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Clanek podava souhrnny prehled Ié¢iv, ktera jsou nejéastéji spojovana s poskozenim perifernich nervi. Popisuje klinické aspekty posko-
zeni u jednotlivych skupin léciv, diskutovana je problematika mechanizmu vzniku, predisponuijici faktory, vztah k davce terapeutické
i kumulativni, vyznam v€éasného rozpoznani nervového poskozeni i jeho reverzibilita. Autofi se domnivaji, ze neuropatie indukované
léCivy jsou castéjsi nez 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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Uvod

Periferni neuropatie vznika pfi posko-
zeni jakékoliv Casti periferniho nervového
systému. Jako polyneuropatie se oznacu-
je systémové postizeni perifernich nervu
s klinickou manifestaci prevazné na distal-
nich ¢astech koncetin (1). Nazvy periferni

neuropatie a polyneuropatie se Casto za-
ménuiji; i kdyz je termin periferni neuropa-
tie pokladan za méné presny (2), v litera-
tufe se pouziva Castéji. Prevalence perifer-
ni neuropatie v populaci je dle literatury
v rozmezi od 2% do 8% a s vékem se zvy-
Suje (3, 4). Na jejim vyskytu ma svij podil

zejména diabetes mellitus a dlouhodobé
pozivani nadmérnych davek alkoholu (ta-
bulka 1). U diabetikd 2. typu prevalence
bolestivé neuropatie dosahovala 26,4 %
(5). Polyneuropatie vyvolané lécivy pred-
stavovaly 2-4 % z celkového poctu vsech
neuropatii zjisténych v ambulantni praxi
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Tabulka 1. Piiciny perifernich neuropatii

Aktudlni farmakoterapie

A. Ziskané

. Infekce:
a) virové (HIV-AIDS, herpetické viry, Ebstein-Barr virus atd.)
b) bakteridlni (Lymska borelidza, lepra, zaskrt)

Il. Nemoci:

a) endokrinni a metabolické (diabetes mellitus, hypotyredza, porfyrie, amyloidéza)

b) deficit vitaminUl (zejména skupiny B a vitaminu E)
) chronické onemocnéni jater a ledvin, chronicka dialyza

)
d) systémova onemocneéni pojiva (revmatoidni artritida, systémovy lupus, sklerodermie atd.)

e) poskozeni cév (aterosklerdza, vaskulitidy, kryoglobulinemie) nadory (myelom, lymfomy, solidni nadory; Mechanizmus ucinku: Utlak, infiltrace nervu,

paraneoplasticky projev)

lll. Toxické poskozeni: alkohol, arzen, olovo, thalium, pesticidy, herbicidy, étery glykolu

V. Léky

V. Fyzikalni poskozeni/trauma: komprese nervu nebo poraneni

B. Vrozené

Sem zafazujeme zejména vsechny typy nemoci Charcot-Marie-Tooth, Tangierskou chorobu, Fabryho nemoc apod.

neurologického oddéleni (6) a toto rozmezi se dale traduje v lite-
rature (7, 8). Podil jednotlivych skupin |éCiv na vzniku poskozeni
perifernich nerva uvadi graf 1 (9).

U perifernich neuropatii dochazi k poskozeni senzitivnich,
motorickych nebo autonomnich perifernich nervd. Klinicky
se senzitivni poruchy projevuji nepfijemnymi pocity, jako jsou
brnéni, pichani, bodani, paleni, znecitlivéni, svédéni a zejména
bolest, ktera v pokrocilych stadiich maze byt velmi intenzivni.
V¢asna stadia neuropatii maji obvykle typickou ,stocking and
glove” distribuci (10). Tyto projevy obvykle predchazeji moto-
rickym porucham.

Motorické poruchy se projevuji zejména svalovou slabosti.
Slachové reflexy jsou oslabené aZ nevybavné. P¥i progresi one-
mocnéni se dale objevuji svalové kieCe a dochazi k porucham
koordinace sval(, ztraté rovnovahy a porucham chize.

Pfi poruse autonomnich nervi dochazi k posturalni hypoten-
zi, porucham funkce urogenitalniho systému, objevuiji se travici
obtize, poceni a poruchy srdecniho rytmu, hypotermie, dochazi
k erektilni dysfunkci, atonii sttev a mocového méchyre.

Ostatni klinické symptomy pfi postizeni jinych nervi (jako je
ztrata sluchu, poruchy hlasu pfi poskozeni inervace hlasivek, dus-
nost u poruchy kontraktility branice), se projevuji méné casto (11).
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Seznam |éciv, ktera mohou vyvolat periferni neuropatie, je
rozsahly a neustale se rozsifuje zavadénim novych ucinnych
latek. Mechanizmus, kterym léciva vyvolavaji poskozeni peri-
fernich nerv(, neni detailné objasnén, ale vyzkum v této oblasti
pfinasi nové poznatky (12-15). V patogenezi nervového posko-
zeni je vyznamna uloha pfipisovana cytokinové siti a zejména
cytokinim TNF-alfa, IL-1beta, IL-6 a chemokinu CCL2 (16).

Néktera léciva maji primy toxicky efekt na neurony, kdezto
jina plasobi nepfimo, vyvolavaji imunitni reakci vedouci k zanétu
nervu a jeho poskozeni (napf. ipilimumab). Rizné latky pUsobi
na rlzné anatomické oblasti nervu:

ganglion zadnich kofenu (pfipravky obsahuijici platinu, pakli-

taxel, vinca-alkaloidy, bortezomib),

mikrotubuly (taxany, vinca-alkaloidy, bortezomib),

iontové kanaly (oxaliplatina),

myelin (taxany, vinca-alkaloidy, bortezomib),

mitochondrie (taxany, vinca-alkaloidy, slouceniny platiny, bort-

ezomib),

drobna nervova vlakna (taxany, vinca-alkaloidy, bortezomib).

Léciva pouzivana v |é¢bé nadoru pUsobi periferni neuro-
patie pomérné Casto. Obvykle se jedna o bolestivou senzitivni
nebo senzomotorickou neuropatii s nebo bez postizeni au-
tonomniho nervového systému. Neuropatie po onkologické
|éCbé jsou nepfijemnou a obtizné lécitelnou komplikaci. Velkou
pozornost proto vzbudila nedavno publikovana prace o dulo-
xetinu (antidepresivum), ktery snizoval neuropatickou bolest
u vice nez poloviny pacientt (17). Nejlepsi ucinek vykazoval pfi
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Graf 1. Zastoupeni jednotlivych Iékovych skupin na perifernich
neuropatiich vyvolanych léky. Podle udajd Hur J a kol. (9)
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|écbé polyneuropatie vzniklé po podavani oxaliplatiny, méné
po taxanech.

Thalidomid pUsobi neuropatii velmi ¢asto. Vétsina studii uva-
di, ze u pacientti s nové diagnostikovanym myelomem lécenych
thalidomidem vznikne neuropatie az u 55% (18), ztoho u 10%
v tézké formé. Vyskyt a zavaznost thalidomidem indukované neu-
ropatie zavisi na davce a také na délce terapie. Obvykle se objevuje
az po nékolika mésicich 1éCby. Nékteré studie uvadéji, ze periferni
neuropatie se vyskytuje az u 75 % pacientu s myelomem, ktefijsou
thalidomidem léceni déle nez 12 mésicl. Muze se objevit i dfive,
do 14 tydnU od zahajeni |éCby. Neuropatie zacina jako bolesti-
vé parestezie a poruchy citlivosti a onemocnéni ¢asto postihuje
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vsechny Ctyfi koncetiny. Motorické poskozeni se objevuje az poz-
déji. Poskozeni jsou vétsinou trvala, jen u Ctvrtiny pacientl dojde
po prerusenilécby k uprave béhem 4-6 let. Pokud vznikne neuro-
patie v pribéhu léCby, ,zlatym standardem” je redukce davky (19).

Pfi |éCbé lenalidomidem (strukturalni analog thalidomidu)
se periferni neuropatie vyskytuje méné Casto.

Bortezomib vyvolava neuropatii velmi asto; postihuje ko-
lem 40 % léCenych pacientU. Jedna se vétsinou o senzitivni for-
mu. Vyskyt zavisi na celkové davce, ale i na zplisobu aplikace.
Neuropatie se objevovala asi po 15 tydnech Iécby, kdyZ pacient
dostal davku celkem 26 mg/m?, a vyskyt neuropatie se zvysoval
az do celkové davky 42-45 mg/m?. U pacientt s erstvé diagnos-
tikovanym myelomem pfi nitrozilnim podavani 2x tydné se neu-
ropatie vyskytovala u 64-70 % pacientu, z toho u 16 % z nich Slo
o zavazné formy. Pri aplikaci 1x tydné i.v. vyskyt neuropatie vy-
znamneé klesl, pficemz vyskyt zavaznych forem poklesl na 8 % (20)
a pfi subkutannim podavani pfipravku doslo k poklesu az na 6 %
(21). Neuropatie je obvykle reverzibilni a k upravé stavu dochazi
za nékolik mésicl po preruseni lécby (22). Vyssi riziko ireverzibilni-
ho poskozeni je u pacientd, ktefi maji lehkou formu neuropatie jiz
pred zahdjenim lécby (22). Zajimavé je, Ze kombinace thalidomidu
s bortezomibem vyskyt neuropatie nezvysovala, jak by se dalo
predpokladat.

Periferni neuropatie vyvolané taxany jsou obvykle senzitiv-
ni. Jejich vznik v prabéhu Ié¢by ¢asto byva ddvodem k redukci
davek podavaného docetaxelu, respektive paklitaxelu, nebo
az k preruseni podavani téchto latek (23, 24). Riziko vzniku neu-
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ropatie se zvysuje, pokud se davka aplikuje castéji a v kratsich
intervalech. Casto byva postiZzen i autonomni nervovy systém;
klinicka manifestace zahrnuje posturalni hypotenzi, arytmie,
stfevni obstrukci. Polyneuropatie po taxanech jsou obvykle
reverzibilni a ¢asto vymizi za nékolik mésicu po ukonceni lé¢-
by (25). Také nebyla zjisténa zadna korelace mezi neuropatii
a klinickymi vysledky Ié¢by onkologického onemocnéni (26).
K periferni neuropatii dochazi castéji u geneticky predispo-
novanych jedincl (27). Cabazitaxel je jiny taxan a ixabepilon
a eribulin maji podobné farmakologické vlastnosti jako taxany.
Neuropatie po eribulinu prfetrvavala u Ctvrtiny pacientl jesté 9
mésicl po ukonceni IéCby (28).

Cisplatina je pfipravkem prvni generace platinovych latek
a pouziva se v |écbé nadoru jiz od roku 1978 (29). Neuropatie
se objevuje az u 50 % lécenych pacientt (30). ZpUsobuje senzi-
tivni neuropatie, které jsou obvykle reverzibilni, ale k restituci
dochazi az za delsi dobu, nékdy déle nez za rok. Riziko nervo-
vého poskozeni se zvysuje, pokud kumulativni davka prevysuje
300 mg/m? (31). PoSkozeni vegetativniho nervového systému
se projevuje posturdlni hypotenzi; kromé toho je cisplatina
znacné ototoxicka.

Oxaliplatina je léCivem tfeti generace platinovych pfipravki
a je zna¢né neurotoxicka, projevy postizeni ma 90 % pacientu. Uz
za nékolik hodin po podani infuze se u pacientl objevuji senzi-
tivni poruchy na koncetinach, které se zhorsuji v chladu. Obtize
obvykle vymizi za nékolik hodin az dni. Nékdy se objevuiji svalové
kiece, které mohou vést ke ztraté senzomotorické koordinace.
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Tato poskozeni se obvykle upravuji za 4-6 mésicti po ukonceni
|écby (32).

Carboplatina je lé¢ivem druhé generace platinovych pfipravka.
Pri IéCbé carboplatinou se, oproti cisplating, udava nizsi vyskyt
polyneuropatie (33).

Jsou to latky pavodné izolované z rostliny Catharanthus roseus
(drive Vinca rosea). Vinca alkaloidy (vinkristin, vinblastin, vindesin
a vinorelbin) patfi k |éCiviim, ktera nejCastéji vyvolavaji periferni
senzomotorickou neuropatii. Vazou se na alfa- a beta-tubulin
a inhibuji formaci mikrotubult. Klinické projevy poskozeni mohou
byt pestré: zpocatku se manifestuje parestéziemi a mrtvénim
prstd, hlavné palcu. Pozdéji se kromé obvyklych projevi mohou
objevit poruchy chiize, chraptivy hlas, zavraté, nystagmus, poru-
chy sluchu, posturalni hypotenze, obstipace, ileus, atonie moco-
vého méchyre s mocovou retenci. Poskozeni je zavislé na davce
a je obvykle reverzibilni po preruseni [écby (34, 35). U dospélych
pacientl se neuropatie mUze objevit uz pfi kumulativni davce
5-6 mg vinkristinu, riziko vzniku se zvySuje po podani celkové
davky 15-20 mg. Neuropatie po vinblastinu jsou méné Casté nez
po vinkristinu (35).

Obé latky ze skupiny tzv. antimetabolit( vyvolavaji periferni
neuropatie. Neurotoxicita fludarabinu je zavisla na davce a za-
vazné jsou zejména projevy toxického poskozeni centralniho
nervového systému (36, 37, 38). Pfi zvyseni davky zhruba na Ctyfi-
nasobek (96 mg/m?/den) se projevy toxického poskozeni CNS
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manifestovaly u 36 % pacientl. Vyvolané periferni neuropatie
jsou obvykle reverzibilni.

Periferni neuropatie u nelarabinu jsou pomérné casté (39). Pri
doporucené davce pro dospélé 1,5 g/m? byla incidence periferni
neuropatie 21 %, v jiné studii v souboru 103 pacientt mélo sen-
zitivni neuropatii 13 pacientt, motorickou 7 pacientll a nespeci-
fikovanou 5 pacientt (40, 41). Polyneuropatie po nelarabinu jsou
neékdy trvalé.

Cela rada dalsich pfipravkd pouzivanych v onkologii maze
vyvolat periferni neuropatii, napf. bevacizumab, chlorambucil,
etoposid, hydroxyurea, pemetrexed, temozolomid a jiné.

Linezolid (syntetické antibiotikum ze skupiny oxazolidinon)
mUZze vyvolat periferni neuropatii, zejména je-li podavan dlou-
hodobé (42). K upravé stavu dochazi obvykle po preruseni [éCby.
Neuropatie byly pozorovany béhem |écby fluorochinolony (ci-
profloxacin), aminoglykosidy (gentamicin), vankomycinem a sul-
famethoxazolem. Zcela nedavno vydala americka FDA (Food and
Drug Administration) varovani tykajici se fluorochinolont (levoflo-
xacin, ciprofloxacin, moxifloxacin, norfloxacin, ofloxacin) a jejich
pouzivani ve vztahu k periferni neuropatii (43). Nitrofurantoin
muze vyvolat i tézké formy neuropatii, které jsou nékdy irever-
zibilni. Vyskytuji se hlavné u dlouhodobé terapie timto lécivem
a objevuiji se obvykle po 2-3 mésicich trvani |éCby (44).
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Podavani antituberkulotika isoniazidu mize vyvolat deficit
(45). Ethionamid a ethambutol také mohou vyvolat periferni neu-
ropatii. Neuropatie je obvykle uplné nebo Castecné reverzibilni
a odezniva obvykle za rok po ukonceni IéCby. Ponékud odlisna
je situace u dapsonu (46). Pri jeho uzivani se Castéji popisuje
neuropatie motoricka nez senzitivni, ale obé formy se mohou
vyskytovat simultanné. Objevuiji se obvykle pfi prolongované
|écbé (1-3 roky). Ve vztahu k davce je neuropatie popisovana pfi
kumulativni davce od 25 g az po 600g.

Ze skupiny antivirotik je na prvém misté nutno uvést nukleo-
sidové inhibitory HIV reverzni transkriptazy, které jsou zna¢né
neurotoxické. Didanosin zpusobuje ¢astou a zavaznou neuro-
patii, i kdyz v novéjsich studiich je popisovana méné casto, nez
se predpokladalo z vysledku ziskanych béhem klinického zkouse-
ni ve fazi I. V klinickych studiich postihuje 12-34 % pacientd, ob-
jevuje se po podani vyssich davek a pokud IéCba trva minimalné
4 mésice (47). Je reverzibilni po vysazeni léCby.

Tenofovir zvysuje riziko neuropatie tim, Zze zvySuje dostupnost
didanosinu. Stavudin vyvolava neuropatie v zavislosti na davce
a postihuje kolem 20 % pacientu v klinickych studiich (48). Riziko
vzniku neuropatie se zvysuje s poctem dalSich soucasné apli-
kovanych |éCiv (48). Ze skupiny inhibitort HIV proteaz je vyskyt
neuropatie méneé Casty u saquinaviru (jen u cca 4 %), naproti tomu
ritonavir vyvolava bukalni nebo periferni neuropatii az u ¢tvrtiny
|écenych; ale tyto poruchy vymizi, i kdyz pokracujeme v [éCbé
(49). Etravirin, nenukleosidovy inhibitor transkriptazy, je z pohle-
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du vyvolani neuropatie nejméné rizikovy; u lé¢enych pacientu
se neuropatie vyskytovala u 4 %, v placebové skupiné u 2% pa-
cientd (50). Periferni neuropatie jsou popisovany i po podavani
interferonu alfa, ribavirinu a telbivudinu a dalSich 1éCiv.

Nedlouho po zavedeni statinl do Ié¢by se zacaly objevovat
popisy kazuistickych pozorovani o poskozeni perifernich nervt
po podavani téchto Iéciv. Predpokladalo se, ze statiny indukovana
periferni neuropatie je relativné vzacna (51). Gaist uvadi, Ze na 10000
osob léCenych statiny po dobu jednoho roku pripada 4,5 pacienta
se statinem indukovanou periferni neuropatii (52). Dnes se odhadu-
je, ze az 10% lécenych osob ma lehkou formu periferni neuropatie.
V prospektivni tileté studii bylo zjisténo, ze laboratornim vysetfenim
Ize detekovat poskozeni nervi vzdy, pokud lécba trva déle nez 2
roky, i kdyz je klinicky asymptomatické (53). V nedavno publikované
americké studii bylo prokazano, ze u pacientt lé¢enych statiny byla
prevalence polyneuropatie mnohem vyssi nez ve skupiné nemoc-
nych, kterym statiny podavany nebyly (23,5 % vs. 13,5 %) (54).

Periferni neuropatie byly pozorovany i po podavani fibratu
vCetné gemfibrozilu (55). Vétsinou jsou také reverzibilni.

Z antiarytmik vyvolava periferni neuropatii flekainid (56), amio-
daron (57) a disopyramid (58). Neuropatie po flekainidu je obvykle
reverzibilni po ukonceni [éCby, nékdy postacuje i snizeni davky.
Neuropatie se po amiodaronu objevuje v priibéhu dlouhodobé
|écby; podobné také u disopyramidu: nékdy az roky po zahajeni
|éCby a symptomy pretrvavaji jesté mésice po ukonceni lécby.
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Polyneuropatie jsou popisovany i po dronedaronu, ktery mél
nahradit toxicky amiodaron (59).

Ze skupiny antihypertenziv byla periferni neuropatie popi-
sovana nejcastéji u kaptoprilu, ale také u ostatnich inhibitoru
angiotenzinkonvertazy (ACE). V porovnani s ostatnimi nezadou-
cimi ucinky se vyskytuje zfidka. Vazodilatator hydralazin vyvolava
neuropatii depleci pyridoxinu (60).

Prakticky vsechny skupiny antirevmatik mohou vyvolat pe-
riferni neuropatii, nejvétsi potencial k tomu ma leflunomid (61,
62). Vznik neuropatie je postupny, nejdfive se projevi senzitivni
symptomatologii, pozdéji jsou poskozeny i motorické nervy.
Prvni projevy se mohou objevit uz na zacatku lécby, ale také
i po nékolika letech. Po vysazeni leflunomidu trva delsi ¢as, nez
se poskozeni upravi; nékdy je vsak trvalé.

V USA se v [écbé revmatickych chorob muze pouzivat i thali-
domid, ale jen u zvlastnich indikaci a ve zvlastnim rezimu. Z kla-
sickych antirevmatik vyvolavaly periferni neuropatie penicilamin
(63), soli zlata (64) a hydroxychlorochin (65), z novych cela skupina
biologickych pfipravk(, zejména antagonisté TNF-alfa (66, 67, 68).
Zcela ojedinéle mohou neuropatii vyvolat i nesteroidni antirevma-
tika a bisfosfonaty. Allopurinol pouzivany v terapii dny vyvolava
neuropatii pomérné zfidka (69); naproti tomu kolchicin, podavany
dlouhodobé ve stejné indikaci, ji zpusobi mnohem castéji (70).

Ze skupiny antidepresiv, ktera maji schopnost vyvolat peri-
ferni neuropatii, je nejznaméjsi amitriptylin. | kdyz se tato latka
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ve vztahu k perifernim nerviim vseobecné poklada za netoxic-
kou, sporadicky se v literatufe objevovaly popisy jejich poskozeni
amitriptylinem. Obvykle $lo o uzivani vysokych davek nebo pro-
longovanou lécbu, i kdyz k neuropatii dochazelo i pfi pouzivani
obvyklych terapeutickych davek (71, 72).

Fenytoin obvykle vyvolava senzitivni neuropatii. K postizeni
dochazi vétsinou pfi dlouhodobé 1éCbé, ale je popsan i subakutni
prabéh nebo dokonce pribéh akutni, ktery se vyvinul za néko-
lik hodin po podani fenytoinu (73, 74, 75). Fenelzin ze skupiny
inhibitord monoaminooxidazy se pouziva zfidka, a to v lécbé
refrakternich depresi. Ma podobnou chemickou strukturu jako
hydralazin a izoniazid a podobné jako tato léciva také ovlivhuje
metabolizmus pyridoxinu. Neuropatie je popisovana jako typicka
toxicka se senzomotorickym axonalnim postizenim s predomi-
nantni senzitivni manifestaci (76, 77).

Z imunosupresiv je neuropatie nejcastéji popisovana u ta-
krolimu, méné casto u cyklosporinu. Takrolimus je makrolidové
antibiotikum, které suprimuje bunécnou i humoralni imunit-
ni odpovéd. Pouziva se hlavné v transplantacni medicing, kde
se podava v relativné vysokych davkach. Mechanismus pusobeni
se vysvétluje inhibici kalcineurinu. Neurotoxicita je u léCenych
osob relativné casta. Takrolimus poskozuje jak centralni nervovy
systém, tak i periferni nervy. Periferni neuropatie ma ¢asto za-
vaznou formu a napodobuje chronické zanétlivé demyelinizacni
onemocneéni (78, 79). Zda se, ze podobné lécivo sirolimus ma nizsi
neurotoxicky potencial (80). Popis neuropatie po cyklosporinu
se v literature objevuje celkem ojedinéle (81, 82). Pficinna sou-
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vislost se nékdy obtizné prokazuje, zejména kdyz nékolik faktor(
schopnych vyvolat neuropatii plisobi soucasné (83).

Neuropatii mohou vyvolati jina léCiva, a to bud pfimo, nebo
nepfimo. Je to napf. metformin, ktery ji vyvolava v disledku
nedostatku vitaminu B, (84). Pfi chronickém podavani met-
forminu trpi jeho nedostatkem az tretina léCenych pacientu.
Neuropatie se Casto chybné pfripisuje diabetu. Na druhé strané
pyridoxin vyvolava neuropatie nejen pfi jeho nedostatku, ale
i pfi predavkovani (85).

Z minerdld mohou neuropatii vyvolat selen a zinek. Selen
byva soucasti pfipravki podavanych profylakticky (86, 87), i kdyz
jejich ucinnost neni prokazana. K postizeni perifernich nervu
dochazi také pfi lokalni aplikaci rGznych pfipravkd na kizi nebo
ustni sliznici. Nedavno vzbudily pozornost intoxikace, ke kterym
dochazelo pouzivanim fixacnich krému na zubni protézy, které
obsahovaly zinek (88). Pfi predavkovani zinkem se objevuji br-
néni, bolesti a necitlivost v koncetinach. Zinek vyvolava depleci
meédi a nedostatek médi poskozuje centralni i periferni nervo-
vy systém. Ve Francii byly proto v roce 2010 zakdzany vsechny
druhy zubnich krémU obsahujicich zinek (89).

V poslednich letech se také hojné diskutuje o rlznych ty-
pech nervového poskozeni v souvislosti s ockovanim (90).
Ojedinéle byly popsany pripady Guillain-Barré syndromu (91),
ale pricinna souvislost se stanovuje obtizné. Pficinna souvis-
lost byla prokazana pfi ockovani proti praseci chfipce (A HIN1)
v USA v letech 1976/77. U soucasnych protichfipkovych vakcin
je riziko vzniku tohoto syndromu ve studiich statisticky nevy-
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znamné nebo extrémné nizké, a to 1 onemocnéni na 1 000000
ockovanych (92).

Typicky soucasny pacient byva vyssiho véku, je polymor-
bidni a uziva fadu léciv. U seniorl se prevalence polyneuropa-
tie prudce zvysuje a ve vekové skupiné 85 let a starsi dosahuje
54 % (93). U vétsSiny z nich neni pficina neuropatie urcena. Autofi
se domnivaji, ze podil 1éCiv na vzniku neuropatie je daleko vyssi
nez se dosud traduje. V¢asna diagnostika i |écba pfitom muze
zabranit ireverzibilnimu nervovému poskozeni a naslednému
zhorSeni kvality Zivota pacienta. Je proto dilezité byt dostate¢né
a spravné informovan a o této moznosti uvazovat vzdy, pokud
pacient uziva potencialné neurotoxicky lék a pro neuropatii ne-
mame jiné vysvétleni.
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