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Úvod
Periferní neuropatie vzniká při poško-

zení jakékoliv části periferního nervového 
systému. Jako polyneuropatie se označu-
je systémové postižení periferních nervů 
s klinickou manifestací převážně na distál-
ních částech končetin (1). Názvy periferní 

neuropatie a polyneuropatie se často za-
měňují; i když je termín periferní neuropa-
tie pokládán za méně přesný (2), v litera-
tuře se používá častěji. Prevalence perifer-
ní neuropatie v populaci je dle literatury 
v rozmezí od 2 % do 8 % a s věkem se zvy-
šuje (3, 4). Na jejím výskytu má svůj podíl 

zejména diabetes mellitus a dlouhodobé 
požívání nadměrných dávek alkoholu (ta-
bulka 1). U diabetiků 2. typu prevalence 
bolestivé neuropatie dosahovala 26,4 % 
(5). Polyneuropatie vyvolané léčivy před-
stavovaly 2–4 % z celkového počtu všech 
neuropatií zjištěných v ambulantní praxi 
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Článek podává souhrnný přehled léčiv, která jsou nejčastěji spojována s poškozením periferních nervů. Popisuje klinické aspekty poško-
zení u jednotlivých skupin léčiv, diskutována je problematika mechanizmu vzniku, predisponující faktory, vztah k dávce terapeutické 
i kumulativní, význam včasného rozpoznání nervového poškození i jeho reverzibilita. Autoři se domnívají, že neuropatie indukované 
léčivy jsou častější než se dosud traduje.
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Drug-induced peripheral neuropathies
The paper examines drugs of individual drug classes that are most likely to cause peripheral nerve injury. The authors describe the 
clinical features of injury in individual drugs as well as discuss the mechanism of injury, predisposing factors, relation to dose and 
cumulative dose, reversibility, and importance of early recognition of nerve injury. They suggest that drug-induced neuropathies are 
more frequent than currently believed.
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neurologického oddělení (6) a toto rozmezí se dále traduje v lite-
ratuře (7, 8). Podíl jednotlivých skupin léčiv na vzniku poškození 
periferních nervů uvádí graf 1 (9).

U periferních neuropatií dochází k poškození senzitivních, 
motorických nebo autonomních periferních nervů. Klinicky 
se senzitivní poruchy projevují nepříjemnými pocity, jako jsou 
brnění, píchání, bodání, pálení, znecitlivění, svědění a zejména 
bolest, která v pokročilých stadiích může být velmi intenzivní. 
Včasná stadia neuropatií mají obvykle typickou „stocking and 
glove“ distribuci (10). Tyto projevy obvykle předcházejí moto-
rickým poruchám.

Motorické poruchy se projevuji zejména svalovou slabostí. 
Šlachové reflexy jsou oslabené až nevýbavné. Při progresi one-
mocnění se dále objevují svalové křeče a dochází k poruchám 
koordinace svalů, ztrátě rovnováhy a poruchám chůze.

Při poruše autonomních nervů dochází k posturální hypoten-
zi, poruchám funkce urogenitálního systému, objevují se trávicí 
obtíže, pocení a poruchy srdečního rytmu, hypotermie, dochází 
k erektilní dysfunkci, atonii střev a močového měchýře.

Ostatní klinické symptomy při postižení jiných nervů (jako je 
ztráta sluchu, poruchy hlasu při poškození inervace hlasivek, duš-
nost u poruchy kontraktility bránice), se projevují méně často (11).

Tabulka 1. Příčiny periferních neuropatií

A. Získané   

I. �Infekce:  
a) virové (HIV-AIDS, herpetické viry, Ebstein-Barr virus atd.) 
b) bakteriální (Lymská borelióza, lepra, záškrt)

II. �Nemoci:  
a) endokrinní a metabolické (diabetes mellitus, hypotyreóza, porfyrie, amyloidóza) 
b) deficit vitaminů (zejména skupiny B a vitaminu E) 
c) chronické onemocnění jater a ledvin, chronická dialýza 
d) systémová onemocnění pojiva (revmatoidní artritida, systémový lupus, sklerodermie atd.) 
e) �poškození cév (ateroskleróza, vaskulitidy, kryoglobulinemie) nádory (myelom, lymfomy, solidní nádory; Mechanizmus účinku: útlak, infiltrace nervu, 

paraneoplastický projev)

III. Toxické poškození: alkohol, arzen, olovo, thalium, pesticidy, herbicidy, étery glykolu

IV. Léky

V. Fyzikální poškození/trauma: komprese nervu nebo poranění

B. Vrozené  

Sem zařazujeme zejména všechny typy nemoci Charcot-Marie-Tooth, Tangierskou chorobu, Fabryho nemoc apod.
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Seznam léčiv, která mohou vyvolat periferní neuropatie, je 
rozsáhlý a neustále se rozšiřuje zaváděním nových účinných 
látek. Mechanizmus, kterým léčiva vyvolávají poškození peri-
ferních nervů, není detailně objasněn, ale výzkum v této oblasti 
přináší nové poznatky (12–15). V patogenezi nervového poško-
zení je významná úloha připisována cytokinové síti a zejména 
cytokinům TNF-alfa, IL-1beta, IL-6 a chemokinu CCL2 (16).

Některá léčiva mají přímý toxický efekt na neurony, kdežto 
jiná působí nepřímo, vyvolávají imunitní reakci vedoucí k zánětu 
nervu a jeho poškození (např. ipilimumab). Různé látky působí 
na různé anatomické oblasti nervu:
�� ganglion zadních kořenů (přípravky obsahující platinu, pakli-

taxel, vinca-alkaloidy, bortezomib),
�� mikrotubuly (taxany, vinca-alkaloidy, bortezomib),
�� iontové kanály (oxaliplatina),
�� myelin (taxany, vinca-alkaloidy, bortezomib),
�� mitochondrie (taxany, vinca-alkaloidy, sloučeniny platiny, bort-

ezomib),
�� drobná nervová vlákna (taxany, vinca-alkaloidy, bortezomib).

Léčiva používaná v léčbě nádorů
Léčiva používaná v léčbě nádorů působí periferní neuro-

patie poměrně často. Obvykle se jedná o bolestivou senzitivní 
nebo senzomotorickou neuropatii s nebo bez postižení au-
tonomního nervového systému. Neuropatie po onkologické 
léčbě jsou nepříjemnou a obtížně léčitelnou komplikací. Velkou 
pozornost proto vzbudila nedávno publikovaná práce o dulo-
xetinu (antidepresivum), který snižoval neuropatickou bolest 
u více než poloviny pacientů (17). Nejlepší účinek vykazoval při 

léčbě polyneuropatie vzniklé po podávání oxaliplatiny, méně 
po taxanech.

Thalidomid působí neuropatii velmi často. Většina studií uvá-
dí, že u pacientů s nově diagnostikovaným myelomem léčených 
thalidomidem vznikne neuropatie až u 55 % (18), z toho u 10 % 
v těžké formě. Výskyt a závažnost thalidomidem indukované neu-
ropatie závisí na dávce a také na délce terapie. Obvykle se objevuje 
až po několika měsících léčby. Některé studie uváději, že periferní 
neuropatie se vyskytuje až u 75 % pacientů s myelomem, kteří jsou 
thalidomidem léčeni déle než 12 měsíců. Může se objevit i dříve, 
do 14 týdnů od zahájení léčby. Neuropatie začíná jako bolesti-
vé parestezie a poruchy citlivosti a onemocnění často postihuje 

Graf 1. Zastoupení jednotlivých lékových skupin na periferních 
neuropatiích vyvolaných léky. Podle údajů Hur J a kol. (9)
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všechny čtyři končetiny. Motorické poškození se objevuje až poz-
ději. Poškození jsou většinou trvalá, jen u čtvrtiny pacientů dojde 
po přerušení léčby k úpravě během 4–6 let. Pokud vznikne neuro
patie v průběhu léčby, „zlatým standardem“ je redukce dávky (19).

Při léčbě lenalidomidem (strukturální analog thalidomidu) 
se periferní neuropatie vyskytuje méně často.

Bortezomib vyvolává neuropatii velmi často; postihuje ko-
lem 40 % léčených pacientů. Jedná se většinou o senzitivní for-
mu. Výskyt závisí na celkové dávce, ale i na způsobu aplikace. 
Neuropatie se objevovala asi po 15 týdnech léčby, když pacient 
dostal dávku celkem 26 mg/m2, a výskyt neuropatie se zvyšoval 
až do celkové dávky 42–45 mg/m2. U pacientů s čerstvě diagnos-
tikovaným myelomem při nitrožilním podávání 2× týdně se neu-
ropatie vyskytovala u 64–70 % pacientů, z toho u 16 % z nich šlo 
o závažné formy. Při aplikaci 1× týdně i.v. výskyt neuropatie vý-
znamně klesl, přičemž výskyt závažných forem poklesl na 8 % (20) 
a při subkutánním podávání přípravku došlo k poklesu až na 6 % 
(21). Neuropatie je obvykle reverzibilní a k úpravě stavu dochází 
za několik měsíců po přerušení léčby (22). Vyšší riziko ireverzibilní-
ho poškození je u pacientů, kteří mají lehkou formu neuropatie již 
před zahájením léčby (22). Zajímavé je, že kombinace thalidomidu 
s bortezomibem výskyt neuropatie nezvyšovala, jak by se dalo 
předpokládat.

Taxany
Periferní neuropatie vyvolané taxany jsou obvykle senzitiv-

ní. Jejich vznik v průběhu léčby často bývá důvodem k redukci 
dávek podávaného docetaxelu, respektive paklitaxelu, nebo 
až k přerušení podávání těchto látek (23, 24). Riziko vzniku neu-

ropatie se zvyšuje, pokud se dávka aplikuje častěji a v kratších 
intervalech. Často bývá postižen i autonomní nervový systém; 
klinická manifestace zahrnuje posturální hypotenzi, arytmie, 
střevní obstrukci. Polyneuropatie po taxanech jsou obvykle 
reverzibilní a často vymizí za několik měsíců po ukončení léč-
by (25). Také nebyla zjištěna žádná korelace mezi neuropatií 
a klinickými výsledky léčby onkologického onemocnění (26). 
K periferní neuropatii dochází častěji u geneticky predispo-
novaných jedinců (27). Cabazitaxel je jiný taxan a ixabepilon 
a eribulin mají podobné farmakologické vlastnosti jako taxany. 
Neuropatie po eribulinu přetrvávala u čtvrtiny pacientů ještě 9 
měsíců po ukončení léčby (28).

Soli platiny
Cisplatina je přípravkem první generace platinových látek 

a používá se v léčbě nádorů již od roku 1978 (29). Neuropatie 
se objevuje až u 50 % léčených pacientů (30). Způsobuje senzi-
tivní neuropatie, které jsou obvykle reverzibilní, ale k restituci 
dochází až za delší dobu, někdy déle než za rok. Riziko nervo-
vého poškození se zvyšuje, pokud kumulativní dávka převyšuje 
300 mg/m2 (31). Poškození vegetativního nervového systému 
se projevuje posturální hypotenzí; kromě toho je cisplatina 
značně ototoxická.

Oxaliplatina je léčivem třetí generace platinových přípravků 
a je značně neurotoxická, projevy postižení má 90 % pacientů. Už 
za několik hodin po podání infuze se u pacientů objevují senzi-
tivní poruchy na končetinách, které se zhoršují v chladu. Obtíže 
obvykle vymizí za několik hodin až dní. Někdy se objevují svalové 
křeče, které mohou vést ke ztrátě senzomotorické koordinace. 
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Tato poškození se obvykle upravují za 4–6 měsíců po ukončení 
léčby (32).

Carboplatina je léčivem druhé generace platinových přípravků. 
Při léčbě carboplatinou se, oproti cisplatině, udává nižší výskyt 
polyneuropatie (33).

Vinca-alkaloidy
Jsou to látky původně izolované z rostliny Catharanthus roseus 

(dříve Vinca rosea). Vinca alkaloidy (vinkristin, vinblastin, vindesin 
a vinorelbin) patří k léčivům, která nejčastěji vyvolávají periferní 
senzomotorickou neuropatii. Vážou se na alfa- a beta-tubulin 
a inhibují formaci mikrotubulů. Klinické projevy poškození mohou 
být pestré: zpočátku se manifestuje parestéziemi a mrtvěním 
prstů, hlavně palců. Později se kromě obvyklých projevů mohou 
objevit poruchy chůze, chraptivý hlas, závratě, nystagmus, poru-
chy sluchu, posturální hypotenze, obstipace, ileus, atonie močo-
vého měchýře s močovou retencí. Poškození je závislé na dávce 
a je obvykle reverzibilní po přerušení léčby (34, 35). U dospělých 
pacientů se neuropatie může objevit už při kumulativní dávce 
5–6 mg vinkristinu, riziko vzniku se zvyšuje po podání celkové 
dávky 15–20 mg. Neuropatie po vinblastinu jsou méně časté než 
po vinkristinu (35).

Fludarabin, nelarabin
Obě látky ze skupiny tzv. antimetabolitů vyvolávají periferní 

neuropatie. Neurotoxicita fludarabinu je závislá na dávce a zá-
važné jsou zejména projevy toxického poškození centrálního 
nervového systému (36, 37, 38). Při zvýšení dávky zhruba na čtyř-
násobek (96 mg/m2/den) se projevy toxického poškození CNS 

manifestovaly u 36 % pacientů. Vyvolané periferní neuropatie 
jsou obvykle reverzibilní.

Periferní neuropatie u nelarabinu jsou poměrně časté (39). Při 
doporučené dávce pro dospělé 1,5 g/m2 byla incidence periferní 
neuropatie 21 %, v jiné studii v souboru 103 pacientů mělo sen-
zitivní neuropatii 13 pacientů, motorickou 7 pacientů a nespeci-
fikovanou 5 pacientů (40, 41). Polyneuropatie po nelarabinu jsou 
někdy trvalé.

Ostatní
Celá řada dalších přípravků používaných v onkologii může 

vyvolat periferní neuropatii, např. bevacizumab, chlorambucil, 
etoposid, hydroxyurea, pemetrexed, temozolomid a jiné.

Léčiva používaná při infekčních onemocněních

Antibiotika a chemoterapeutika
Linezolid (syntetické antibiotikum ze skupiny oxazolidinonů) 

může vyvolat periferní neuropatii, zejména je-li podáván dlou-
hodobě (42). K úpravě stavu dochází obvykle po přerušení léčby. 
Neuropatie byly pozorovány během léčby fluorochinolony (ci-
profloxacin), aminoglykosidy (gentamicin), vankomycinem a sul-
famethoxazolem. Zcela nedávno vydala americká FDA (Food and 
Drug Administration) varování týkající se fluorochinolonů (levoflo-
xacin, ciprofloxacin, moxifloxacin, norfloxacin, ofloxacin) a jejich 
používání ve vztahu k periferní neuropatii (43). Nitrofurantoin 
může vyvolat i těžké formy neuropatií, které jsou někdy irever-
zibilní. Vyskytují se hlavně u dlouhodobé terapie tímto léčivem 
a objevují se obvykle po 2–3 měsících trvání léčby (44).
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Podávání antituberkulotika isoniazidu může vyvolat deficit 
pyridoxinu (vitaminu B6) a zapříčinit tak vznik periferní neuropatie 
(45). Ethionamid a ethambutol také mohou vyvolat periferní neu-
ropatii. Neuropatie je obvykle úplně nebo částečně reverzibilní 
a odeznívá obvykle za rok po ukončení léčby. Poněkud odlišná 
je situace u dapsonu (46). Při jeho užívání se častěji popisuje 
neuropatie motorická než senzitivní, ale obě formy se mohou 
vyskytovat simultánně. Objevují se obvykle při prolongované 
léčbě (1–3 roky). Ve vztahu k dávce je neuropatie popisována při 
kumulativní dávce od 25 g až po 600 g.

Antivirotika
Ze skupiny antivirotik je na prvém místě nutno uvést nukleo-

sidové inhibitory HIV reverzní transkriptázy, které jsou značně 
neurotoxické. Didanosin způsobuje častou a závažnou neuro-
patii, i když v novějších studiích je popisována méně často, než 
se předpokládalo z výsledků získaných během klinického zkouše-
ní ve fázi I. V klinických studiích postihuje 12–34 % pacientů, ob-
jevuje se po podání vyšších dávek a pokud léčba trvá minimálně 
4 měsíce (47). Je reverzibilní po vysazení léčby.

Tenofovir zvyšuje riziko neuropatie tím, že zvyšuje dostupnost 
didanosinu. Stavudin vyvolává neuropatie v závislosti na dávce 
a postihuje kolem 20 % pacientů v klinických studiích (48). Riziko 
vzniku neuropatie se zvyšuje s počtem dalších současně apli-
kovaných léčiv (48). Ze skupiny inhibitorů HIV proteáz je výskyt 
neuropatie méně častý u saquinaviru (jen u cca 4 %), naproti tomu 
ritonavir vyvolává bukální nebo periferní neuropatii až u čtvrtiny 
léčených; ale tyto poruchy vymizí, i když pokračujeme v léčbě 
(49). Etravirin, nenukleosidový inhibitor transkriptázy, je z pohle-

du vyvolání neuropatie nejméně rizikový; u léčených pacientů 
se neuropatie vyskytovala u 4 %, v placebové skupině u 2 % pa-
cientů (50). Periferní neuropatie jsou popisovány i po podávání 
interferonu alfa, ribavirinu a telbivudinu a dalších léčiv.

Kardiovaskulární léčiva

Statiny
Nedlouho po zavedení statinů do léčby se začaly objevovat 

popisy kazuistických pozorování o poškození periferních nervů 
po podávání těchto léčiv. Předpokládalo se, že statiny indukovaná 
periferní neuropatie je relativně vzácná (51). Gaist uvádí, že na 10 000 
osob léčených statiny po dobu jednoho roku připadá 4,5 pacienta 
se statinem indukovanou periferní neuropatií (52). Dnes se odhadu-
je, že až 10 % léčených osob má lehkou formu periferní neuropatie. 
V prospektivní tříleté studii bylo zjištěno, že laboratorním vyšetřením 
lze detekovat poškození nervů vždy, pokud léčba trvá déle než 2 
roky, i když je klinicky asymptomatické (53). V nedávno publikované 
americké studii bylo prokázáno, že u pacientů léčených statiny byla 
prevalence polyneuropatie mnohem vyšší než ve skupině nemoc-
ných, kterým statiny podávány nebyly (23,5 % vs. 13,5 %) (54).

Periferní neuropatie byly pozorovány i po podávání fibrátů 
včetně gemfibrozilu (55). Většinou jsou také reverzibilní.

Z antiarytmik vyvolává periferní neuropatii flekainid (56), amio-
daron (57) a disopyramid (58). Neuropatie po flekainidu je obvykle 
reverzibilní po ukončení léčby, někdy postačuje i snížení dávky. 
Neuropatie se po amiodaronu objevuje v průběhu dlouhodobé 
léčby; podobně také u disopyramidu: někdy až roky po zahájení 
léčby a symptomy přetrvávají ještě měsíce po ukončení léčby. 
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Polyneuropatie jsou popisovány i po dronedaronu, který měl 
nahradit toxický amiodaron (59).

Ze skupiny antihypertenziv byla periferní neuropatie popi-
sována nejčastěji u kaptoprilu, ale také u ostatních inhibitorů 
angiotenzinkonvertázy (ACE). V porovnání s ostatními nežádou-
cími účinky se vyskytuje zřídka. Vazodilatátor hydralazin vyvolává 
neuropatii deplecí pyridoxinu (60).

Antirevmatika
Prakticky všechny skupiny antirevmatik mohou vyvolat pe-

riferní neuropatii, největší potenciál k tomu má leflunomid (61, 
62). Vznik neuropatie je postupný, nejdříve se projeví senzitivní 
symptomatologií, později jsou poškozeny i motorické nervy. 
První projevy se mohou objevit už na začátku léčby, ale také 
i po několika letech. Po vysazení leflunomidu trvá delší čas, než 
se poškození upraví; někdy je však trvalé.

V USA se v léčbě revmatických chorob může používat i thali-
domid, ale jen u zvláštních indikací a ve zvláštním režimu. Z kla-
sických antirevmatik vyvolávaly periferní neuropatie penicilamin 
(63), soli zlata (64) a hydroxychlorochin (65), z nových celá skupina 
biologických přípravků, zejména antagonisté TNF-alfa (66, 67, 68). 
Zcela ojediněle mohou neuropatii vyvolat i nesteroidní antirevma-
tika a bisfosfonáty. Allopurinol používaný v terapii dny vyvolává 
neuropatii poměrně zřídka (69); naproti tomu kolchicin, podávaný 
dlouhodobě ve stejné indikaci, ji způsobí mnohem častěji (70).

Neuropsychotropní látky
Ze skupiny antidepresiv, která mají schopnost vyvolat peri-

ferní neuropatii, je nejznámější amitriptylin. I když se tato látka 

ve vztahu k periferním nervům všeobecně pokládá za netoxic-
kou, sporadicky se v literatuře objevovaly popisy jejich poškození 
amitriptylinem. Obvykle šlo o užívání vysokých dávek nebo pro-
longovanou léčbu, i když k neuropatii docházelo i při používání 
obvyklých terapeutických dávek (71, 72).

Fenytoin obvykle vyvolává senzitivní neuropatii. K postižení 
dochází většinou při dlouhodobé léčbě, ale je popsán i subakutní 
průběh nebo dokonce průběh akutní, který se vyvinul za něko-
lik hodin po podání fenytoinu (73, 74, 75). Fenelzin ze skupiny 
inhibitorů monoaminooxidázy se používá zřídka, a to v léčbě 
refrakterních depresí. Má podobnou chemickou strukturu jako 
hydralazin a izoniazid a podobně jako tato léčiva také ovlivňuje 
metabolizmus pyridoxinu. Neuropatie je popisována jako typická 
toxická se senzomotorickým axonálním postižením s predomi-
nantní senzitivní manifestací (76, 77).

Imunosupresiva
Z imunosupresiv je neuropatie nejčastěji popisována u ta-

krolimu, méně často u cyklosporinu. Takrolimus je makrolidové 
antibiotikum, které suprimuje buněčnou i humorální imunit-
ní odpověď. Používá se hlavně v transplantační medicíně, kde 
se podává v relativně vysokých dávkách. Mechanismus působení 
se vysvětluje inhibicí kalcineurinu. Neurotoxicita je u léčených 
osob relativně častá. Takrolimus poškozuje jak centrální nervový 
systém, tak i periferní nervy. Periferní neuropatie má často zá-
važnou formu a napodobuje chronické zánětlivé demyelinizační 
onemocnění (78, 79). Zdá se, že podobné léčivo sirolimus má nižší 
neurotoxický potenciál (80). Popis neuropatie po cyklosporinu 
se v literatuře objevuje celkem ojediněle (81, 82). Příčinná sou-
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vislost se někdy obtížně prokazuje, zejména když několik faktorů 
schopných vyvolat neuropatii působí současně (83).

Jiné
Neuropatii mohou vyvolat i jiná léčiva, a to buď přímo, nebo 

nepřímo. Je to např. metformin, který ji vyvolává v důsledku 
nedostatku vitaminu B12 (84). Při chronickém podávání met-
forminu trpí jeho nedostatkem až třetina léčených pacientů. 
Neuropatie se často chybně připisuje diabetu. Na druhé straně 
pyridoxin vyvolává neuropatie nejen při jeho nedostatku, ale 
i při předávkování (85).

Z minerálů mohou neuropatii vyvolat selen a zinek. Selen 
bývá součástí přípravků podávaných profylakticky (86, 87), i když 
jejich účinnost není prokázána. K postižení periferních nervů 
dochází také při lokální aplikaci různých přípravků na kůži nebo 
ústní sliznici. Nedávno vzbudily pozornost intoxikace, ke kterým 
docházelo používáním fixačních krémů na zubní protézy, které 
obsahovaly zinek (88). Při předávkování zinkem se objevují br-
nění, bolesti a necitlivost v končetinách. Zinek vyvolává depleci 
mědi a nedostatek mědi poškozuje centrální i periferní nervo-
vý systém. Ve Francii byly proto v roce 2010 zakázány všechny 
druhy zubních krémů obsahujících zinek (89).

V posledních letech se také hojně diskutuje o různých ty-
pech nervového poškození v souvislosti s očkováním (90). 
Ojediněle byly popsány případy Guillain-Barré syndromu (91), 
ale příčinná souvislost se stanovuje obtížně. Příčinná souvis-
lost byla prokázána při očkování proti prasečí chřipce (A H1N1) 
v USA v letech 1976/77. U současných protichřipkových vakcín 
je riziko vzniku tohoto syndromu ve studiích statisticky nevý-

znamné nebo extrémně nízké, a to 1 onemocnění na 1 000 000 
očkovaných (92).

Závěr
Typický současný pacient bývá vyššího věku, je polymor-

bidní a užívá řadu léčiv. U seniorů se prevalence polyneuropa-
tie prudce zvyšuje a ve věkové skupině 85 let a starší dosahuje 
54 % (93). U většiny z nich není příčina neuropatie určena. Autoři 
se domnívají, že podíl léčiv na vzniku neuropatie je daleko vyšší 
než se dosud traduje. Včasná diagnostika i léčba přitom může 
zabránit ireverzibilnímu nervovému poškození a následnému 
zhoršení kvality života pacienta. Je proto důležité být dostatečně 
a správně informován a o této možnosti uvažovat vždy, pokud 
pacient užívá potenciálně neurotoxický lék a pro neuropatii ne-
máme jiné vysvětlení.
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