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POLINEUROPATIJE
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Polineuropatije su generalizirana, pretezito simetricna, bolest perifernih zivaca, gdje patoloske promjene i klinicke manifesta-
cije zapocinju na distalnim dijelovima ekstremiteta, a potom se postupno Sire na proksimalne dijelove. Dijele se: prema vrsti Zivéa-
nih viakana na motorne, senzorne, autonomne i mijesane; prema tijeku na akutne, subakutne i kronicne; prema vrsti oStecenja na
aksonalne i demijelinizacijske; prema postanku na nasljedne i stecene. Najpoznatija nasljedna senzomotoricka polineuropatija je
Mb. Charcot Mariae-Tooth. Stecene polineuropatije imaju Siroki spektar uzroka te ih dijelimo na: metabolicke, toksicne, jatrogene,
upalne, autoimune, polineuropatije kod paraproteinemija, polineuropatije kod drugih sistemskih bolesti; polineuropatije zbog defi-
cita vitamina (B1, B6, B12, E), kod malignih i infektivnih bolesti. Od stecenih polineuropatija najucestalija je dijabeticka polineuro-
patija, koja se prezentira razlicitim oblicima, a najcesce se radi o distalnoj simetricnoj polineuropatiji debelih viakana. U klinickoj
slici dominiraju simptomi i znakovi tipicni za leziju donjeg motoneurona, a dijele se na negativne i pozitivne, te se razlikuju ovisno
o vrsti zahvacenih vlakana. Najcesce ukljucuju misicnu slabost uz osjetne senzacije. Tipicna je simetricna distribucija simptoma uz
ispad osjeta na distalnim dijelovima ekstremiteta, po tipu “carapa ili rukavica”. Dijagnoza se postavlja na temelju klinicke slike,
tijeka bolesti, fizikalnog pregleda, laboratorijskih nalaza i elektrodijagnostickog testiranja s elektromioneurografijom. Lijecenje
polineuropatija ukljucuje lijecenje osnovne bolesti te ublazavanje simptoma povezanih s boles¢éu. Koriste se lijekovi, koji cesto
imaju skromne ucinke uz ozbiljne nuspojave. Stoga je vrlo vazno nefarmakolosko lijecenje uz razlicite modalitete fizikalne terapije,
medu kojima sredisnje mjesto zauzima kineziterapija. Buducnost lijecenja nasljednih polineuropatija ostaje genska terapija uz bolje
razumijevanje genetike i biokemijskih procesa.
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Uvod Etiologija Nasljedne (hereditarne)
) B o . polineuropatije
Polineuropatije su generalizirana, Mononeuropatija oznafava oSte-
pretezito simetri¢na bolest perifernih zi-  ¢enje jednog Zzivca, najcesSée lokalnog Nasljedne polineuropatije imaju

vaca gdje patoloske promjene i klinicke
manifestacije zapocinju u distalnim dije-
lovima ekstremiteta, a potom se postu-
pno Sire na proksimalne dijelove. Izraz
periferna neuropatija nije u potpunosti
precizan jer se moze odnositi na bilo koji
poremecaj perifernog zivéanog sustava.
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uzroka kao Sto je trauma, kompresija
ili ukljestenje. Mononeuropathia multi-
plex oznacava zahvacéenost vise zivaca
na razli¢itim mjestima, dok pleksopatija
oznacava zahvacenost Citavih pleksusa.
Polineuropatije mozemo podijeliti na
vi$e nacina:

e prema zahvacenim zivéanim vlakni-
ma - na motorne, senzorne, autono-
mne i mije$ane;

e prema klinickom tijeku - na akutne,
subakutne i kronicne;

e prema vrsti oSte¢enja zivéanih vlaka-
na (aksonalna degeneracija ili demi-
jelinizacija) - na aksonalne i demije-
linizacijske;

e prema uzroku - na nasljedne i stecene
(1-4).

specifican genski, odnosno metabolicki
deficit, gdje mutacija nekog gena dovodi
do produkcije promijenjenog proteina,
Sto remeti funkciju staniéne membrane
ili aksonalnog transporta koji su nuzni
za uredan stani¢ni metabolizam i odrza-
vanje "skeleta" neurona i Schwannovih
stanica. U konacnici to rezultira smréu
stanice i posljedi¢nim gubitkom motor-
nih/ osjetnih/ autonomnih funkcija.

Jedna od najcesc¢ih nasljednih neuro-
loskih bolesti je Mb. Charcot - Marie -To-
othova bolest (CMT) ili mije$ana heredi-
tarna senzomotoricka polineuropatija s
incidencijom od oko 1:2500 i prevalen-
cijom od oko 5-36 bolesnika na 100.000
stanovnika, a etioloski je povezana s vise
od 40 poznatih gena. Prema genetskim
osobinama, dijeli se na viSe podgrupa,

21



Mladenka Parlov i sur. Polineuropatije. Hrvat. ¢as. zdr. znan. 2024; 4: 21-25

izdvajamo: CMT 1 (autosomno domi-
nantna, demijeliniziraju¢a), CMT 2 (au-
tosomno dominantna, aksonalna), CMT
X (X vezana, demijelinizirajuca forma),
CMT 4 (autosomno recesivna, demije-
liniziraju¢a). U ranoj fazi Cesto postoji
disproporcija izmedu malih subjektivnih
tegoba, nesto izrazenijih neuroloskih is-
pada i uznapredovalih i teskih promjena
u elektrofiziolo§kim nalazima.

Hereditarna neuropatija sa sklono-
S¢u kljenuti zbog pritiska (HNPP) - kli-
nicki se manifestira slikom multiple mo-
noneuropatijie, gdje i beznacajna trauma
dovodi do utrnuca i kljenuti pojedinih
perifernih zivaca, ¢ak i tijekom spavanja.

Ostale nasljedne polineuropatije
obuhvacaju polineuropatije koje se jav-
ljaju kod poremecaja metabolizma masti,
kod hepaticke porfirije, manjka heksoza-
minidaze, defekta popravka DNA, kod
mukoplisaharidoze, mitohondrijskih po-
remecaja, zatim transtiretinska obitelj-
ska amiloidna polineuropatija itd. (1-6).

Stecene polineuropatije imaju Siroki
spektar uzroka te ih dijelimo na: meta-
bolicke, toksi¢ne, jatrogene, upalne auto-
imune, polineuropatije kod paraproteine-
mija, polineuropatije kod drugih sistem-
skih bolesti, polineuropatije kod deficita
vitamina (B1, B6, B12, E), kod malignih
bolesti, kod infektivnih bolesti, polineu-
ropatije kod kriti¢nih bolesti (1-6).

Metabolicke
polineuropatije

Dijabeti¢ka polineuropatija razvija
se kod oko 50% dijabeticara i nije uvijek
povezana s lose reguliranom glikemijom.
Najcesce se radi o distalnoj simetri¢noj
polineuropatiji debelih vlakana, premda
mogu biti aficirana i tanka vlakna. Rjedi
oblici su kroni¢na motoricka varijanta,
Cista autonomna polineuropatija, prok-
simalna polineuropatija ili dijabeticka
amiotrofija, zatim asimetricne fokalne i
multifokalne neuropatije, te afekcija kra-
nijskih zivaca.

Toksi¢ne 1 jatrogene polineuropatije
povezane su s uzimanjem nekih lijekova
kao $to su amiodaron, kloramfenikol,
klorokin, kolhicin, disulfiram, izoniazid,
metronidazol, nitrofurantoin, fenitoin,
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kemoterapeutici, leflunomid, statini,
inhibitori faktora nekroze tumora, npr.
infliksimab te ¢es¢e dovode do osjetne
polineuropatije. Razne kemikalije kao
Sto su akrilamid, etilenoksid, olovo, tok-
si¢na ulja, organofosfati, takoder mogu
uzrokovati osjetnu polineuropatiju. Al-
koholna polineuropatija najéesce je mi-
jesana polineuropatija sa znakovima
afekcije 1 debelih i tankih vlakana akso-
nalnog tipa.

Upalne autoimune
polineuropatije

Guillain-Barre sindrom se moze
javiti u viSe oblika. Najces¢i oblik je
akutna upalna demijelinizacijska poli-
neuroradikulopatija (AIDP) gdje, na-
kon prethodne infekcije unatrag 2 do 3
tjedna, dolazi do razvoja klinicke slike
progresivne ascendirajuée slabosti nogu,
potom i ruku, a ponekad i kranijalnih Zi-
vaca te osjetnog deficita. U jednog dijela
bolesnika, postoje znakovi respiratorne
insuficijencije, a oko 20% bolesnika tre-
ba mehanicku ventilaciju.

Ostali oblici su Cisti motorni oblik
ili akutna motorna aksonalna neuropati-
ja (AMAN), zatim akutna motorna i sen-
zorna aksonalna neuropatija (AMSAN)
te Miller Fisherov sindrom (karakterizi-
ran oftalmoplegijom, ataksijom i areflek-
sijom).

Kroni¢na inflamatorna demijelini-
zacijska polineuropatija (CIDP) karak-
terizirana je postupnim razvojem kroz
najmanje dva mjeseca, sa slabo$¢u mi-
Sica 1 osjetnim smetnjama, a mogu biti
zahvaceni 1 kranijalni zivci. Uzrokovana
je imunoloskim zbivanjima, a elektro-
fizioloski nalazimo demijelinizacijsku
senzomotornu neuropatiju. Multifokalna
motorna neuropatija karakterizirana je
motori¢kom slabos¢u bez ispada osjeta u
distribuciji dva ili vise perifernih Zivaca.

Polineuropatije se mogu javiti i kod
bolesti s pojavom monoklonskih protei-
na (paraproteinemije) kao Sto su multipli
mijelom, Crow-Fukase sindrom ili PO-
EMS sindrom (polineuropatija, organo-
megalija, endokrinopatija, M-protein,
promjene na kozi), primarna sustavna
amiloidoza, Waldenstromova makro-
globulinemija, limfomi, kroni¢na lim-

faticka leukemija, krioglobulinemije ili
monoklonske gamapatije neodredenog
znacaja (MGUS). Mogu biti senzomoto-
ricke/senzoricke polineuropatije ili mul-
tiple mononeuropatije.

Polineuropatije kod bolesti
pojedinih sustava

Najcesce se javljaju kod upalnih reu-
matskih bolesti (reumatoidnog artritisa,
Sjogrenovog sindroma, sistemskog lupu-
sa, sklerodermije, sarkoidoze, antifosfo-
lipidnog sindroma itd.), gdje se prezen-
tiraju u razli¢itim oblicima (senzomoto-
ricka, aksonalna ili demijelinizacijska),
ali 1 kao multipla mononeuropatija, poli-
radikuloneuropatija ili mononeuropatija.
Za vaskulitise je tipicna pojava multiple
mononeuropatije, premda se moze javiti
i distalna simetri¢na polineuropatija.

Uremijska polineuropatija nastaje
u sklopu kroni¢ne uremije kod renalne
insuficijencije, ali se moze javljati i kod
transplantacije bubrega. Najcesée se
prezentira kao mononeuropatija ili sen-
zomotoricka simetri¢na distalna poline-
uropatija. Kroni¢ne bolesti jetre, pluca
(KOPB) i stitnjace (hipotireoza) takoder
mogu biti udruzene s polineuropatijama.

Polineuropatije kod deficita vitami-
na (Bl-tiamin, B3-niacin, B6-piridoksin,
B12-cijankobalamin, B9-folna kiselina,
vitamin E-tokoferol) najces¢e se mani-
festiraju kao senzomotoricke polineu-
ropatije. Za deficit vitamina B12 i folne
kiseline karakteristi¢no je oStecenje du-
bokog osjeta vibracije i propriocepcije uz
razvoj senzorne ataksije.

Polineuropatije prate i maligne bo-
lesti (najc¢es¢e karcinomi pluca, dojke,
zeluca te limfomi) u formi mononeuro-
patije, multiple mononeuropatije, senzo-
motoricke distalne polineuropatije, para-
neoplasticke radikulopatije i gangliopati-
je te senzoricke neuropatije. Kod odrede-
nih infektivnih bolesti takoder se mogu
pojaviti polineuropatije (Varicella zoster
virus, White Nile virus, AIDS, Lyme bo-
lest, Epstein-Barr virus, hepatitis C).

Neuropatija se kod kriti¢nih bolesni-
ka koji duze vremena provedu u inten-
zivnoj skrbi moze manifestirati potesko-
¢ama odvajanja od respiratora, slaboscu
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udova te oslabljenim miotatskim reflek-
sima. Cimbenici okoli$a takoder mogu
znaCajno utjecati na zdravlje Zivaca.
Opisane su neuropatije povezane s oste-
¢enjem Zivaca izazvanim vibracijama,
produljenim izlaganjem hladno¢i ili hi-
poksemijom, i to su uglavnom aksonalna
ostecenja (1-6).

Uz navedeno preostaje jo$, prema
podatcima iz literature, oko 20-30%
(prema nekim izvorima ¢ak do 46%) bo-
lesnika s polineuropatijama kojima nije
identificiran specifi¢ni uzrok. Opisuju se
kao kroni¢na idiopatska aksonalna poli-
neuropatija (CIAP), kroni¢na senzorna
polineuropatija, kroni¢na polineuropati-
ja neodredenog uzroka, neklasificirana
periferna neuropatija i idiopatska neuro-
patija (4, 5).

Klinic¢ka slika

Simptomi i znakovi su tipi¢ni za le-
ziju donjeg motoneurona, a mogu se po-
dijeliti na negativne i pozitivne, te se ra-
zlikuju ovisno o vrsti zahvacenih vlaka-
na. Negativni simptomi i znakovi, vezani
za afekciju motorickih zivaca, ukljucuju
misi¢nu slabost - koja je specificna za
svaki pojedini zivac, mlohavu kljenut uz
hipotoniju, atrofiju misica, hiporefleksiju
ili arefleksiju, umor i ortopedski defor-
mitet (npr. pes cavus). Ako su zahvaceni
osjetni zivci, postojat ¢e smanjen osjet
vibracije 1 propriocepcije uz senzornu
ataksiju (kod afekcije debelih vlakana)
ili smanjen osjet bola i temperature (kod
afekcije tankih vlakana). Negativni auto-
nomni simptomi i znakovi ukljucuju hi-
potenziju, bradiaritmije, smanjeno zno-
jenje, impotenciju, urinarnu retenciju.

Pozitivni simptomi i znakovi kod
zahvacenosti motornih vlakana su: fas-
cikulacije, gréevi, miokimia. Senzorni
znakovi ukljucuju trnjenje i bockanje ka-
rakteristéno za afekciju debelih vlakana
te osjecaj zarenja ili pecenja kod afekci-
je tankih vlakana. Autonomni pozitivni
simptomi i znakovi su hipertenzija, ari-
tmija, pojac¢ano znojenje (1-3, 6). Tipi¢na
je simetri¢na distribucija simptoma uz
ispad osjeta na distalnim dijelovima ek-
stremiteta po tipu "Carapa ili rukavica",
posebice aksonalnih oStecenja, uz gradi-
jent od distalno prema proksimalno, bu-
duci da su oSteéenja ovisna o duzini Ziv-

ca (najduzi Zivci su najprije zahvaceni).
Kada osjetni simptomi ili znakovi dose-
gnu gornji dio potkoljenice, zahvaceni su
i vrhovi prstiju ruku, jer su duljine Zivaca
u tim podrucjima otprilike jednake. Kod
uznapredovalih slucajeva, dolazi i do
afekcije torakalnih interkostalnih zivaca,
kada se smetnje javljaju u podrucju pred-
njeg dijela prsnog kosa i abdomena (jer
su to sljedec¢a najduza ziv¢ana vlakna na-
kon ruku) (3, 5).

Svaki specifiéni uzrok polineuropa-
tije je popracen odredenim simptomima
i znakovima od strane razliitih organ-
skih sustava: koznog, bubreznog, gastro-
intestinalnog, pluénog, vidnog, slusnog
itd. Kao kroni¢ne komplikacije polineu-
ropatija ¢esto se razvijaju kroni¢na bol,
kontrakture, deformiteti (Cekiéasti prsti,
pes cavus, pandzasta Saka...), kroni¢ni
ulkusi, sa svim svojim daljnjim posljedi-
cama u vidu onesposobljenosti i naruse-
ne kvalitete zivota (3, 5).

Dijagnoza se postavlja na temelju
klinicke slike, tijeka bolesti, fizikalnog
pregleda, laboratorijskih nalaza i elek-
trodijagnostickog testiranja s elektro-
miografijom (EMNG - elektromioneu-
rografija). Ponekad je potrebna dodatna
obrada koja ukljucuje ultrazvuénu pre-
tragu perifernih zivaca, neuroradiolosku
obradu, lumbalnu punkciju, autonomno
testiranje, genetsko testiranje, biopsiju
miSi¢a, koze ili Zivaca.

EMNG-om se moze utvrditi je li
poremecaj uzrokovan primarnim zivca-
nim poremecajem (neuropatija) ili mi-
§i¢nim poremeéajem (miopatija), jesu li
pacijentovi simptomi nastali kao poslje-
dica polineuropatije ili nekog drugog
poremecaja perifernih zivaca (npr. po-
liradikulopatija uzrokovana lumbalnom
stenozom), je li oste¢enje aksonalnog ili
demijelinizirajuc¢eg karaktera akutno ili
kroni¢no. Bolesnici s iskljuéivo senzor-
nom neuropatijom malih vlakana imat ¢e
normalne nalaze elektrodijagnosti¢kih
testova buduéi da se njima procjenjuje
funkcija samo motornih i debelih sen-
zornih vlakana (5, 7, 8).

Americka akademija za neurologiju
(AAN), Americka udruga za neuromu-
skularnu 1 elektrodijagnosticku medi-
cinu (AANEM) i Americ¢ka akademija

za fizikalnu medicinu 1 rehabilitaciju
(AAPM&R) 2009. godine je preporuci-
la biopsiju koze i mjerenje gustoce in-
traepidermalnih ziv€anih vlakana kao
validirani i ponovljivi marker senzorne
neuropatije malih vlakana, koristan za
pracenje progresije bolesti ili odgovora
na lijeCenje (4). Kvantitativno senzorno
testiranje moze se takoder raditi kod pro-
cjene pacijenata sa senzornom neuropa-
tijom malih vlakana, a mjeri se stupanj
gubitka osjeta na razliite modalitete,
ukljucujuéi temperaturu i bol (1, 6).

LijeCenje

LijeCenje polineuropatija moze se
podijeliti na lijeCenje osnovne bolesti
te na ublazavanje simptoma povezanih
s boles¢u. Moze biti farmakolosko i ne-
farmakolosko (2, 6). LijeCenje osnovne
bolesti je vazno kako bi se preveniralo
napredovanje oStec¢enja zivaca. Ovisno
o bolesti, ukljucuje kontrolu glukoze u
krvi, supstituciju hormona Stitnjace ili
vitamina B skupine, smanjenje izlozeno-
sti endogenim ili egzogenim toksinima,
primjenu imunoglobulina, glukokortiko-
ida, plazmafereze kod demijelinizacij-
skih upalnih polineuropatija itd.

S obzirom na heterogenost uzroka
polineuropatija, najcesée se lijecenje
svodi na ublazavanje simptoma poveza-
nih s boles¢u i prevenciju komplikacija.
Koriste se razni lijekovi kao $to su gaba-
pentin, triciklicki antidepresivi, dulokse-
tin, pregabalin, karbamazepin, fenitoin,
topiramat, baklofen, meksiletin i dek-
strometorfan.

Istodobno lijecenje lijekovima poput
tramadola, nesteroidnih protuupalnih li-
jekova (NSAID) ili malih doza opioida
moze biti nuzno kod nekih pacijenata s
povremenom "probijaju¢om boli" (2-4,
6, 9).

U posljednja dva desetljeca istrazuju
se viSestruki "pain targets" u patofizio-
logiji neuropatske boli, ukljucujuéi re-
ceptore, enzime i ionske kanale. Unato¢
obecavaju¢im rezultatima na Zzivotinj-
skim modelima, primjena kod ljudi jos
je upitna. Jedna iznimka su antagonisti
angiotenzin II receptora, koji predstav-
ljaju potpuno novu klasu analgetika.
Takoder se navodi i cebranopadol, anal-
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getik s centralnim djelovanjem, koji je
u pretklinickim ispitivanjima pokazao
antinociceptivno, antihiperalgezicko i
antialodinsko djelovanje, sa znacajno ve-
¢im ucinkom od morfija. Farmakolosko
lijecenje periferne neuropatske boli ce-
sto ima samo skromne uéinke i ¢esto je
ograni¢eno ozbiljnim nuspojavama (9).
Stoga je nuzan multimodalni pristup,
gdje nefarmakoloske metode, a posebice
fizikalna terapija, imaju vazno mjesto u
pristupu lijeCenja tih bolesnika.

Fizikalna terapija samo je dio re-
habilitacijskog programa koji je sve-
obuhvatan, individualno prilagoden i
umjesto na onesposobljenost, usmjeren
na preostale moguénosti bolesnika. Re-
habilitacija obuhvacéa jos i radnu terapiju,
primjenu ortopedskih pomagala (ortoza
i pomagala za hod), primjenu tehnickih
pomagala u svakodnevnom zivotu, edu-
kaciju i psiholosku potporu (10).

Ciljevi rehabilitacije su: ocuvati ili
usporiti gubitak miSi¢ne snage, sprije-
¢iti ili smanyjiti kontrakture, ocuvati ili
poboljsati pokretljivost, poboljsati osjet
metodama senzorne reedukacije, pove-
¢ati fizicke moguénosti i neovisnost bo-
lesnika, smanyjiti bol, pospjesiti socijalnu
i profesionalnu reintegraciju bolesnika i
poboljsati kvalitetu zivota.

Osnovna komponenta fizikalne te-
rapije je kineziterapija. Kineziterapijske
vjezbe mogu se podijeliti prema cilju koji
zelimo postici 1 prema nacinu izvodenja.
U odnosu na cilj, razlikujemo vjezbe
opsega pokreta, snage, izdrzljivosti, ko-
ordinacije, propriocepcije, ravnoteze,
relaksacije, cirkulacije, istezanja. Prema
nacinu izvodenja, u odnosu na procije-
njenu snagu misi¢a, mogu biti pasivne,
aktivno potpomognute, aktivne vjezbe
bez otpora i aktivne vjezbe s otporom
(10).

Brojni su dokazi pozitivnog ucinka
vjezbanja kod bolesnika s polineuropati-
jama, s obzirom na heterogenost uzroka,
simptoma i znakova te ljestvica koje se
koriste u evaluacijama (11-16). Ostali
modaliteti fizikalne terapije ukljucuju
misiénu reedukaciju bioloskom povrat-
nom spregom (biofeedback), termotera-
piju, razli¢ite analgetske elektroproce-
dure-galvanizaciju, dijadinamske struje,
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transkutanu elektricnu zivéanu stimu-
laciju-TENS, zatim elektrostimulaciju,
magnetoterapiju, laser, hidrogimnastiku,
manualnu masazu, akupunkturu itd.

Cesto je potrebna uporaba odgova-
raju¢ih ortoza, npr. za glezanj i stopalo
(ankle foot orthosis-AFO) ili pomagala
za hod (Stap, Stake, hodalice, invalid-
ska kolica), Sto moze znacajno pobolj-
Sati kvalitetu zivota tih bolesnika (10).
Bolesnici s distalnom polineuropatijom
imaju i povecan rizik od razvoja ulku-
sa stopala, te je pravilna njega stopala i
noktiju posebno vazna u ovoj populaciji.
Ponekad su potrebni i ortopedski kirur-
ki zahvati za ispravljanje teskih defor-
miteta tipa pes cavusa, skolioza i drugih
deformiteta zglobova.

Kod nasljednih polineuropatija tre-
nutaéno ne postoji lijeCenje koje bi pre-
okrenulo ili usporilo prirodni proces bo-
lesti. Ciljana pomo¢ je moguca samo kod
nekih neuropatija s poznatim biokemij-
skim poremec¢ajem (npr. kod Refsumove
bolesti - izbjegavanjem unosenja fitanske
kiseline u organizam sprijecit ¢e se na-
predovanje bolesti), dok je kod vecine
drugih moguce samo simptomatsko lije-
Cenje. Postoje neki obecavajuci rezultati
za terapiju antagonistima progesteron-
skih receptora i lijeCenje visokim doza-
ma askorbinske kiseline za Mb. Charcot
Marie Tooth-1A (ali na zivotinjskim
CMT-1A modelima). Terapija maticnim
stanicama i gensko lijeCenje su oblici
lijecenja koji u buducénosti ipak najvise
obec¢avaju. Potrebna su dodatna eksperi-
mentalna i klinicka istrazivanja za bolje
razumijevanje genetske i biokemijske
prirode poremecaja kako bi se pronaslo
pravo uzrocno lijeCenje (4, 6, 17, 18).

Zakljucak

Zbog heterogenosti uzroka polineu-
ropatija, lijeCenje se ¢esto svodi samo na
ublazavanje simptoma bolesti i prevenci-
ju komplikacija. S obzirom na nedostat-
ne moguénosti farmakoloskog lijecenja
polineuropatija, nefarmakoloske metode
imaju vazno mjesto u lije¢enju, posebno
fizikalna terapija. Kontinuirana edukaci-
ja te tecajevi stalne medicinske izobraz-
be posebno su potrebni za fizioterapeute
koji se bave neurorehabilitacijom.
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Miladenka Parlov, Sandra Kuzmici¢, Ante Katié, Antonela Coli¢, Dora Dujmovié, Diana Vucina

Polyneuropathies are generalized, predominantly symmetric diseases of the peripheral nerves, where pathological changes and
clinical manifestations begin in the distal parts of the extremities and gradually spread to the proximal parts. They are classified
based on the type of nerve fibers (motor, sensory, autonomic, and mixed), duration (acute, subacute, chronic), type of damage (axo-
nal, demyelinating), and origin (inherited or acquired). The most well-known inherited sensorimotor polyneuropathy is Charcot-
Marie-Tooth disease. Acquired polyneuropathies have a wide range of causes, including metabolic, toxic, iatrogenic, inflammatory,
autoimmune, paraproteinemia-related polyneuropathies, polyneuropathies associated with systemic diseases, those resulting from
vitamin deficiencies (B1, B6, B12, E), malignancies and infectious diseases. Among acquired polyneuropathies, diabetic polyneuro-
pathy is the most common, presenting in various forms with distal symmetric polyneuropathy of large fibers. Its clinical presentation
is characterized by symptoms typical of lower motor neuron lesions, divided into negative and positive symptoms depending on the
affected fiber types. These symptoms often include muscle weakness and sensory sensations. A distinctive feature is the symmetric
distribution of symptoms, resembling a “socks or gloves” pattern in the distal extremities. Diagnosis relies on clinical presentation,
disease progression, physical examination, laboratory findings and electrophysiological testing with electromyography. Polyneuro-
pathy treatment involves addressing the underlying disease and alleviating associated symptoms. While medications are commonly
employed, they may offer modest effects with notable side effects. Consequently, non-pharmacological treatments, including diverse
physical therapy modalities, with kinesiotherapy playing a pivotal role, are crucial. The future of inherited polyneuropathy tre-
atment lies in gene therapy, guided by an enhanced understanding of genetics and biochemical processes.
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