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Chronická zápalová demyelinizačná 
polyneuropatia a diabetes –  výzva pre neurológov

Chronic infl ammatory demyelinating 

polyneuropathy and diabetes –  

a challenge for neurologists

Súhrn
Chronická zápalová demyelinizačná polyneuropatia (CIDP) je získaná, imunitne sprostredkovaná 

neuropatia, spôsobená zápalom periférnych nervov a nervových koreňov. Jedná sa o najčastejšiu 

chronickú autoimunitnú polyneuropatiu, ktorá je stále  poddia gnostikovaným ochorením. Ak sa 

dlhodobo nelieči alebo je liečená nesprávne, môže viesť k závažnému zneschopneniu s narušením 

jemnej motoriky, chôdze a celkovej mobility pacienta. CIDP býva asociovaná s viacerými ochoreniami 

ako sú diabetes mellitus, monoklonálne gamapatie, infekcia HIV, malignity či viaceré systémové 

ochorenia. V poslednej dobe pribúda referencií, že prevalencia CIDP má tendenciu byť vyššia 

u diabetikov, najmä u pacientov vo vyššom veku. Dia gnostika CIDP u pacienta s diabetom je náročná, 

pretože superponované axonálne poškodenie pri možnej diabetickej neuropatii môže zakryť typické 

demyelinizačné elektrofyziologické nálezy. Na druhej strane diabetická polyneuropatia môže 

spôsobiť zvýšenie hladiny proteínov v likvore. Vo vysvetlení asociácie týchto dvoch ochorení existuje 

stále viacero kontroverzií. Stále nemáme adekvátny diagnostický nástroj pre jasné defi novanie 

CIDP u diabetika. Výzvou pre neurológov je práve identifi kácia potenciálnych biomarkerov CIDP 

u diabetického pacienta, pretože CIDP je liečiteľné ochorenie.  

Abstract
Chronic infl ammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP) is an acquired, immune-mediated 

neuropathy caused by infl ammation of peripheral nerves and nerve roots. It is the most common 

chronic autoimmune polyneuropathy, which is still considered underdia gnosed. If it remains 

untreated or improperly treated for a long time, it can lead to severe disability with impairment of 

the patient‘s fi ne motor skills, walking, and general mobility. CIDP may be associated with several 

dis eases such as diabetes mellitus, monoclonal gammopathy, HIV infection, malignancies, or several 

systemic dis eases. Recently, there have been several references that the prevalence of CIDP tends 

to be higher in diabetics, especially in older patients. Dia gnosing CIDP in a patient with diabetes is 

challenging, because superimposed axonal damage in possible diabetic neuropathy can obscure 

typical demyelinating electrophysiological fi ndings. On the other hand, diabetic polyneuropathy 

can cause elevated protein in cerebrospinal fl uid. There are still many controversies in explaining 

the association of these two dis eases. We still do not have an adequate diagnostic tool to clearly 

defi ne CIDP in diabetic patients. The identifying a potential biomarkers of CIDP in diabetic patients is 

a challenge for neurologists, as CIDP is a treatable disease.
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Úvod
Chronická zápalová demyelinizačná polyra-

dikuloneuropatia (CIDP) je získaná, imunitne 

sprostredkovaná polyneuropatia, spôso-

bená zápalom nervových koreňov a perifér-

nych nervov a charakterizovaná segmentál-

nou demyelinizáciou a remyelinizáciou [1]. 

Je považovaná za poddia gnostikované 

ochorenie, ktoré môže viesť k závažnému 

zneschopneniu, pritom je dobre lieči-

teľné [2,3]. Prevalencia CIDP je odhadovaná 

na 0,67– 10,3/ 100 000 –  v závislosti od pou-

žitých metodík, incidencia je menej ako 

1,0/ 100 000/  rok [4,5].

V roku 2021 spoločná pracovná skupina 

expertov European Academy of Neurology 

(EAN) a Peripheral Nerve Society (PNS) [6] 

upravila dovtedy platné EFNS/ PNS kritéria 

pre CIDP [7]. Podľa tejto revízie rozlišujeme 

typickú CIDP (tvorí viac ako polovicu prí-

padov) a varianty CIDP (predtým atypická 
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CIDP). Typická CIDP  je klinicky charakteri-

zovaná relapso-remitujúcim alebo progre-

sívnym priebehom (minimálne 8 týždňov) 

s vývojom symetrickej slabosti proximálnych 

a distálnych svalov, stratou citlivosti a zníže-

nými alebo chýbajúcimi šľachovými refl e-

xami. Varianty CIDP zdieľajú s typickou CIDP 

spoločné črty demyelinizácie a odpovede 

na imunitnú terapiu. Zaraďujeme tu distálny 

variant, multifokálny variant, ďalej fokálny, 

motorický a senzorický variant CIDP [6,8]. Zá-

kladom dia gnostiky CIDP je splnenie kom-

binácie klinických, elektrodia gnostických 

a podporných kritérií. V tab. 1 uvádzame 

v súčasnosti platné klinické kritériá CIDP 

a v tab. 2 sumarizujeme elektrodia gnostické 

kritériá typickej CIDP [6]. Rozpoznanie CIDP 

je v niektorých prípadoch náročné, najmä 

pre heterogénnu povahu ochorenia [9– 11].  

Napriek enormnému pokroku doteraz ne-

existuje žiadny defi nitívny a spoľahlivý dia-

gnostický marker pre CIDP. Viaceré ocho-

renia môžu byť asociované s CIDP ako sú 

diabetes mellitus (DM), monoklonálne ga-

mapatie neurčitého významu (MGUS), IgM 

monoklonálna gamapatia bez anti-MAG 

(myelín-asociovaný glykoproteín) protilátok, 

infekcia HIV, chronická aktívna hepatitída či 

systémový lupus erytematosus [1,3,12– 14]. 

V klinickej praxi sa čoraz častejšie stre-

távame so situáciou, kedy je CIDP dia-

gnostikovaná u diabetika. Klinické aj 

elektrodia gnostické prejavy CIDP a diabetic-

Tab. 2. Elektrodiagnostické kritériá typickej CIDP – kritériá pre motorické vodivostné štúdie - upravené podľa [6].

1. Silno podporujúce demyelinizáciu (kritérium pre dg. CIDP): 
Splnený aspoň 1 z nasledujúcich bodov a–g:  

(a) DML predĺžená ≥ 50 % nad horný limit aspoň u 2 nervov (okrem syndrómu karpálneho tunela) 

(b) redukovaná motorická RV ≥ 30 % pod dolný limit aspoň 2 nervov  

(c) predĺžená latencia F-vlny ≥ 20 % nad horný limit aspoň u 2 nervov (≥ 50 % ampl distálneho CMAP < 80 % dolného limitu)

(d) chýbanie F-vlny aspoň u dvoch nervov  (ak ampl distálneho CMAP ≥ 20 % dolného limitu) + najmenej 1 parameter demyelinizácie 

u najmenej 1 ďalšieho nervu

(e) motorický blok vedenia: ≥ 30 % redukcia ampl CMAP pri proximálnej stimulácii (okrem n.tibialis) a ampl distálmeho CMAP ≥ 20 % dolného 

limitu u 2 nervov; alebo u 1 nervu + najmenej 1 parameter demyelinizácie okrem chýbania F-vlny

(f) abnormálna časová disperzia: > 30 % predĺženie trvania CMAP pri proximálnej stimulácii oproti distálnej stimulácii u aspoň 2 nervov 

(najmenej 100 % predĺženie u n. tibialis)

(g) predĺženie trvania CMAP pri distálnej stimulácii najmenej u 1 nervu + aspoň 1 ďalší parameter demyelinizácie u najmenej 1 ďalšieho 

nervu. Pri dolnom fi ltri 20 Hz: n. medianus > 7,4 ms, n. ulnaris > 7,8 ms, n. peroneus > 8,1 ms, n. tibialis > 8,0 ms

2. Slabo podporujúce demyelinizáciu: (kritérium pre dg. možnej CIDP):
To isté ako v bode 1, ale iba u 1 nervu.

ampl – amplitúda; CIDP – chronická zápalová demyelinizačná polyneuropatia; CMAP – sumačný svalový akčný potenciál; DML – distálna mo-

torická latencia; RV – rýchlosť vedenia  

Tab. 1. Klinické kritériá pre CIDP – upravené podľa [6].

Typická CIDP 
Splnené všetky kritériá: 

progresívna alebo relapsujúca, symetrická, proximálna a distálna svalová slabosť na DK a HK, senzitívne postihnutie aspoň na dvoch končatinách 

vývoj príznakov trvá aspoň 8 týždňov 

chýbanie alebo redukcia šľachových refl exov na všetkých končatinách 

CIDP varianty 
Splnené jedno kritérium pre daný variant, ale ostatné ako pri typickej CIDP. Šľachové refl exy môžu byť normálne na nepostihnutých 
končatinách: 

distálna CIDP: Distálna porucha citlivosti, distálna svalová slabosť s prevahou na DK 

multifokálna CIDP: multifokálny vzorec svalovej slabosti a poruchy citlivosti, zvyčajne asymetrický, s prevahou na HK, aspoň na dvoch 

končatinách

fokálna CIDP:  porucha citlivosti a svalová slabosť iba na jednej končatine 

motorická CIDP: svalová slabosť bez poruchy citlivosti 

senzorická CIDP: porucha citlivosti bez svalovej slabosti

CIDP – chronická zápalová demyelinizačná polyneuropatia; DK – dolné končatiny; HK – horné končatiny
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kej neuropatie sú totiž v mnohom podobné 

a môžu sa navzájom prekrývať. Práca sa zao-

berá kľúčovými aspektmi dia gnostiky a ma-

nažmentu CIDP u pacientov s diabetom.

Diabetes mellitus a diabetická 
neuropatia
Diabetická neuropatia (DN) je najčastejšou 

chronickou orgánovou komplikáciou DM. 

Jej výskyt závisí od dĺžky trvania DM a dl-

hodobej úrovne metabolickej kontroly [15]. 

V dôsledku pozvoľného nástupu DM 2. typu 

sa včasné symptómy DN často nerozpo-

znajú [16]. DN má viacero subtypov, ktoré 

majú odlišnú patofyziológiu a odlišný kli-

nický obraz. Z viacerých klasifi kačných sys-

témov uvádzam delenie DN podľa P. K. Tho-

masa et al. z roku 1997, ktoré je dodnes široko 

akceptované [17]. Najčastejšou formou DN 

(cca 80 % prípadov) je diabetická symetrická, 

prevažne senzitívna polyneuropatia (DSPN), 

pri ktorej je poškodenie závislé na dĺžke ner-

vových vlákien (length dependent) [17,18]. 

Existuje však celé spektrum menej častých 

symetrických, fokálnych a zmiešaných fo-

riem DN (tab. 3) [17]. Ďalšou formou neuro-

patie, ktorá sa môže objaviť u diabetika, je 

CIDP.

CIDP a diabetes mellitus  
Z viacerých štúdií aj z klinickej praxe vieme, 

že CIDP a DM sa nezriedka vyskytujú sú-

časne. Možný vzťah medzi DM a CIDP a jeho 

klinický význam sú dlhodobo kontroverznou 

témou. Dia gnostika CIDP u pacienta s DM je 

náročná,  pretože na jednej strane superpo-

nované axonálne poškodenie môže zakryť 

elektrofyziologické nálezy CIDP, na druhej 

strane DN môže spôsobiť zvýšenie hladiny 

proteínov v likvore [19]. Viacero výskumov 

preukázalo, že výskyt CIDP je u diabetikov 

vyšší ako v bežnej populácii [19,20]. V roku 

2016 kanadskí a americkí autori [21], vykonali 

rozsiahlu literárnu rešerš z databázy Phar-

Metrics Plus™ (roky 2009– 2013). Prevalencia 

CIDP medzi nediabetickými pacientmi bola 

6/ 100 000 osôb, naproti tomu prevalencia 

CIDP v populácii diabetikov bola 9-krát vyš-

šia (54/ 100 000). V práci Doneddu et al. [22] 

bol DM takisto častejší (14 %) oproti celko-

vej európskej populácii. Pacienti s DM mali 

vyššie skóre disability, horšiu kvalitu života 

a horšiu odpoveď na liečbu ako CIDP pa-

cienti bez DM. 

V niektorých iných prácach sa asociácia 

medzi CIDP a DM nepotvrdila [23]. Väčšina 

autorov uvádza, že CIDP je častejšia u pa-

cientov s DM 2. typu [24], zatiaľ čo iní to ne-

potvrdili [20]. V štúdii Dunnigana et al. [24] 

pacienti s CIDP a súčasným DM (DM-CIDP) 

vykazovali závažnejšiu axonopatiu, pravde-

podobne v dôsledku príslušnej diabetickej 

axonopatie. Na rozdiel od DPN pacientov 

(n = 56), DM-CIDP pacienti (n = 67) mali vý-

raznejšie spomalenie vedenia motorických 

nervov, boli celkove starší (65,1 ± 13,7 rokov 

vs. 55 ± 16 rokov), mali závažnejšiu neuropa-

tiu, kratšie trvanie DM a lepšiu glykemickú 

kontrolu v porovnaní s diabetickými pa-

cientmi bez CIDP. 

Čo sa týka možných spoločných pato-

fyziologických mechanizmov medzi CIDP 

a DN, vládne tu značná neistota. Väčšina 

uznávaných autorov sa prikláňa k názoru, 

že DM  pravdepodobne nebude hlavnou 

rizikovou kovariátou pre CIDP. Stále nie je 

jasné, či ide o kauzálny vzťah alebo náhodný 

jav [25,26].

Ako rozlíšiť DM-CIDP od „čistej“ 
DSPN?
V klinickej praxi sa stretávame so situáciou, 

keď máme pred sebou pacienta –  diabetika, 

s pomaly progredujúcou proximálnou aj dis-

tálnou svalovou slabosťou a prítomným de-

myelinizačným nálezom na EMG. Uvažu-

jeme o možnej CIDP, vyšetrenie likvoru nám 

preukáže proteinocytologickú disociáciu. 

Vieme však, že zvýšenie proteínov v likvore 

býva aj u DSPN, a ešte častejšie u proximál-

nej diabetickej amyotrofi i. Ako v tejto situácii 

odlíšime DM-CIDP od DSPN ? 

DSPN je charakteristická včasným postih-

nutím tenkých vlákien, čo vedie k vzniku 

bolesti a dysestézií; až neskôr sú postih-

nuté hrubé vlákna, čo má za následok po-

city stŕpnutia a stratu protektívnej citlivosti. 

Pri objektívnom vyšetrení pozorujeme dis-

tálne zhoršenie citlivosti na dotyk a pichnu-

tie ostrým predmetom. Typická je prevaha 

senzitívneho poškodenia nad  motorickým, 

prítomné je poškodenie propriocepcie s ná-

slednou ataxiou, príznaky sú symetrické 

a progresia je pomalá. Výrazné motorické 

postihnutie býva až v pokročilých štádiách 

DSPN. Časté býva postihnutie autonómnych 

nervov [19,21,27– 29].

Naproti tomu u CIDP je autoimunitný pro-

ces namierený primárne proti myelínu, kto-

rého hlavným nositeľom sú hrubé nervové 

vlákna. Tenké vlákna nebývajú výraznejšie 

postihnuté. Od tejto skutočnosti sa odvíja aj 

klinický obraz CIDP. Typický je rýchly progres 

motorickej slabosti, býva súčasne prítomná 

proximálna aj distálna slabosť, šľachové re-

fl exy často úplne absentujú. V senzorickej 

oblasti dominuje postihnutie hlbokej citli-

vosti (polohocit, pohybocit, vibračná citli-

vosť), z čoho plynie pomerne včasný vznik 

senzorickej ataxie. Bývajú akrálne parestézie, 

naopak neuropatické bolesti a postihnutie 

autonómnych nervových vlákien je na roz-

diel od DSPN veľmi zriedkavé [19,21,27,28].

Treba si položiť otázku: „Môže nám pri di-

ferenciácii DM-CIDP od čistej DSPN pomôcť 

elektrofyziologické vyšetrenie?“  Vo viacerých 

štúdiách bolo preukázané, že stupeň demye-

linizačných prejavov (predlžené distálne mo-

torické latencie, predĺžená/ chýbajúca F vlna, 

časová disperzia sumačného svalového akč-

ného potenciálu (CMAP) atď.) bol výraznejší 

v skupine DM-CIDP ako u čistej DSPN. Pacienti 

v DM-CIDP skupine boli starší, mali kratšie tr-

vanie DM a lepšiu glykemickú kontrolu. Mô-

žeme povedať, že ak daný diabetický pacient 

spĺňa EMG demyelinizačné kritériá pre CIDP, 

s vysokou pravdepodobnosťou ide o DM-

-CIDP a nie o DSPN. Ďalšie rozlišovacie krité-

rium je zvýšená časová disperzia distálneho 

CMAP, ktorá sa veľmi zriedka vyskytuje u axo-

nálnych neuropatií [19,21,28,30,31].

V praxi sa môžeme stretnúť s potrebou 

diferenciálnej dia gnostiky DM-CIDP a pro-

ximálnej diabetickej amyotrofie (PDA). Tu je 

dôležitá asymetria nálezu pri PDA (asymet-

rická slabosť a hypotrofia stehna, absencia 

refl exov na jednej končatine). Býva aj oboj-

stranná PDA, ale vždy je asymetrická a býva 

veľmi bolestivá [28,32– 34].  Vyšetrenie likvoru 

nie je dia gnostické, keďže aj u DM-CIDP aj 

u PDA býva hyperproteinorachia [28]. 

Tab. 3. Klasifi kácia diabetických 
neuropatií podľa F. K. Thomasa [17] – 
upravené.

Hyperglykemická neuropatia

Symetrické polyneuropatie 

distálna, prevažne senzitívna 

polyneuropatia

autonómna neuropatia

akútna bolestivá diabetická 

neuropatia 

pseudotabická neuropatia

Fokálne a multifokálne neuropatie 

kraniálne neuropatie 

thorako-abdominálna neuropatia 

fokálne končatinové neuropatie 

proximálna diabetická amyotrofi a

Zmiešané formy
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Ďalším nástrojom na rozlíšenie DM-CIDP 

a DSPN je použitie neurozobrazovacích vy-

šetrení. Magneticko-rezonančná neurogra-

fia (MRN) brachiálneho a lumbosakrálneho 

plexu u CIDP pacientov môže zobraziť hy-

pertrofiu, hyperintenzity a postkontrastný 

enhancement koreňov a nervov. Odlíšenie 

CIDP od proximálnej diabetickej amyotrofie 

prostredníctvom techník MR je predmetom 

ďalších diskusií [28,35].    

V posledných rokoch pribúdajú práce 

o použití USG s vysokým rozlíšením na 

spresnenie dia gnostiky viacerých neuro-

patií [36,37]. Vo všeobecnosti sú demyelini-

začné neuropatie častejšie spojené so zväč-

šením nervov ako axonálne neuropatie, 

pretože UZ má schopnosť detekovať zápal 

resp. opuch nervov. Zväčšenie (zhrubnu-

tie) nervov pri CIDP býva často regionálne 

resp. fokálne obmedzené a má odlišný vzo-

rec echointenzity. Výsledky USG periférnych 

nervov pri DSPN bývajú heterogénne a zväč-

šenie nervov býva v porovnaní s CIDP mier-

nejšie [38– 40] (obr. 1) [41]. Biopsia nervu (n. 

suralis) sa v súčasnosti v rámci dia gnostiky 

CIDP vykonáva extrémne zriedka, je menej 

senzitívna aj špecifická ako elektrodia-

gnostika. Niektorí autori navrhujú v rámci 

diferenciálnej dia gnostiky DM-CIDP a DSPN 

použiť metodiku korneálnej konfokálnej 

mikroskopie [42].  

O presnejšiu identifi káciu DM-CIDP oproti 

DSPN sa pokúsili izraelskí autori [43], vo svo-

jom algoritme navrhujú použiť kombináciu 

klinických, EMG a laboratórnych parametrov.  

Niektorým parametrom podporujúcim CIDP 

a spochybňujúcim dia gnózu DPN prisúdili 

pozitívnu (+) hodnotu (tab. 4); a parametrom, 

spochybňujúcim CIDP a podporujúcim DPN 

prisúdili (– ) hodnotu (tab. 5). Hoci bol tento 

nástroj validovaný na malom počte pacientov 

(n = 57), dobre koreluje s kritériami The Ame-

rican Academy of Neurology (AAN) [44] ako aj 

kritériami European Federation of Neurologi-

cal Societies (EFNS) pre CIDP [7]. 

Podľa celkového skóre autori defino-

vali 4 úrovne istoty pre dia gnózu CIDP 

u diabetika [43]: 

a) ≥ 11 bodov –  dia gnóza istá;

b) 5– 10 bodov –  dia gnóza pravdepodobná;

c)  2– 4 body –  dia gnóza možná;

d) 0– 1 bod –  dia gnóza nepravdepodobná.

V súčasnosti neexistujú žiadne špecifi cké 

dia gnostické kritériá pre pacientov s DM-

-CIDP. Dia gnostika je založená na zhodno-

tení klinických, elektrofyziologických a neu-

rozobrazovacích vyšetrení v kombinácii s dg. 

kritériami pre CIDP. Zjednodušene sa dá po-

vedať, že keď sa u pacienta subakútne vy-

víja bezbolestná, progresívna, distálna a pro-

ximálna slabosť končatín, pri anamnesticky 

kratšom trvaní DM, treba uvažovať o dia-

gnóze CIDP [6,7,14,28,33].

Pri vysokom podozrení na CIDP, najmä pri 

invalidizujúcej neuropatii, sa odporúča uro-

biť  liečebný pokus –  intravenózny imunoglo-

bulín (IVIg) resp. kortikosteroidy (KS) [6,29,43]. 

Pacienti s DM-CIDP zvyčajne dobre reagujú 

na imunoterapiu a klinicky sa zlepšujú.

Liečba CIDP pacientov s diabetom     
V súčasnosti sa rozhodnutie o tom, ako lie-

čiť CIDP u diabetikov, riadi liečbou CIDP bez 

DM [26]. Medzi postupy prvej voľby patria 

Obr. 1. USG vyšetrenie n. ulnaris. (A, D) USG sonda je priložená na pacientovom predlaktí alebo v strednej časti ramena. (B) Normálny 
pravý lakťový nerv (prierez = 8 mm2) susediaci s UA na predlaktí možno porovnať so zväčšeným ľavým lakťovým nervom (C) (prierez = 
55 mm2) u pacienta s dlhotrvajúcou CIDP. (E) Normálny pravý lakťový nerv (prierez = 11 mm2) v strednej časti ramena možno porovnať 
s výrazne zväčšeným ľavým lakťovým nervom (F) (prierez = 75 mm2) pri dlhotrvajúcej CIDP. 
CIDP – chronická zápalová demyelinizačná polyneuropatia; FCU – fl exor carpi ulnaris; FDP – fl exor digitorum profundus; FDS – fl exor digito-

rum superfi cialis; UA – ulnárna artéria; USG – ultrasonografi a

Fig. 1. USG scanning of the ulnar nerve. (A, D) Begin with the probe on the patient’s forearm or middle upper arm. (B) A normal right 
ulnar nerve (cross-section = 8 mm2) adjacent to the UA in the forearm can be compared to the enlarged left ulnar nerve (C) (cross-
-section = 55 mm2) in a patients with longstanding CIDP. (E) A normal right ulnar nerve (cross-section = 11 mm2) in the mid-upper arm 
can be compared to a signifi cantly enlarged left ulnar nerve (F) (cross-section = 75 mm2) in longstanding CIDP. 
CIDP – chronic infl ammatory demyelinating polyneuropathy; FCU – fl exor carpi ulnaris; FDP – fl exor digitorum profundus; FDS – fl exor digito-

rum superfi cialis; UA – ulnar artery; USG – ultrasonography
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IVIg a KS.  Pri ich neúčinnosti prichádza do 

úvahy plazmaferéza (PF) alebo nasadenie 

niektorých imunomodulačných liečiv [6,28]. 

Existuje niekoľko štúdií, ktoré potvrdzujú, 

že DM-CIDP pacienti rovnako ako CIDP pa-

cienti bez DM reagujú pozitívne na imu-

nologickú liečbu [20,45– 47]. Existuje ten-

dencia lekárov nasadzovať u pacientov 

s DM-CIDP ako prvú voľbu IVIg, kvôli obave 

pred možnou dekompenzáciou DM pri ste-

roidnej liečbe. Táto tendencia však nie je 

jasne podložená evidence-based údajmi. 

Aj podľa údajov Torontského pracoviska sa 

ako prvá voľba u CIDP aj DM-CIDP pacien-

tov častejšie nasadzuje IVIg, až na druhom 

mieste KS [21].  

V práci kanadských autorov z roku 

2015 [47]  sa porovnávala terapeutická odo-

Tab. 5. Diagnostické kritériá CIDP u diabetika podľa Lotana et al. [43] – upravené
Parametre spochybňujúce CIDP. 

Parametre Skóre

1. Klinické

pomaly progresívny priebeh (> 1 rok) –2

predominantne senzitívne symptómy naznačujúce postihnutie tenkých vláken –2

postihnutie kraniálnych nervov (okrem n. facialis) a/alebo postihnutie autonómnych nervov –3

zachované hlboké šľachové refl exy –3

2. Elektrofyziologické

redukcia amplitúdy CMAP v disproporcii k rýchlosti motorického vedenia –3

3. Histológia

axonálna degenerácia bez dôkazu demyelinizácie –2

dôkaz iných príčin neuropatií, ktoré sa môžu podobať CIDP (vaskulitída, sarkoidóza, amyloidóza) –3

CIDP – chronická zápalová demyelinizačná polyneuropatia; CMAP – sumačný svalový akčný potenciál

Tab. 4. Diagnostické kritériá CIDP u diabetika podľa Lotana et al. [43] – upravené.
Parametre podporujúce CIDP.

Parametre Skóre

1. Klinické

progresívna/relapsujúca motorická slabosť počas 2–6 mesiacov +3

signifi kantná proximálna motorická slabosť +3

signifi kantné postihnutie HK (či už symetrické alebo asymetrické) +3

porucha hlbokej citlivosti > povrchovej citl. (ak dominujú senzitívne prejavy) +2

nedávny začiatok DM, relatívne dobre kompenzovaný +1

2. Elektrofyziologické

predĺžená distálna motorická latencia ≥ 50 % – najmenej u 2 nervov +1

spomalená rýchlosť motorického vedenia ≤ 30 % – najmenej u 2 nervov +1

predĺžená latencia F-vlny ≥ 20 % – najmenej u 2 nervov +1

parciálny motorický blok vedenia (aspoň 50 % redukcia proximálneho oproti distálnemu CMAP); alebo abnormálna časová dis-

perzia CMAP (> 30 % nárast trvania medzi proximálnym a distálnym CMAP)
+3

trvanie distálneho CMAP ≥ 9 ms u aspoň 1 nervu + aspoň 1 ďalší typický „demyelinizačný“ parameter v aspoň 1 ďalšom nerve +3

3. Doplnkové

proteinorachia ≥ 2-násobok horného limitu +2

asociované serologické biomarkery naznačujúce iné dysimunitné zápalové ochorenia (sedimentácia Ery, CRP, ANA, dsDNA, 

anti-Ro, anti-La, RF, paraproteín, atď.)
+1

ANA – antinukleárne protilátky; CIDP – chronická zápalová demyelinizačná polyradikuloneuropatia; CMAP – sumačný svalový akčný poten-

ciál; CRP – C-reaktívny proteín;  DM – diabetes mellitus; dsDNA – dvojvláknová deoxyribonukleová kyselina; Ery – erytrocyty; HK – horné kon-

čatiny; RF – reumatoidný faktor
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