine. Krétki wywiad w zakresie dolegliwo-
$ci neuropatycznych wskazywat na odwracalnos¢
zmian w ukfadzie nerwowym i zalecona doustna
farmakoterapia wraz z poprawg wyréwnania cu-
krzycy zakonczyty sie sukcesem terapeutycznym
juz po 3 miesigcach. Wskazane jest jednak dalsze
stosowanie benfotiaminy w profilaktyce powiktan
neuropatycznych i w leczeniu innych powikfan

mikroangiopatycznych stwierdzonej u pacjentki
retinopatii cukrzycowej.

Przypadek 3

Do diabetologa zgtosit sie 53-letni pacjent znadwaga
(BMI = 29 kg/m2), z rozpoznang przed 3 miesigca-
mi cukrzyca, ktéry w zwigzku z wysoka glikemia
(350 mg/dl), wysokim odsetkiem HbA;. (11%) i obja-
wami hiperglikemii (poliurig i polidypsja) wymagat
hospitalizacji. Juz podczas pobytu w szpitalu pacjent
zgtosit skargi na bél i pieczenie stép. Wdrozono tera-
pie hipoglikemizujaca, poczatkowo insuling, potem
metforming w dawce 1750 mg/dobe, przeprowadzo-
no edukacje w zakresie diety cukrzycowej i wysitku
fizycznego. Do leczenia neuropatii wdrozono kwas
alfa-liponowy 1200 mg i benfotiamine 100 mg. Pa-
cjentzmotywowany do leczenia, pieczotowicie wpro-
wadzit w zycie zalecenia lekarskie i uzyskat spadek
masy ciata o ok. 8 kg w ciggu 3 miesiecy oraz znaczna
poprawe metaboliczng wyrazong odsetkiem HbA;,
5,94%. W dzienniczku zaobserwowano obnizenie
wartosci glikemii, ktére nie przekraczaty 120-130 mg/
dl. Tymczasem dolegliwosci polineuropatyczne - za-
miast ustepowac — nasilaty sie. Miaty one posta¢ pie-
kacych boéléw stép, uczucia mrowienia i przeczulicy,
nawet dotkniecie poscieli sprawiato choremu bél. Nie
stwierdzono przy tym w badaniu przedmiotowym
zaburzen czucia wibracji, dotyku czy temperatury.
Rozpoznano ostra neuropatie czuciowg indukowang
leczeniem. Zalecono kontynuacje leczenia kwasem
alfa-liponowym i benfotiaming w preparatach doust-
nych i uspokajano pacjenta, ze przy utrzymujacym
sie dobrym wyréwnaniu cukrzycy dolegliwosci ze
strony stop ustapia. Po ok. 2 miesigcach dolegliwosci
zaczety stopniowo sie wycofywad. Pozostaty jednak
mrowienia stép odczuwane po potozeniu sie do
t6zka i wrazenie cudzych stép, ktére utrzymywaty sie
przez kolejne miesigce dobrej kontroli metaboliczne;j.
Woéwczas zadecydowano o podaniu dozylnym kwasu
alfa-liponowego w dawce 600 mg przez 10 dni, po
czym parestezje catkowicie ustapity.

Komentarz
Przedstawiony przypadek ilustruje ostrg polineu-
ropatie czuciowa i ostra polineuropatie zwigzana
ze zbyt szybkim wyréwnaniem metabolicznym
cukrzycy. Hiperglikemia, ktéra poprzedzata roz-
poznanie cukrzycy, spowodowata uszkodzenie
uktadu nerwowego objawiajgce sie dolegliwo-
$ciami bélowymi stép. Zmotywowany do leczenia
pacjent, utrudzony dokuczliwymi objawami, po
rozpoznaniu cukrzycy catkowicie zmienit swéj styl
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zycia. Zastosowat sie do zalecen lekarskich i osiag-
nat w krétkim czasie znaczna poprawe w zakresie
wyréwnania metabolicznego. Taka szybka zmiana
glikemii spowodowata wystapienie dodatkowych
wytadowan ektopowych w neuronach, co byto przy-
czyna przeczulicy (allodynii) i parestezji. Objawy te
stopniowo sie wycofaty. Postepowanie w ostrej
polineuropatii czuciowej polegajace m.in. na wia-
czeniu leczenia kwasem alfa-liponowym, kontynu-
acja leczenia pomimo braku poprawy w zakresie
dolegliwosci, a w korcu dozylne podanie tego leku,
ktory jest silnym antyoksydantem, miato na celu
nie tylko likwidacje metabolicznych skutkéw hiper-
glikemii, lecz takze dziatanie przeciwbdlowe. Kwas
alfa-liponowy w poréwnaniu z lekami objawowymi
stosowanymi w polineuropatii czuciowo-ruchowe;j
jest tak samo skuteczny, a niektérych przypad-
kach skuteczniejszy w zwalczaniu bolu, ponadto
jest bezpieczny i ma niewiele dziatan niepozada-
nych [12-14]. Moga to by¢ dolegliwosci gastryczne,
rzadko hipoglikemie. Miejscowo po podaniu dozyl-
nym wystepuje $wiad i/lub zaczerwienienie skéry.
Wybor drogi podania leku (doustnej lub dozylnej)
jest uzalezniony od zaawansowania dolegliwosci
i objawéw polineuropatycznych. Zwykle terapie
rozpoczyna sie od podania kwasu alfa-liponowego
dozylnie w dawce 600 mg raz dziennie przez ok.
10-14 dni, a potem kontynuuje jego stosowanie do-
ustnie. Leczenie dozylne szybciej niz doustne przy-
nosi efekt przeciwbolowy, czasami juz po 3-5 wle-
wach pacjenci zgtaszajg poprawe lub ustapienie
dolegliwosci. Przy doustnej drodze podawania
kwasu alfa-liponowego warto zaczac¢ leczenie od
dawki 1200-1800 mg/dobe. Po 3 miesigcach tera-
pii mozna przerwac leczenie na kolejne 3 miesigce
i powrécic¢ do niego, gdy dolegliwosci i objawy sie
utrzymuja lub w celach profilaktycznych. Skutecz-
nosc¢ leczenia antyoksydacyjnego jest wieksza,
jesli dodatkowo wiaczy sie tiamine. W opisanych
przypadkach zostata zastosowana benfotiamina
- witamina B rozpuszczalna w ttuszczach, a wiec
dobrze przyswajalna. Stosuje sie ja zwykle w daw-
ce terapeutycznej 3 x 50 mg, a profilaktycznie
1 x 50 mg. U pacjentédw z cukrzycg obserwuje sie
niedobdr tiaminy na skutek zmniejszonego trans-
portu aktywnego tej witaminy przez Sciane jelita
cienkiego i zwiekszonego klirensu nerkowego.
Tiamina zwigksza aktywnos¢ transketolazy, bloku-
jac trzy szlaki nieprawidtowych przemian glukozy
oraz zmniejsza m.in. ekspresje mRNA reduktazy
aldozowej, a szlak poliolowy ma szczegélne zna-
czenie w uszkadzaniu neuronéw [11].
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Przypadek 4

Pacjentka, 60 lat, z cukrzyca typu 2 zgtosita sie do dia-
betologa po 7 latach choroby z powodu znacznego
niewyréwnania metabolicznego wyrazonego odset-
kiem HbA;. 13,8%. Stosowata klasyczng insulinotera-
pie. Poczatkowo pacjentke reedukowano w zakresie
zmiany stylu zycia, a ze wzgledu na nieuzyskanie
celu terapeutycznego zmieniono insulinoterapie
klasyczna na intensywna z zastosowaniem insulin
analogowych i uzyskano znaczaca, cho¢ ciggle nie-
dostateczna, poprawe wyréwnania metabolicznego
(HbA ¢ 8,9%). Trudnosci z uzyskaniem dtuzej trwaja-
cej poprawy wynikaty z nasilonego zapalenia skory
w przebiegu tuszczycy i fuszczycowego zapalenia
stawéw, okresowo leczonego doustnymi glikokor-
tykosteroidami. Z powiktan cukrzycowych poczat-
kowo stwierdzono nefropatie cukrzycowa wyraza-
jaca sie biatkomoczem obserwowanym w kolejnych
badaniach moczu, bez zaburzen czynnosci nerek.
W kwietniu 2017 r. kobieta zgtosita sie na kontrole
diabetologiczng po konsultacji neurologicznej z po-
wodu mononeuropatii nerwu tokciowego lewego.
W wywiadzie zgtaszata réwniez mrowienie i dre-
twienie stép, a badanie przedmiotowe w kierunku
polineuropatii czuciowo-ruchowej ujawnito zabu-
rzenia czucia wibracji i dotyku w przodostopiach.
Zadecydowano o wdrozeniu kwasu alfa-liponowego
w 10 wlewach dozylnych z kontynuacja leczenia
w formie doustnej przez 3 miesigce w dawce 600 mg
i benfotiaminy w dawce 50 mg. Ponadto reeduko-
wano pacjentke, zwiekszono dawki insulin, wigczo-
no metformine, wzmozono kontrole cukrzycowa.
Uzyskano ustgpienie dolegliwosci neuropatycznych
ze strony stép juz po kilku wlewach dozylnych leku.
Podczas wizyty kontrolnej, ktéra odbyta sie po 3 mie-
sigcach leczenia, stwierdzono znaczng poprawe czu-
cia wibracji oraz ustagpienie zaburzen czucia dotyku.
Na skutek tuszczycowego zapalenia stawu tokciowego
lewego utrzymywaty sie dolegliwosci spowodowane
uciskiem na nerw tokciowy. Kontynuowano zalecenia
lekarskie w zakresie wyréwnania metabolicznego oraz
przyjmowania kwasu alfa-liponowego i benfotiaminy.
Reumatolog zadecydowat o zastosowaniu leflunomi-
du w leczeniu tuszczycowego zapalenia stawdw.

Komentarz
W przedstawionym przypadku wystepowata mono-
neuropatia w przebiegu cukrzycy. Do neuropa-
tii o charakterze ogniskowym dochodzi w wyni-
ku hiperglikemii i miejscowego niedokrwienia
[15]. Niedotlenienie nerwéw na skutek zaburzen
w mikrokrazeniu uwrazliwia je na wszelkiego
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rodzaju uszkodzenia spowodowane zaréwno przez
zjawiska fizyczne, chemiczne, jak i mechaniczne.
taczne dziatanie hiperglikemii i niedokrwienia
moze doprowadzi¢ do uszkodzenia pojedynczych
neurondéw. U opisanej pacjentki dolegliwosci ze
strony nerwu fokciowego sg zwigzane ze stanem
zapalnym w stawie tokciowym w przebiegu tusz-
czycy, a poprawy nalezy oczekiwac po jego usta-
pieniu. Konsultujacy neurolog zwrécit uwage na
udziat hiperglikemii w powstaniu neuropatii nerwu
tokciowego i skierowat pacjentke do diabetologa
w celu poprawy wyréwnania metabolicznego. Do-
bre wyréwnanie metaboliczne cukrzycy sprzyja
wyciszeniu stanu zapalnego, a takze poprawie
czynnosci nerwu, dlatego niezwykle wazne jest
uzyskanie normalizacji glikemii. Z kolei stan zapal-
ny w organizmie powoduje destabilizacje glikemii
i zwykle w tej sytuacji wymagana jest intensyfikacja
leczenia i kontroli diabetologicznej. W procesie dia-
gnostycznym neuropatii cukrzycowej niejednokrot-
nie wskazana jest konsultacja neurologiczna majaca
na celu wykluczenie innych przyczyn dolegliwosci
chorego lub potwierdzenie rozpoznania w bada-
niach dodatkowych, np. w badaniu elektromiogra-
ficznym (EMG) [15].

Nalezy zwrdéci¢ réwniez uwage na skutecznosc
leczenia dozylnego kwasem alfa-liponowym w za-
kresie ustepowania objawéw polineuropatii. Juz po
kilku wlewach pacjentka zaobserwowata wycofanie
sie dokuczliwych mrowien i dretwienia stép, co po-
twierdza, ze warto rozpoczynac leczenie kwasem
alfa-liponowym we wlewach dozylnych podawa-
nych raz dziennie przez okres minimum 10 dni do
3 tygodni, a potem kontynuowa¢ przyjmowanie
leku doustnie.

Podsumowanie

Przedstawione powyzej przypadki pacjentéow
z neuropatig cukrzycowg stanowig przyktad za-
stosowania leczenia przyczynowego, ktére jest
wysoce skuteczne. U chorych z wczednie wykryta
neuropatig cukrzycowq efekty toksycznego wpty-
wu hiperglikemii sg jeszcze odwracalne i ci pacjenci
odnosza najwiekszg korzys¢ z leczenia kwasem
alfa-liponowym i benfotiaming. Dlatego warto
aktywnie poszukiwac neuropatii i badac¢ pacjentéw
w kierunku zaburzen czuciowo-ruchowych i obja-
woéw uszkodzenia uktadu autonomicznego.
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