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TERAPIJA DIJABETICKE POLINEUROPATIJE

1. Sazetak

Secerna bolest spada u skupinu kroniénih bolesti koja zahtijeva stalno medicinsko pracenje i
edukaciju bolesnika o mjerama prevencije kako bi se sprijeCio razvoj komplikacija. U
razvijenim zemljama dijabetes je vodeéi uzrok neuropatija, a neuropatije su jedna od
najces¢ih komplikacija dijabetesa. Kod postavljanja dijagnoze dijabetiCke neuropatije treba
iskljuciti 1 druge uzroke neuropatija ako se radi o atipi¢noj klinickoj slici ili drugim
istodobnim bolestima. Dijagnoza se postavlja u skladu sa smjernicama, a na osnovi klinicke
slike, laboratorijskih nalaza (poremecaj metabolizma glukoze) i rezultata elektrofizioloskih
pretraga. Lijecenje bolne dijabeticke polineuropatije temelji se na dva dugoroc¢na nacela, a to
su lijeCenje osnovne bolesti i bolnih simptoma, uz prihvatljive rizike i nuspojave uzimanja
specifi¢nih lijekova, te poboljSanje kvalitete zivota.

Lijecenje dijabeticke polineuropatije pociva na dvosmjernom pristupu, utjecaju na temeljnu
bolest i kontroli simptoma boli. Taj utjecaj uklju¢uje preciznu glikemijsku kontrolu,
odrZzavanje idealne tjelesne tezine i normalne razine lipida u krvi. Farmakoterapijom se moZze

utjecati na simptome dijabeti¢ke polineuropatije.

Terapija dijabeticke polineuropatije zahtijeva interdisciplinarni i multimodalni pristup.
Suvremeni pristup terapiji neuropatske boli temelji se uglavnom na farmakoloskom lijecenju
(triciklicki antidepresivi, selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina, antiepileptici,
opioidi), a mogu se kombinirati s nefarmakoloskim metodama (kinezioterapija, transkutana
elektrostimulacija, akupunktura, biofeedback, psihoterapija, Kirurgija). Prevencija, rano
prepoznavanje 1 lijeCenje neuroloskih komplikacija Sec¢erne bolesti u skladu s medicinom
temeljenom na dokazima, pozitivno utjeCe na stupanj oStec¢enja, funkcionalni kapacitet i

kvalitetu Zivota bolesnika.

Kljucne rijeci: Secerna bolest, dijabeticka polineuropatija, lije¢enje

2. Uvod



2.1. Definicija i osnovni podaci o Se¢ernoj bolesti

Seéerna bolest - dijabetes mellitus (DM), predstavlja kroni¢nu nezaraznu bolest , odnosno
poremecaj metabolizma, primarno ugljikohidrata, ali 1 proteina i masti. Osnovna biokemijska
karakteristika je kroni¢na hiperglikemija koja vremenom dovodi do komplikacija. DM je
multifaktorijalna bolest, koja se pod utjecajem vanjskih ¢imbenika razvija kod genetski
osjetljivih osoba. Uz rizi¢ne ¢imbenike vezane uz genetiku pojedinca za naglasiti je da se na

vanjske (okolisne) ¢imbenike moze preventivno utjecati.

Bolest je to koja se ubraja medu vodece globalne javnozdravstvene probleme. Podaci u svijetu
za 2013. godinu ukazuju na izuzetan porast incidencije i prevalencije Se¢erne bolesti: oko 382
milijuna oboljelih od Seerne bolesti uz prevalenciju od 8,33% 1 ocekivani porast broja
oboljelih do 2035. godine na 591 milijun osoba (1). Najc¢es¢e komplikacije Secerne bolesti su
kardiovaskularne bolesti, retinopatija, nefropatija, neuropatija, dijabeticko stopalo i glavni su
uzrok mortaliteta i sve veceg opterecenja zdravstvenih sustava Sirom svijeta (2).

Seéerna bolest je kroni¢na bolest za koju je neophodno kontinuirano medicinsko praéenje i
izobrazba bolesnika o mjerama prevencije, kako bi se sprijeio ili bar odgodio razvoj
kroni¢nih komplikacija. U razvijenim zemljama dijabetes je vodeéi uzrok neuropatija, a
neuropatije su medu najce$¢im komplikacijama dijabetesa, te su najveéi uzrok pobola i
smrtnosti u bolesnika s dijabetesom. U trenu kada se postavi dijagnoza dijabetesa 10%-18%
bolesnika ve¢ ima oSteCenje zivaca, $to govori u prilog ¢injenici da ¢ak i pocetni poremecaji
metabolizma glukoze pod zajedni¢kim nazivnikom predijabetes mogu uzrokovati neuropatiju
(3).

Kod postavljanja dijagnoze neuropatije kod bolesnika sa Se¢ernom bolesti treba iskljuciti 1
druge uzroke neuropatija ako se radi o atipi¢noj klini¢koj slici ili drugim istodobnim
bolestima. Polineuropatije predstavljaju raznoliku grupu bolesti kao posljedicu ostecenja
perifernih Zivaca. Medu svim steCenim neuropatijama, naj¢e$¢a i najznacajnija je dijabeticka
polineuropatija (DPN). Ovi podaci postaju vazni, s obzirom da u razvijenim zemljama u
zadnje vrijeme DM pokazuje tendenciju znacajnog povecanja prevalencije (1,3).

Najvazniji uzrocnik povezan s pocetkom DPN je loSa kontrola glikemije uz odrzavanje
visokih vrijednosti, kao i dulje trajanje hiperglikemije, uz mogu¢u dodatnu ulogu ¢imbenika
kao $to su hipertenzija, dob, pusenje, i dislipidemiju. DPN karakterizira progresivan gubitak

ziv€anih vlakana i nastaje i kod DM tipa 1 i kod tipa 2, §to upucuje na zajednicke mehanizme



temeljene na kroni¢noj hiperglikemiji. Simptomi i znakovi uglavnom su vrlo neugodni za
pacijente i znacajno smanjuju kvalitetu zivota, §to moze dovesti do ozbiljnog onesposobljenja
I predstavlja veliki medicinski i socijalno-ekonomski problem. Klinicke manifestacije DPN
ukljucuju osjetilne, motorne i autonomne simptome, koji se mogu Klasificirati u nekoliko

preklapajucih klinickih sindroma, stoga nema klasifikacije koja bi bila univerzalno prihvac¢ena

(4-6).

2.2. Klinicka podjela Se¢erne bolesti
Seéerna bolest je multifaktorska bolest koja se pod utjecajem okolidnih faktora razvija u

genetski predisponiranih osoba. Klinicki se razlikuju Cetiri oblika bolesti (7,8).

U tablici 1. prikazana su klini¢ka obiljezja 4 naj¢eSc¢a oblika Secerne bolesti, te prevalencija u

Hrvatskoj u 2013. godini (9). DPN se moze pojaviti u bilo kojem tipu DM.

Tip DM Klini¢ka obiljezja Prevalencija
u 2013.g.

uzrokovan je razaranjem [-stanica gusterace i
Tip | posljedi¢nim apsolutnim nedostatkom inzulina 6,96%

uzrokovan inzulinskom rezistencijom i progresivnim
Tip 1l defektom izlucivanja inzulina 91,49%

uzrokovani su genskim poremecajem B-stani¢ne

Drugi specifi¢ni | funkcije i/ili inzulinskog djelovanja, bolestima 1,37%
tipovi DM egzokrinog dijela gusterace, lijekovima, kemikalijama
ima obiljezje prve pojave ili dijagnosticiranja tijekom

Gestacijski DM | trudnoée uz normalizaciju glikemije nakon prestanka 0,19%

trudnoce, najkasnije unutar 6 tjedana od poroda

Tablica 1. Klasifikacija DM i udjeli pojedinih tipova DM u Hrvatskoj

2.3. Epidemioloski podaci o Seé¢ernoj bolesti

2.3.1. Epidemioloski podaci o Se¢ernoj bolesti u svijetu

Incidencija i prevalencija DM u svijetu 2014. godini, prikazana je po svjetskim regijama i za

ukupni svijet na slici 1.



Slika 1. Prikaz incidencije i prevalencije SeCerne bolesti u pojedinim svjetskim regijama
u 2014. godini. lzvor: IDF Atlas 6th edition.

Seéerna bolest jedan je od vodeéih javnozdravstvenih problema 21. stoljeéa s rastuéom
prevalencijom i sve veéim brojem oboljelih s kroni¢nim komplikacijama bolesti. Prema
procjeni Medunarodne dijabeti¢ke federacije (International Diabetes Federation - IDF) u
svijetu u 2014. godini 382 milijuna osoba u dobi 20-79 godina bolovalo je od DM, ili 8,3%
svjetske populacije, od kojih 46,3% nije bilo dijagnosticirano (1). Medutim prevalencija
osoba s DM raste prema dobi, pa se na globalnoj razini kre¢e od 15% u dobi od 55 godina za
muski spol, odnosno 50 godina za Zenski do 20% za dob od 70 i viSe godina (2). Do 2035.,
prema IDF, oboljet ¢e jos preko 200 milijuna osoba, a najveci dio oboljelih (njih 77%) Zivi u

nerazvijenim ili srednje razvijenim zemljama svijeta (1,8).

2.3.2. Epidemioloski podaci o Sec¢ernoj bolesti u Europi

U Europi zZivi oko 56 milijuna osoba s DM, §to je 8,3% europske populacije od kojih 33% nije
dijagnosticirano (2). Prevalencija DM u europskim zemljama krece se u velikom rasponu, od

2,4% u Azerbedzanu do 14,7% u Turskoj.

Takoder prema procjenama IDF, prevalencije DM iznad 10% ima vecéina mediteranskih
zemalja osim Francuske, Italije, Gréke 1 Hrvatske. Medu zapadnoeuropskim zemljama samo

Njemacka ima prevalenciju iznad 10% (1,8).

2.3.3. Epidemioloski podaci o Se¢ernoj bolesti u Hrvatskoj

U Hrvatskoj je 2013. Godine registrirano 241.990 osoba s DM, a broj oboljelih povecava se iz
godine u godinu (9). Medutim CroDiab procjenjuje da oko 400.000 osoba ima DM, odnosno
u oko 40% oboljelih osoba, bolest nije dijagnosticirana. Prema broju dijagnosticiranih
bolesnika s DM, najveca prevalencija je u Karlovackoj zupaniji (7,7%), a najmanja u

Zadarskoj zupaniji (3,0%) (9).

DM nalazi se na osmom mjestu uzroka smrti u Hrvatskoj u 2013. godini s udjelom od 2,5% u
ukupnoj smrtnosti (7). U svijetu u 2012. godini DM nalazi se na sedmom, odnosno osmom
mjestu vodecih pojedinacnih uzroka smrti s udjelom od 2,7% kao i HIV/AIDS (1,8).



2.3.4. CroDiab registar

Radi unapredenja zdravstvene zaStite u ovom vaznom javnozdravstvenom podrucju te
pracenja epidemioloskih i klini¢kih pokazatelja na nacionalnoj razini osnovan je CroDiab
registar. Nacionalni registar osoba sa Se¢ernom boles¢u od velikog je znacaja za planiranje
preventivnih akcija 1 smanjenje troskova zdravstvene zastite, a ne manje vazna njegova uloga
je i osiguravanje kvalitetnije skrbi bolesnicima. Tijekom 2011. godine uspostavljena je
razmjena podataka s bazom podataka Centralnog zdravstvenog informacijskog sustava

Hrvatske (CEZIH), a od 2013. godine isti su ukljuceni u redovita izvjeséa (10).

Na slici 2. prikazano kretanje pobola DM zabiljezeno u CroDiab registru u periodu od 2000.
do 2013. godine.

Slika 2. Kretanje pobola DM zabiljeZzeno u Crodiab registru u periodu 2000.- 2013.

Na slici 2. vidimo signifikantan porast pobola DM u Hrvatskoj u 2013. godini, koji svakako
korelira sa azurnijim prijavljivanjem oboljelih u Crodiab registar. Nipo§to ne smijemo
zaboraviti da se to odnosi na svega 58% dijagnosticiranih pacijenata, dok kod njih 42%, nikad

nije dijagnosticiran dijabetes i nisu svjesni svoje bolesti (9).

U ovakvoj situaciji postaje sve vaznija uloga timova obiteljskih lije¢nika. Najavljeno je i bitno
pojednostavljenje obrasca za prijavu u registar, Sto ¢e dodatno unaprijediti 1 olakSati

provodenje zakonom propisanih obaveza.

Na slici 3. prikazana je procjena realnog epidemioloskog stanja DM u Hrvatskoj.
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Slika 3. Procjena realnog epidemioloskog statusa DM u Hrvatskoj 2013.g.

Analiza procjene realne epidemioloske situacije DM u Hrvatskoj pokazuje zapanjujuce
brojke. Oko 242 tisu¢e osoba s dijagnosticiranim dijabetesom, upoznati su sa postojanjem
bolesti 1 viSe od % njih prihvacéa neki oblik skrbi. Ve¢i problem predstavljaju osobe kojima
DM nije dijagnosticiran i ne znaju da su bolesne, a prema procjenama ima ih oko 175 tisuca.
Vrlo Cesto postaju svjesni svoje bolesti tek u uznapredovalom stadiju, kada se pocinju
manifestirati kroni¢ne komplikacije DM. Tada je zdravstveni status oboljelog uglavnom veé
ireverzibilno oStecen, te su potrebni napori svih u zdravstvenom sustavu radi skrbi takvih
pacijenta. 19% od ukupnog broja oboljelih postizu osnovni cilj lije€enja, izbjegavaju nastanak
neke od kroni¢nih komplikacija, invaliditet i smrt od DM. Na zalost, svega 7% od ukupnog

broja oboljelih od DM postize visi cilj, normoglikemiju (9,11).

Osobe oboljele od DM Zive 5-10 godina krac¢e nego osobe bez ove bolesti, a u vise od 50%
oboljelih uzrok smrti su kardiovaskularne komplikacije. Skoro polovica odraslih osoba
oboljelih od DM je u dobi 40-59 godina, od kojih 80% zivi u nisko i srednje razvijenim

zemljama svijeta (9,10). Procjene IDF pokazuju da ¢e njihov broj i dalje rasti (1).

3. Dijabeti¢ka polineuropatija

3.1. Dijabeticka polineuropatija — osnovni klinic¢ki podaci

Polinuropatije predstavljaju veliku 1 heterogenu grupu bolesti koje su posljedica oStec¢enja
perifernih Zivaca. Medu svim steCenim neuropatijama, naj¢e$¢a i najznacajnija je dijabeticka
polineuropatija (u daljnjem tekstu DPN), koja se pojavljuje u ¢ak 40-60% svih bolesnika sa
Se¢ernom bolesti. Ovi podaci postaju vazni, s obzirom da u razvijenim zemljama posljednje
desetljece DM pokazuje tendenciju znacajnog povecanja prevalencije koja doseze i preko
10% (1,3).

Najvazniji etioloski ¢imbenik povezan s pofetkom DPN je loSa kontrola glikemije uz
odrzavanje visokih vrijednosti, kao i dulje trajanje hiperglikemije, uz mogucu dodatnu ulogu
C¢imbenika kao Sto su hipertenzija, dob, puSenje, i dislipidemiju. DPN Kkarakterizira

progresivan gubitak Ziv€anih vlakana i nastaje i kod DM tipa 1 i kod tipa 2, §to upucuje na
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zajednicke mehanizme temeljene na  kroni¢noj hiperglikemiji. Znacaj ove kroni¢ne
komplikacije DM je to da su njezini simptomi i znakovi uglavnhom vrlo neugodni za
pacijente, da znacajno smanjuju kvalitetu zivota i moze dovesti do ozbiljnog onesposobljenja,

Sto predstavlja veliki medicinski i socijalno-ekonomski problem (4-6).

3.2. Epidemiologija dijabeti¢ke polineuropatije

Epidemioloski podaci jasno prikazuju da su kroni¢ne komplikacije DM glavni uzrok smrtnosti
1 onesposobljenja oboljelih osoba, a istodobno dovode do sve vecega trosSkovnog opterecenja

zdravstvenog sustava (10,12).

Secerna bolest u Hrvatskoj i njene komplikacije su osmi uzrok smrtnosti. Seéerna bolest
vodedi je uzrok nastanka krvozilnih bolesti, bolesti bubrega, sljepoc¢e i amputacije udova.
Kroni¢ne komplikacije DM postoje u 56% oboljelih od Secerne bolesti. U 73% oboljelih nije
postignuta dobra kontrola glikemije.

Nedavno provedena studija ukazala je na ¢injenicu da 27% odraslih s visokim rizikom za
nastanak Secerne bolesti nikada nije kontroliralo koncentraciju Secera u krvi. Vise od cetiri
petine bolesnika ima najmanje jedan simptom koji upucuje na moguce postojanje kroni¢nih

komplikacija (13,14).

Dijabeticka polineuropatija najceséa je komplikacija Se¢erne bolesti. U vrijeme postavljanja
dijagnoze 1,4%-11,6% bolesnika ve¢ ima DPN, dok nakon 25 godina trajanja Se¢erne bolesti
neki oblik DPN ima oko 50% bolesnika. Ucestalost DPN povecava se s dobi bolesnika,

trajanjem Secerne bolesti 1 loSom regulacijom glikemije (15).

3.3. Klasifikacija komplikacije Secerne bolesti
Komplikacije Sec¢erne bolesti dijele se na akutne 1 kronic¢ne .
U akutne komplikacije Secerne bolesti ubrajaju se sljedeca stanja:

= dijabeticka ketoacidoza i koma
= hiperosmolarno neketoti¢ko stanje i koma
= acidoza mlije¢nom kiselinom

» hipoglikemijska koma

Kroni¢ne komplikacije Secerne bolesti su vaskularne i nevaskularne.
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Vaskularne komplikacije mogu biti mikrovaskularne i makrovaskularne
Mikrovaskularne (mikroangiopatija)

= retinopatija
= nefropatija
Makrovaskularne (makroangiopatija)

= Kkoronarna arterijska bolest
= periferna vaskularna bolest
= cerebrovaskularna bolest

Nevaskularne komplikacije:

= dijabeti¢ka polineuropatija

= fokalne i multifokalne neuropatije

= proksimalna dijabeti¢ka neuropatija
= Kkompresivne neuropatije

= neuropatije mozdanih Zivaca

= autonomna neuropatija

Medu navedenim oblicima najces¢a je distalna polineuropatija (72% bolesnika), pa sindrom
karpalnog kanala (12%), ostale mononeuropatije (6%), i ostale neuropatije (10%) Treba
imati na umu da otprilike 10% osoba sa SeCernom boleS¢u ima neki drugi oblik neuropatije

koji nije uzrokovan Sec¢ernom bolesc¢u (16-18).
3.4. Etiopatogeneza dijabeti¢ke polineuropatije

Faktori koji dovode do neuropatije u osoba sa Se¢ernom bolesc¢u jo$ uvijek nisu u potpunosti
razjaSnjeni, no opcenito je prihvaceno da se radi o kombinaciji viSe uzro¢nih faktora kao Sto
su: metabolicke i hemodinamske promjene, nedostatak neurotropnih faktora, te autoimunost.
U osnovi poremecaja nalazi se hiperglikemija, uz koju znaCajnu ulogu ima genetska

preosjetljivost, te vanjski utjecaji..

Seéerna bolest inducira metabolicke i hemodinamske defekte (mikroangiopatiju), koji su

inicijalno reverzibilni, a duzim trajanjem vode u ireverzibilne promjene izazivajuci oSteCenja
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proteina Zivaca 1 okluziju vasa nervorum. Imunoloski mehanizmi mogu takoder utjecati na

razvoj neurogenog ostec¢enja (19,20).

Navedeni Cinitelji oSteCuju metabolizam ziv€anih 1 Schwanovih stanica, uzrokujuci
propadanje neurona (neuronalna degeneracija), propadanje aksona (aksonalna degeneracija),
te propadanje Schwanovih stanica (demijelinizacija). Budu¢i da se u perikarionu sintetiziraju
proteini i aksoplazmom pomicu k distalnim dijelovima zivca, najuocljivije promjene mogu se
na¢i u distalnim dijelovima zahvacenog zivca. Tako nastaju neuropatije unatraznog
odumiranja. Polineuropatija stoga najCeS¢e pogada najduza zivCana vlakna. OSteCenja
motoneurona odrazavaju se na funkciju pripadaju¢ih misiénih vlakana. MiSi¢i postaju
hipotrofi¢ni, misi¢na snaga ograni¢ena. Polineuropatskim promjenama znacajnije su oste¢ena

osjetna ziv€ana vlakna (21).

3.5. Klini¢ka slika dijabeticke polineuropatije

DPN se primarno manifestira kao simetricna senzorna neuropatija koja inicijalno zahvaca
distalni dio donjih ekstremiteta. U 10 do 18% slucajeva pacijenti imaju simptome oStecenja
zivaca u vrijeme kad je dijabetes tek dijagnosticiran. To ukazuje da intolerancija glukoze, koji
se moze klasificirati i kao predijabetes, moze prouzrociti neuropatiju.

Senzorni gubitak se povecava progresijom bolesti, te se u narednom periodu pojavljuje i na
rukama. Tipi¢na zahvacenost na rukama poput rukavica pokazuju sklonost oStecenja dugih
aksona, od kojih su najduzi prvi zahvaceni. Motoricki gubitak moze nastati kasnije, ali tek
kod bitno tezih slucajeva (22).

Najcesci oblici DPN prikazani su na slici 4.

Distalne Proksimalne Akutne mono- Kompresivne
polineuropatije neuropatije neuropatije mononeuropatije

Slika 4. Prikaz najces¢ih oblika dijabeti¢ke polineuropatije
DPN utjece na sve periferne Zivce: vlakna boli, motorne neurone, autonomne Zivce. Stoga
moze utjecati na sve organe i organske sustave, jer su svi inervirani. Bolna dijabeticka

neuropatija moze nastati, najéeS¢e kod senzorne distalne neuropatije. Karakterizirana je

bolovima poput Zarenja, peCenja, sijevajuce boli, ostre ubodne boli, bolnih gréeva, koji se
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javljaju u stopalima i potkoljenicama. Tegobe su izrazitije u mirovanju, a javljaju se spontano

ili su pak isprovocirane i najblazim kretnjama (22).

3.5.1. Simptomi dijabeti¢ke polineuropatije

Simptomi polineuropatije tijekom godina progrediraju i variraju ovisno o stupnju ostecenja
zivaca. Neugodne senzacije poput hladnoce, obamrlosti, utrnué¢a, mravinjanja, zarenja,
bockanja, gréeva, probadajucih, sijevajucih ili pale¢ih bolova, tegobe su na koje se bolesnici
tuze. Intenzitet smetnji najveéi je u mirovanju, poglavito nocu. Inicijalno se javljaju na
distalnim segmentima udova, uz postupno ascendentno Sirenje. Takoder je moguca i erektilna
disfunkcija, urinarna inkontinencija, enteropatija, poremecaji vida, otezano gutanje, oStecenje
govora, fascikulacije misi¢a. Dulja Ziv¢éana vlakna su pogodena ve¢im stupnjem od kratkih,

jer je brzina provodenja impulsa usporena u odnosu na duzinu zivca (23-25).

3.5.2. Klini¢ki znakovi dijabeti¢ke polineuropatije

Klinicki znakovi ukazuju na simetricno osteéenje osjeta (dodira, boli, topline, hladnoce,
vibracije, rjede polozaja) najizrazitije na distalnim dijelovima nogu. Osteéenja osjetnih putova
mogu biti nadrazajna ili ,,pozitivna® (hiperestezija, hiperalgezija, alodinija) i paraliticka ili
»,hegativna® (anestezija, hipoestezija, analgezija, hipoalgezija, hipotermija, rjede ledirana
propriocepcija). Granica senzibilitetnih ispada redovito je cirkularna na osovinu ekstremiteta.
Miotatski (vlastiti) refleksi postupno slabe, dok kona¢no potpuno ne iS¢eznu (u prvom redu
refleks tricepsa sure, potom refleks quadricepsa femorisa). Postupno se razvija i hipotrofija s

posljedi¢nom slabo$¢u malih miSica stopala, potom potkoljenica i Saka (22).

3.5.3. Bolna dijabeti¢ka polineuropatija

Bolna dijabeticka polineuropatija karakterizirana je bolovima poput Zarenja, pecenja,
sijevajuce boli, ostre ubodne boli, bolnih gréeva, a koji se javljaju u stopalima i
potkoljenicama. Tegobe su izrazitije u mirovanju, a javljaju se spontano ili su pak
isprovocirane i najblazim dodirom (mehanicka alodinija). Intenzitetom i ucestalo$¢u remete

san, umanjuju radnu energiju i narusavaju cjelokupnu kvalitetu Zivota. Zbog patnje bolesnika
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javlja se reaktivna tjeskoba te depresija. Time se zatvara krug kroni¢ne neuropatske boli,

poremecaja spavanja, tjeskobe i depresije, u kojem jedno potencira drugo.

U klinickom statusu nazoc¢na je hiperalgezija i alodinija. Bezbolna dijabeticka polineuropatija
je asimptomatska ili pak predstavljena smetnjama poput hladnoce, obamrlosti, drvenosti.
»Negativni fenomeni® tipa hipoestezije, anestezije, hipoalgezije, analgezije korelat su u

neurostatusu (22,26,27).

4. Kratko istrazivanje epidemioloskih podataka o DM i DPN u ambulanti Ploce

U prilogu je mini studija epidemioloskih podataka o pobolu od dijabetesa melitusa i
dijabeticke polineuropatije provedena je na populaciji pacijenata tima obiteljske medicine u

ambulanti Plo¢e u Dubrovniku.

4.1. Cilj istraZivanja

Suvremena tehnologija omogu¢ava nam uvid u podatke o morbiditetu pacijenata u
ambulanti obiteljske medicine. Cilj studije je bio iz dostupne baze podataka pronaci one
vezane za morbiditet pacijenata od DM i DPN i usporediti ih s aktualnim epidemioloskim

podacima vaze¢im za Republiku Hrvatsku.

4.2. Materijali i metode

Retrospektivno su pretrazivani podaci zabiljezeni u programskoj arhivi tima obiteljske
medicine u ambulanti Ploce. Istrazivanje je obuhvatilo vremenski period od 2007. do 2017.
Godine, od kad je kompletan rad i skrb u ambulanti Plo¢e u potpunosti informatiziran.
Analizirani su podaci s dijagnozama pod MKB Siframa F10 — F14 za Secernu bolest, te

isklju¢ivo G63.2 za dijabeticku polineuropatiju.
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4.3. Rezultati

Trenutni broj pacijenata je 2133, a u pretrazenom periodu varirao je od 2120 do 2210 .S
obzirom na znacajnu fluktuaciju pacijenata u navedenom periodu (novoprijavljeni, odjavljent,
umrli) uspjeli smo do¢i do priblizne brojke od 2560 pacijenata u analiziranih 10 godina.

Dakle, u navedenom periodu, ukupno 249 pacijenata bilo je registrirano pod Siframa
vezanim za DM, §to bi odgovaralo prevalenciji oko 9,7%. Od tog broja 65 ih je zabiljezeno

kao tip | DM (26,1%) i 184 kao tip Il DM (73, 9%).

Podjela oboljelih pacijenata prema tipu DM prikazana je naslici 5.

Slika 5. Prikaz raspodjele oboljelih u ambulanti Plo¢e prema tipu dijabetesa
Od ukupnog broja oboljelih kod 21 pacijenta je zabiljeZzena dijabeti¢ka polineuropatija,

odnosno 8,4%. Odnos broja oboljelih od Secerne bolesti kojima je dijagnosticirana dijabeticka

polineuropatija i onih bez DPN graficki je prikazan na slici 6.
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Slika 6. Prikaz odnosa broja oboljelih od Sec¢erne bolesti sa i bez simptoma DPN

4.4. Rasprava i zakljucci

Broj od 9,7% oboljelih od DM u ispitivanoj populaciji je nesto visi postotak od ocekivanog,
odnosno od prevalencije DM u Hrvatskoj. Moguce je da se radi o vecoj ucestalosti DM u

lokalnoj populaciji i neSto boljem probiru zdravstvenih sluzbi.

Takoder je visok postotak pacijenata s inzulin ovisnim DM, koji bitno odstupa od hrvatskog
prosjeka. Treba naglasiti da je sliCan onom iz CroDiab izvjestaja za 2015 godinu (zadnjeg),
gdje se navodi da je 11% novoregistriranih na terapiji inzulinom, a 13% na mjeSovitoj terapiji
inzulin + oralni antidijabetik, ukupno 24%. U mini studiji nismo uspjeli izdiferencirati

mjeSovitu terapiju.

Relativno je nizak postotak oboljelin s DPN, svega 8,4%. U literaturi stoji da pri
dijagnosticiranju DM 10 — 18 % pacijenata ima neki od oblika DPN , a da nakon 25 godina
bolesti taj postotak raste na preko 50. Ovo nas zorno upozorava na potrebu boljeg i aktivnijeg

probira DPN. Zakljucci su ovo koji upozoravaju i obvezuju.

5. Dijagnostika dijabeticke polineuropatije

5.1. Elektroneurografija

Elektroneurografija predstavlja temeljnu dijagnosticku pretragu. Elektroneurografskom
analizom evaluira se funkcija isklju¢ivo debelih mijeliniziranih vlakana (Senzornih i
motornih) koji €ine tek 25% ziv€anih vlakana perifernog zivca. Kako bi analiza funkcije
ostalih tipova neurona perifernog Zivca bila Sto cjelovita, uz ENG je uputno uciniti
kvantitativno senzorno testiranje. Mjerenje brzina provodljivosti motornih i senzornih zivaca
pomocu povrsinskih stimulacijskih 1 registracijskih elektroda predstavlja najosjetljiviju i
najreproducibilniju metodu od svih neurofizioloskih testova za neuropatiju. Brzina motorne i
senzorne provodljivosti Zivca, indirektni je pokazatelj stanja mijelinskog omotaca.
Demijelinizacija ¢e reducirati brzinu provodljivosti Zivaca. Visina akcijskog potencijala

proporcionalna je broju vlakana u provodenju. Niza amplituda potencijala ukazuje na
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indikatori disfunkcije perifernih zivca u dijabeti¢koj polineuropatiji (28).

5.2. Kvantitativno senzorno testiranje

Kvantitativno senzorno testiranje odredivanje praga za osjet vibracije, osjet toplog i hladnog,
te osjet boli predstavlja neinvazivnu, standardiziranu, osjetljivu i1 specificnu metodu
odredivanja funkcije kako debelih mijeliniziranih tako i tankih nemijeliniziranih vlakana.
Pomoc¢u kompjuteriziranog sustava bolesniku se aplicira niz odgovarajuc¢ih kvantificiranih
podrazaja. Temeljem ispitanikovih odgovora, koriste¢i niz algoritama, dobiva se prag
podrazaja za testiranu vrstu osjeta. Visi prag podrazaja u korelaciji je s oSte¢enjem adekvatnih

ziv€anih vlakana, te daje uvid u njihov funkcionalni status (29).

5.3. Diferencijalna dijagnoza polineuropatija

Niposto se ne smije zaboraviti da postoje i drugi oblici neuropatije razliite etiologije. Na
njih treba posumnjati ukoliko postoji bilo kakav anamnesticki podatak ili atipicni aspekt u

klinickoj slici (14).

Najces¢i uzrocnici polineuropatija klasificirani su u tablici 2.

EtioloSke skupine Uzrocnici
polineuropatija

Metabolicki Dijabetes melitus, uremija, hipotireoza, porfirija,
amiloidoza, deficiti vitamina B i folne kiseline
Lijekovi: amiodaron, disulfiram, hidralazin, isoniazid,
metronidazol,

Toksi¢ni Citostatici: cisplatin, paclitaxel, vinkristin i dr.
Teski metali: arsen, olovo, merkur, talij.
Alkohol

Traumatski Sindrom karpalnog kanala, cervikalna i lumbalna
radikulopatija, ozljede medule spinalis

Infektivni Herpes zoster, HIV, Borelioza, EBV

Imunoloski Multipla skleroza,
Monoklonalna gamapatija, Sindrom mijalgije

Genetski Fabrijeva bolest
Hereditarna senzomotorna neuropatija

Vaskularni Cerebrovaskularni inzult, Vaskulitisi

Neoplazme Paraneoplasticni sindrom

Neuralgije glave i lica Trigeminalna, glosofaringealna,

Ostalo Siringomijelija, epilepsija,
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| amiotrofi¢na lateralna skleroza

Tablica 2. Najcesci uzroci polineuropatije

5.4. Procjena stupnja dijabeticke polineuropatije

Procjena stupnja DPN temelji se na simptomima i klinickim znakovima (30), a prikazana je u

tablici 3.

Stupanj Status klini¢kih znakova i simptoma
DPN
Stupanj 0 nema polineuropatije
(nema simptoma niti klinickih znakova)
Stupanj 1 asimptomatska polineuropatija
(nema simptoma, klinicki znakovi prisutni)
Stupanj 2 simptomatska polineuropatija
(prisutni simptomi i klini¢ki znakovi)
Stupanj 3 izrazito teSka polineuropatija (vrlo naglaseni
simptomi i klinicki znakovi, dijabeticko stopalo)

Tablica 3. Procjena stupnja dijabeti¢ke polineuropatije

6. Terapija dijabeticke polineuropatije

6.1. Ciljevi lijecenja dijabeticke polineuropatije
Realni ciljevi lijeCenja dijabeticke polineuropatije trebali bi biti:

1. Olaksanje boli s razmjerno prihvatljivim nuspojavama.

2. PoboljSanje parametara funkcioniranja i kvalitete zivota.
Osnovu prevencije 1 lijeCenja dijabeticke polineuropatije predstavlja regulacija osnovne
bolesti - DM. Studije ukazuju da se uz primjenu preventivnih stavova kulture kretanja i
tjelovjezbe, prehrane i promjene zivotnog stila, te uz pojacanu kontrolu bolesnika i1 raniju
primjenu lijekova i lijecenja, moze znacajno utjecati na kroni¢ne komplikacije dijabetesa, pa i
na dijabeti¢ku polineuropatiju (22,31). Pacijenti s bolnom DPN mogu imati istovjetne

komorbiditete s onima koji imaju kroni¢ne bolne sindrome kao §to su anksioznost, depresija,
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poremecaji spavanja. U optimalnim uvjetima, bilo bi ih dobro uputiti u centre za lijeCenje

boli.
6.2. Bolna dijabeticka polineuropatija

Bolnu DPN nuzno je lijeciti medikamentozno u skladu s rezultatima metaanalize provedenih
klini¢kih studija, po smjernicama Europske federacije neuroloskih drustava. Iste preporucuju
antiepileptik Pregabalin ili triciklicke antidepresive (TCA) Amitriptilin  ili selektivne
inhibitore ponovne pohrane serotonina (SSRI) Duloksetin ili opioid Oksikodon u prvom
redu izbora terapije. U drugoj liniji izbora su antiepileptici Gabapentin, Karbamazepin,
Lamotrigin, Topiramat, SSRI Venlafaxin, te opioid Tramadol. U trecoj liniji su topicki lijekovi
kako stoji u tablici. Kombinirana terapija moze se primijeniti u slucajevima kada se
monoterapija pokaze neuspjeSnom, a trebali bi se kombinirati lijekovi s medusobno
nadopunjujué¢im mehanizmima djelovanja (31). Smjernice za farmakoterapiju DPN

poslozenu prema preporukama o redu izbora farmakoterapije (14), prikazane su u tablici 4.

Prva linija Druga linija Treca linija
Amitriptilin Gabapentin Lidocain
Duloksetin Karbamazepin Kapsaicin
Pregabalin Lamotrigin Nitrati
Oksikodon Topiramat

Venlafaxin

Tramadol

Tablica 4. Lijekovi u lije€enju DPN

Okvirno receno, lijeenje DPN pociva na dvosmjernom pristupu, utjecaju na temeljnu bolest
1 kontroli simptoma boli. Taj utjecaj ukljucuje preciznu glikemijsku kontrolu, $to je u jednoj
od studija rezultiralo smanjenjem rizika od razvoja klinicke dijabeticke neuropatije u
bolesnika s tipom I dijabetesa za cak 62% (14).

OdrZavanje idealne tjelesne teZine i normalne razine lipida takoder su od temeljne vaznosti u
prevenciji neuropatije. Shvacanje klinicke simptomatologije koja je posljedica razliitih
patoloskih mehanizama, moZe pruZiti logi¢nu osnovu za odabir lije€enja boli. Intenzivna

kontrola glukoze (HbAlc nizi od 6,5 mmol/L) s dijabetiCkom dijetom, peroralnim
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antidijabeticima ili inzulinom, osobito kada je terapija zapoc¢ela u ranim fazama bolesti, moze

odloziti ili sprijeciti kliniCku manifestaciju DPN. Farmakoterapijom se moze utjecati tek na

simptome bolesti (32,33).

6.3. Farmakoterapija dijabeticke polineuropatije

Pregled lijekova u terapiji DPN dostupnih na HR trzistu, prikazan je u tablici 5.

Lijek

Preporucena doza

Svojstva

Triciklicki antidepresivi (TCA)

Amitriptilin
(tv. Amyzol)

inic. 10-25mg, titracija
do maks. 100-150mg/d

najceSce koristen, izbjegavati uz SSRI 1
tramadol, kontraind. u KV bol.

Selektivni inhibitori ponovne
pohrane serotonina (SSRI

)

Duloksetin oprez kod glaukoma, izbjegavati

(tv. Cimbalta) 60 mg/d TCA, tramadol i ostale SSRI

Venlafaxin inic. 37,5mg, titracija oprez kod glaukoma, izbjegavati

(tv. Velafax) do maks. 225 mg/d TCA, tramadol i ostale SSRI
Antiepileptici

Karbamazepin
(tv. Tegretol)

inic. 200mg, titracija
do maks. 1200mg/d

kontraind. depr. koStane srzi, porfirija,
hepatalna lezija, leukopenija, izbjegavati
uz TCA i gabap. i pregab.

Okskarbamazepin
(tv.) Trileptal

inic. 300mg, titracija
do maks. 2400mg/d

kontrola KKS, oprez kod renalne insuf.,
izbjegavati uz TCA i gabap. i pregab.

Valproat inic. 300mg, titracija hiperandrogenizam, paziti kod insuf.
(tv. Depakine Chrono) do maks. 1200mg/d jetre, kontrola KKS
Lamotrigin inic. 25mg, titracija Ima antidepresivni efekt, moze izazvati
(tv. Lamictal) do maks. 400mg/d osip, nagli prekid moze izazvati epi
Topiramat inic. 25mg, titracija nagli prekid moze izazvati epi napad.
(tv. Topamax) do maks. 800mg/d
Gabapentin inic. 300mg, titracija Izbjegavati uz pregabalin, karbamazepin,
(tv. Katena) do maks. 1800mg/d nagli prekid moZze izazvati epi napad.
Pregabalin inic. 50mg, titracija Izbjegavati uz gabapentin, karbamazepin,
(tv. Lyrica) do maks. 300mg/d postupno prekidati

Opioidi
Tramadol inic. 50mg, titracija opstipacija, muc¢nina, sedacija (opioidne
(tv. Tramal) do maks. 400mg/d nuspojave), izbjegavati TCA i SSRI
Oksikodon inic. 50mg, titracija opstipacija, muc¢nina, sedacija (opioidne
(tv. Targinact) do maks. 300mg/d nuspojave)
Tapentadol inic. 2x50myg, titracija ucinak: na opioidne rec. i pohranu
(tv. Palexia) do maks. 2x250mg/d noradrenalina — poput SSRI
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Topicki lijekovi

Lidocain Transdermalni flaster s blokira natrijske kanale
5% lidokainom na bolno

Nitrati U spreju ili transderm. reguliraju oSte¢eni metabolizam koji
flasteru, na bolno podr. izaziva bol

Kapsaicin 4x dnevno krema na blokira osjetna vlakna Zivaca
bolno podrucje

Nespecifi¢ne

farmakoterapijske opcije

Tioktatna ili a-lipoi¢na | Aplikacija 1 x 600 mg/d | pozitivni efekti na mikro i makro
kiselina (tv. Berlithion) per os ili iv. cirkulaciju, glukoneogenezu. Snazan
antioksidativni efekt.

Tablica 5. Farmakoterapija DPN klasificirana po grupama
uz osnovne karakteristike i doziranje

6.3.1. Antidepresivi

Tricikli¢ki antidepresivi (TCA) $iroko su prihvaceni izbor u lijeCenju DPN. Meta-analiza
randomiziranog klinickog istrazivanja pokazala je njihovu efikasnost u lijeCenju bolne DPN.
Antihiperalgezijski efekti TCA rezultat su parcijalne blokade natrijskih kanala i jo§ nekih
efekata koji nisu svojstveni za druge antidepresive. Poc¢etna doza TCA, kod nas primarno
amitriptilina, treba biti niska i paZzljivo titrirana, kako stoji u tablici. Neki antidepresivi 3.
generacije pokazuju efekte slicne TCA-ima, osobito duloksetin i venlafaksin. TCA treba
izbjegavati kod pacijenata s AV-blokom, glaukomom, BHP, hipotenzijom. Nuspojava je i

porast tjelesne tezine (34-36).

Selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SSRI) inhibiraju pohranu serotonina i
noradrenalina. Duloksetin pokazuje klini¢ki znacajan efekt na bolnu DPN u vise studija. U
niskim dozama venlafaksin inhibira samo pohranu serotonina a u vi$im i noradrenalina. SSRI
su sigurniji za upotrebu od TCA, osobito kod sranih bolesnika. Nuspojave su mucnina,
povracanje, omaglica, opstipacija, a kod venlafaksina moguca je lezija jetre, dijareja,

hipertenzija (34-36).

6.3.2. Antiepileptici
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Lijekovi koji se u literaturi ¢esto nazivaju i antikonvulzivi, medu najbolje su ispitanim i
njihovu efikasnost potvrduje niz klinickih studija. Bol reducirana za 50% postize se ipak tek

kod oko polovice lijeCenih pacijenata (37).

Skupina upotrebljivih lijekova je brojna, ali dokazano najefikasniji su pregabalin i gabapentin,
uz to se i najbolje podnose. Pregabalin je mozda najbolje ispitan i kontroliran lijek u
velikom broju multicentri¢nih studija. Dokazano reducira bol i poboljSava san u pacijenata sa
DPN i postherpetickom neuralgijom. Efikasna doza je 300-600 mg 2-3 puta dnevno, a
terapijski uspjeh je vidljiv za nekoliko dana. Gabapentin je agonist GABA receptora.
Dnevna doza je 900-3600 mg u lije¢enju DPN. Oba lijeka imaju sli¢éne nuspojave: sedaciju,

omaglicu te porast tjelesne tezine u viSim dozama (14).

Postoje brojni dokazi za efikasnost topiramata, lamotrigina, karbamazepina i
okskarbazepina. Karbamazepin i okskarbazepin su dokazano najefikasniji u terapiji
trigeminalne neuralgije. Karbamazepin pokazuje dosta nuspojava: sedacija, mucnina,
vrtoglavica. Izaziva promjene koStane srzi, jetrenih enzima, krvne slike, a moguée su
interakcije s brojnim lijekovima, osobito s TCA, gabapentinom, pregabalinom. Okskarbazepin
ima bitno manje nuspojava, ali potrebno je paziti na bubreznu funkciju i na interakciju s TCA,
gabapentinom, pregabalinom. Lamotrigin je uglavnom dobro podnosljiv s rijetkim gastri¢kim

tegobam. Uz napomenu: niposto Kkoristiti u kombinaciji s valproatom (38).
6.3.3. Opioidi

Skupina lijekova koji mogu biti vrlo korisni, osobito u akutnim fazama. Pa ipak njihova
upotreba u terapiji kroni¢ne boli joS uvijek pokazuje kontroverzu. Klini¢ke studije ukazuju na
znacajnu redukciju bola kod oboljelih s DPN, usporediv s maksimalnim dozama gabapentina.
Pa ipak pacijent postaje kandidat za opioidnu terapiju tek nakon §to terapija odgovarajué¢im
lijekovima nije uspjela. Opioidi su dostupni u brojnim pripravcima, a u ovoj preglednoj studiji
prikazani su tramadol i oksikodon. Ne treba zaboraviti na preparate buprenorfina i fentanila
u transdermalnim flasterima, te Cesto upotrebljavane fiksne kombinacije tramadola s
paracetamolom. Uobi¢ajene nuspojave svih sedativa su opstipacija, mucnina, sedacija,
ponekad i kognitivna insuficijencija, a odgovaraju efektima tramadola (14,38). Na nasem
trziStu prisutan je novi opiodid tapentadol koji objedinjuje dva sinergisticka mehanizma —
agonisti¢ki efekt na opioidne receptore i inhibiciju ponovne pohrane noradrenalina, sli¢no

SSRI-ima (39).
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6.3.4. Nespecificne terapijske opcije

Tioktatna ili alfa-lipoi¢na Kiselina (ALA) je lijek koji se pokazao ucinkovit tijekom
proteklih petnaestak godina - lijek izbora za lijeCenje dijabeticke neuropatije. Ima jasan
metabolic¢ki uc¢inak, uc¢inak na mikrocirkulaciju, jasan antioksidativni protuupalni uc¢inak i
izravan utjecaj na periferne zivce. Gore navedene Cinjenice sinergisticki djeluju u lancu
patofizioloskih dogadaja DPN, i time se objasnjava blagotvorni u¢inak koji ovaj lijek ima na
bolest. Uvodenjem u Siru klini¢ku uporabu, prognoza i tijek DPN su znacajno poboljsani.
Jasno pozitivni ucinci ovog lijeka potvrdeni su u dvostrukoj slijepoj randomiziranoj klinickoj
studiji, pa je danas, unato¢ nekih stru¢nih prijepora, ova terapija prihvacana kao nacin
lijeCenja DNP Sirom svijeta (40,41). Kombinirana terapija moze se primijeniti u slucajevima
kada se monoterapija pokaze neucinkovitom, a trebali bi se kombinirati lijekovi s medusobno

dopunjuju¢im mehanizmima djelovanja.

6.3.5. Nesteroidni antireumatici (NSAR)

Nesteroidni antireumatici imaju efekte na muskuloskeletna i zglobna ostecenja. Brojni NSAR
se koriste u smanjenju bolnog sindroma. Ipak struka ne preporuca NSAR u terapiji DPN i

nisu uklju€eni u bilo kakve smjernice (14).

6.4. Nefarmakoloska terapija dijabeti¢ke polineuropatije
6.4.1. Fizikalna terapija

Fizikalna terapija obuhvaca, na prvom mjestu kineziterapiju, a dosta se obilno koristi i

elektroterapija i terapija elektromagnetskim poljem - magnetoterapija.

Kinezioterapija obuhvaca pasivne vjezbe, aktivno potpomognute vjezbe, te aktivne vjezbe bez
otpora ili s otporom. Poseban oblik kinezioterapije jest EMG biofeedback terapija, gdje se
provode ciljane vjezbe, a miSiéna aktivnost se prati preko razlicitih signala (npr.
elektromiografskih, zvuc¢nih, grafickih). Zbog sklonosti nastanka kontraktura, vrlo vazni
segment kinezioterapije predstavljaju vjezbe za prevenciju ili ublazavanje kontraktura s

naglaskom na vjezbe istezanja.
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Velika je slicnost u vrsti vjezba kod bolesnika sa distrofijom 1 polineuropatijom, ali se
znacajno razlikuju intenzitet i nacin provodenja vjezbi. U grupi polineuropatija manje je
izrazena opasnost od potencijalnog osteCenja misi¢a nego u distrofiji, pa je moguce u
vjezbama za snazenje miSic¢a slobodnije provoditi vjezbe s opterecenjem te repetitivne vjezbe
za izdrzljivost. Ostali program vjezba za prevenciju kontraktura tj. vjezbe istezanja vrlo je
slican. Zbog bolnih gréeva i osjetnih problema u nogama, kod bolesnika s polineuropatijama
se primjenjuju i ostale procedure fizioterapije za ublazavanje bolova i poboljsanje cirkulacije

kao Sto su elektroterapija te magnetoterapija.

Za tretman kontraktura korisna je primjena termoterapije; primjena umjerene topline npr.
parafinskim oblozima ili masaze ledom, prije pocCetka vjezbanja. Osim fizioterapijskih
procedura, u rehabilitaciji bolesnika s polineuropatijom je vazna i primjena ortopedskih

pomagala; od ortopedskih cipela do eventualne primjene ortoza za glezanj i stopalo (42).
6.4.2. Transkutana elektrostimulacija (TENS)

TENS ima dokazani analgetski ucinak te uz redovitu kineziterapiju znacajno pridonosi
poboljsanju funkcionalnog statusa bolesnika. Prevencija i pravovremeno multimodalno
lijeCenje DPN bitno ¢e poboljsati kvalitetu Zivota bolesnika i smanjiti rizik razvoja

dijabetickog stopala (22).

TENS u 80 posto bolesnika s bolnom DPN dovodi do ublazavanja ili prestanka bolova.
Kineziterapijom se pokuSava sprijeciti pojava kontraktura, poboljSati snaga misica, vjeZbanje
osjeta 1 poboljSanje hodanja. Program vjezbi uz manualnu terapiju ¢e prevenirati misi¢ne

kontrakture, spazam i atrofiju.

Vjezbe aerobika kao 1 plivanje 1 koriStenje stacionarnog bicikla mogu pomo¢i kod periferne
neuropatije. Terapijski ultrazvuk je takoder koristan. Ne ulaze¢i u fizioloske pojedinosti,
mozemo re¢i da podrazivanje osjetilnih mehanoreceptora dovodi do potiskivanja boli. Taj je
mehanizam najbolje poznat kao ,,control gate theory”“. Misli se da analogni mehanizmi
pridonose suzbijanju boli i kod primjene spinalne elektrostimulacije. Uz navedeno redovita

kineziterapija znatno pridonosi poboljSanju funkcionalnog stanja bolesnika (43).

6.4.3. Akupunktura
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Dokazano je da akupunktura moze olakSati neuropatsku bol, te zahtijeva viSe ponavljajucih
seansi. To je svakako komplementarna, alternativna, medicinska metoda koja postize

pozitivne efekte u lijeCenju DPN. Dokazale su to brojne studije, jos od 1998. godine.

6.4.4. Ostale metode nefarmakoloske terapije
Psihoterapijska je potpora vrlo vazna u lijeCenju kroni¢ne neuropatske boli.

Kirurska terapija primjenjuju se u slucaju potrebe dekompresije multiplih perifernih Zivaca i

predstavlja kontroverznu alternativnu metodu za terapiju DPN.

Biofeedback terapija koristi poseban bihevioralni mehanizam kojim se pacijent uci kako da

kontrolira odgovore tijela da smanji bol (14).

7. Zakljucak

Lijecenje DPN zahtijeva interdisciplinarni i multimodalni pristup. Brojne studije su dokazale
da se pojacanom kontrolom bolesti i ranijom primjenom lijekova i lije¢enja, moze znacajno
utjecati na kroni¢ne komplikacije dijabetesa, pa i na DPN. Prevencija, rano prepoznavanje i
Sto ranije lijeCenje neuroloskih komplikacija Secerne bolesti u skladu s medicinom
temeljenom na dokazima, pozitivno utjeCe na stupanj neurogenog oStecenja, funkcionalni
kapacitet 1 kvalitetu Zivota bolesnika. Vrlo je bitno u populaciji dodatno osnaziti primjenu
preventivnih stavova kulture kretanja i brige o tijelu, prehrani i promjeni Zivotnog stila, jer je
do pozitivnog ishoda, osim uz aktivan angaZzman zdravstvenih djelatnika, moguce do¢i tek uz

potpunu suradljivost oboljelih pacijenata.
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