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Summary

Neuropatia cukrzycowa jest jednym z najczeSciej wystepujacych powaznych powikiaf w cukrzycy zaréwno
typu 1, jak i typu II. W cukrzycy typu I zwykle wystepuja obwodowa symetryczna polineuropatia (DPN) i/lub
cukrzycowa neuropatia autonomiczna (DAN). Inne formy, takie jak ostra czuciowa neuropatia, neuropatia
czaszkowa, radikulopatia tutowia, neuropatia ruchowa proksymalna, u pacjentow z cukrzycg typu I wyste-
puja rzadziej. Uszkodzenie widkien w przebiegu cukrzycy prowadzi do wystapienia neuropatii. Wysuwane sg
trzy hipotezy dotyczace mechanizmoéw prowadzacych do neuropatii cukrzycowej: metaboliczna, naczynio-
wa i immunologiczna. U wielu chorych wystepuja nieprawidfowosci w funkcjonowaniu ukladu autonomicz-
nego bez wyraznych klinicznych objawow choroby. Wykonywanie testow czynnoSci ukfadu autonomicznego
i testow oceniajacych przewodnictwo w nerwach obwodowych jest wazne dla oceny stanu neurologicznego
i dla decyzji terapeutycznych w przypadku powikiaf cukrzycowych. Kontrola hiperglikemii jest podstawa
adekwatnego leczenia neuropatii cukrzycowej. Kwas o-liponowy jest stosowany w zwigzku z uzasadniony-
mi sugestiami udziatu wolnych rodnikow tlenowych w patogenezie neuropatii cukrzycowej. Leki przeciw-
drgawkowe i antydepresyjne hamujace zwrotny wychwyt noradrenaliny lub serotoniny sa stosowane dla fa-
godzenia dolegliwosci bolowych.

SEOWA KLUCZOWE: cukrzyca typu I, neuropatia cukrzycowa, neuropatia obwodowa, neuropatia auto-
nomiczna, rozpoznawanie neuropatii, leczenie neuropatii

Diabetic neuropathy is one of the most common and serious complications of diabetes both type I and ty-
pe IL In type I diabetes mellitus neuropathy usually assumes form of a distal symmetric polyneuropathy
(DPN) and/or a diabetic autonomic neuropathy (DAN). Other forms as acute sensory neuropathy, cranial
neuropathy, truncal radiculoneuropathy or proximal motor neuropathy are present sporadically in patients
with type I diabetes. Damage to nerves in the abnormal environment of diabetes mellitus leads to diabetic
neuropathy. There are three hypotheses that explain the pathogenetic mechanism of polyneuropathy: meta-
bolic, vascular and immunological. Many diabetic patients have demonstrable abnormalities of autonomic
function without any evidence of clinical disease. Tests of autonomic function and tests of conduction velo-
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city in peripheral nerves are assumed to be a measure of neurological state and may be important methods
of assessing therapy of diabetic complications. Control of hyperglycaemia is the basis of the adequate mana-
gement. o-liponic acid is used due to some evidences suggesting the role of free radicals in pathogenesis dia-
betic neuropathy. Antiepileptics and antidepressants inhibiting selective norepinephrine and serotonin reup-
take are administered for pain control in symptomatic management.

KEY WORDS: type I diabetes mellitus, diabetic neuropathy, peripheral neuropathy, autonomic neuropathy,
diagnosis of neuropathy, management of neuropathy

blemem wspotczesnej diabetologii. Czg¢stym po-
wikfaniem cukrzycy jest neuropatia"*?. Zgodnie

z definicjg ustalong na konferencji Amerykanskiego To-
warzystwa Diabetologicznego i Amerykanskiej Akade-
mii Neurologii w San Antonio w 1988 roku i obowia-
zujacg nadal pod tym pojeciem rozumiemy chorobe
wystepujaca w przebiegu cukrzycy, bez zwigzku z inny-
mi mozliwymi przyczynami neuropatii, przebiegajaca
subklinicznie lub manifestujaca si¢ objawami kliniczny-
mi wynikajacymi z zajecia somatycznego i autonomicz-
nego obwodowego uktadu nerwowego.
Uczestnicy konferencji zaproponowali podziat polineu-
ropatii cukrzycowej na dwie klasy:
(1) neuropati¢ klinicznie jawng, w ktorej stwierdza si¢

wystepowanie objawdw klinicznych subiektywnych

i obiektywnych;
(2) neuropati¢ subkliniczng, bezobjawowa, wykrywang

czutymi testami diagnostycznymi.
Przyczyny powstawania neuropatii cukrzycowej nie sa
w pelni poznane, a w rozwazaniach pod uwage brane
sa rozne hipotezy“™'>>2 Hiperglikemia jest gtow-
ng przyczyng zaburzefn czynnosci ukfadu nerwowego.
Mechanizmy prowadzace do uszkodzenia komorek
nerwowych to:
- nieenzymatycznej glikacji biafek;
- nagromadzenia sorbitolu i niedoboru mioinozytolu

w komorce poprzez aktywacje szlaku poliolowego;
— aktywacji kinazy biatkowej C;

aktywacji szlaku heksozammy
W patogenezie neuropatii duzg rolg odgrywajg stres oksy-
dacyjny, upoSledzenie ukrwienia nerwow, reakcje auto-
immunologiczne oraz niedobdr czynnikdw neurotroficz-
nych. Trudno okresli¢ cz¢stos¢ wystgpowania neuropatii
z powodu braku doktadnej definicji neuropatii cukrzyco-
wej oraz niejednolitych grup badanych (cukrzyca typu I
itypu II). CzgstoS¢ neuropatii jest rozna w zaleznosci od
rodzaju badania, jesli diagnoza jest oparta na zwolnieniu
przewodzenia w nerwach obwodowych?*'22,
Czynnikami ryzyka rozwoju neuropatii obwodowej
sa: hiperglikemia, czas trwania cukrzycy, wiek (u dzie-
ci okres dojrzewania), wzrost, BMI, pte¢ meska, epi-
zody hipoglikemii, zaburzenia lipidowe (podwyzszo-
ne st¢zenie cholesterolu i triglicerydow), nadci$nienie
tetnicze, rozne toksyny (miedzy innymi tyton, alkohol,
narkotyki). Hiperglikemia i czas trwania choroby sa

Przewlekie powiktania cukrzycy sg gtownym pro-
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najwazniejszymi czynnikami ryzyka rozwoju neuropa-
tl] Obwodowej(1,2.7—10.16.17.23.24).
Badania DCCT wykazaly korzystny wptyw intensywnej
insulinoterapii na zapobieganie rozwojowi neuropatii®?.
Istnieje szereg proponowanych podzialéw neuropa-
tl'i(1—12,14.1019,21,2526).
Neuropati¢ mozemy podzieli¢ na neuropati¢ czaszko-
wa i obwodowa, jesli uwzglednimy rodzaj zajetych ner-
wow. Neuropatia nerwdw czaszkowych przebiega giow-
nie jako mononeuropatia, a obwodowa dotyczy nerwow
wychodzacych z rdzenia krggowego.
Neuropati¢ mozemy tez podzieli¢ na neuropati¢ czu-
ciowa, ruchowg i autonomiczng w zaleznosci od gtow-
nych objawdw, ale najczesciej wystepuje forma miesza-
na - czuciowo-ruchowa.
Obecnie najczesciej stosowany jest podziat:
A. uogdlnione symetryczne polineuropatie:

1. ostra bolesna neuropatia;

2. przewlekia czuciowo-ruchowa neuropatia;

3. neuropatia autonomiczna;
B. neuropatie ogniskowe i wicloogniskowe:

1. neuropatia czaszkowa;

2. radikulopatia tutowia;

3. mononeuropatie i zespoly uciskowe.
Bioragc pod uwage rodzaje uszkodzonych nerwdw, ele-
menty patomorfologiczne i patofizjologiczne zmian,
neuropati¢ cukrzycowg mozemy sklasyfikowac jeszcze
inaczej, dzielgc jg na:
1. symetryczng polineuropati¢ dystalng;
2. asymetryczng neuropati¢ proksymalng;
3. ostrg bolowg neuropati¢ — kacheksje cukrzycowa;
4. przewlekia zapalna polineuropatie demielinizujaca.
Najczestsza postacia symetrycznej polineuropatii jest
dystalna symetryczna polineuropatia charakteryzujaca
si¢ nocnymi bolesnymi parestezjami obejmujgcymi sy-
metrycznie dalsze odcinki koficzyn, wyst¢puje dretwie-
nie rozpoczynajace si¢ od palcdw, a pdzniej dotgcza si¢
ostabienie miesni koficzyn dolnych i ostabienie odru-
chow Sciggnistych skokowych i1 kolanowych.
Neuropatia cienkich widkien wystepuje rzadziej; uszko-
dzenie dotyczy giownie widkien czuciowych. Wiodacymi
objawami sg bolesne parestezje o charakterze ktucia,
palenia, bolu, nasilajace si¢ w nocy. Wystepuje zaburze-
nie czucia bolu i temperatury, natomiast odruchy Scigg-
niste i czucie proprioceptywne nie sg zaburzone. W tym
typie neuropatii dochodzi do zaburzenia czynnoSci auto-
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nomicznych — wystepuja mniejsza potliwos¢, suchos¢
skory, zimne stopy, zaburzenia naczynioruchowe. W ba-
daniach elektrofizjologicznych nie stwierdza si¢ istot-
nych odchylen. Ten rodzaj neuropatii jest najczestszy
u 0s6b z cukrzyca typu 1.

Neuropatia grubych widkien wystepuje rzadziej, czgsto
pierwszym objawem jest zaburzenie czucia wibracji i czu-
cia utozenia. Grube widkna nerwowe sg zmielinizowane,
wiec ich czynnoS¢ mozna oceni€ za pomocg elektromio-
grafii, Tatwo wykrywajac nawet utajone zaburzenia. Cha-
rakterystyczny jest ubytek czucia o typie ,,rekawiczek
i skarpetek”. Na wczesnych etapach neuropatii mozna
rowniez stwierdzi¢ wieloogniskowe ubytki czucia. U nie-
ktorych chorych ubytkom czucia moze towarzyszy¢
znaczne ostabienie dystalnych grup migSni uniemozliwia-
jace stanie na palcach stop lub pigtach®*12,

Przewlekta zapalna polineuropatia demielinizujgca wy-
stepuje rzadko, najczesciej u 0sdb z cukrzycg typu L.
Moze miec zwigzek z chorobami autoimmunologicz-
nymi(5‘7.9.10.21,27)‘

Neuropatia Biemonda (neuropatia nerwu udowego) po-
woduje ostabienie zginania uda i niemoznos¢ prosto-
wania podudzia. W obrazie klinicznym przewazajg ob-
jawy porazenia migSnia czworogtowego. CzynnoS¢
mi¢Snia lgdZwiowo-biodrowego jest mniej uposledzo-
na, gdyz migsien ten ma dodatkowe widkna ruchowe ze
splotu ledzwiowego. Utrudniony jest chod, a zwlaszcza
chodzenie po schodach oraz wstawanie z krzesta, po-
niewaz nie mozna prostowac koficzyny zgictej w kola-
nie. Lezac na plecach, nie mozna unie$¢ wyprostowa-
nej koficzyny, gdyz zginanie jej w stawie biodrowym
(zalezne od migSnia ledZzwiowo-biodrowego) jest upo-
Sledzone. Dochodzi do zaniku mi¢$nia czworoglowego
oraz zniesienia lub ostabienia odruchu kolanowego.
Wykazano zwiazek neuropatii nerwu udowego z cu-
krzyca oraz nieprawidlowa tolerancja glukozy; nadal
ten problem dyskutowany jest przez wielu badaczy. In-
ne przyczyny neuropatii nerwu udowego to guzy mied-
nicy, ucisk korzonka L3 Iub L4 na skutek wypadnigcia
tarczy mi¢dzykregowej®*=”.

Inne postaci polineuropatii obwodowych u mtodych
chorych z cukrzycg typu I wystepuja rzadko.
Stosunkowo wczesnie, w tych grupach chorych, wyste-
puje neuropatia uktadu autonomicznego.

Cukrzycowa neuropatia autonomiczna dotyczyC moze
uktaddw sercowo-naczyniowego, pokarmowego, moczo-
wo-piciowego, endokrynnego, narzgdu wzroku, gruczo-
léw potowych(llj,()‘lo‘lz‘l7‘18,23—25,31—34).

OBRAZ KLINICZNY
NEUROPATII AUTONOMICZNEJ

Przewod pokarmowy
enteropatia przetyku
atonia zofadka
zaburzenia motoryki jelit (biegunki, zaparcia)

Uktad moczowo-piciowy
atonia pecherza moczowego (zaleganie moczu)
uposledzenie erekcji i wsteczna ejakulacja u mezezyzn
uposledzenie wydzielania sluzu w pochwie u kobiet
Obwodowe
zaburzenia wydzielania potu
zaburzenia ruchomosci Zrenic
zaburzenia naczynioruchowe
obrzeki
Metaboliczne i endokrynne
zaburzenie kontrregulacji hipoglikemii
hipoglikemia nieuswiadomiona
uposledzenie nerkowego mechanizmu oszczedza-
nia sodu
Uktad sercowo-naczyniowy
tachykardia w spoczynku
hipotonia ortostatyczna
Hhiemy” zawat serca
uposledzenie tolerancji wysitku fizycznego
wzrost czgstosci wystepowania naglych zgonow

NEUROPATIA AUTONOMICZNA
PRZEWODU POKARMOWEGO
[GASTROINTESTINAL (GI) NEUROPATHY]

Manifestacja ze strony uktadu pokarmowego to zabu-
rzenia motoryki przelyku, gastropareza, biegunki, za-
parcia, nietrzymanie stolca’>"*'>1%212639 - Gastropareza,
nawet niewielkiego stopnia, moze by¢ przyczyng bar-
dzo duzych wahan st¢zenia glukozy we krwi z niespo-
dziewanymi epizodami popositkowej hipoglikemii i po-
wodowac znaczng chwiejnos¢ cukrzycy (tzw. brittle
diabetes) na skutek rozmijania si¢ popositkowego wzro-
stu stezenia glukozy we krwi ze szczytem dziatania eg-
zogennej insuliny.

NEUROPATIA AUTONOMICZNA
UKEADU MOCZOWO-PECIOWEGO

Neuropatia uktadu moczowego to przede wszystkim
pecherz moczowy neurogenny 7218227,
Autonomiczna dysfunkcja pecherza najwczesniej ma-
nifestuje si¢ ostabieniem impulsdéw czuciowych, w wy-
niku czego dochodzi do wzrostu obj¢tosci koniecznej
dla inicjacji bodZca mikcji, nastepuje asymptomatyczny
wzrost pojemnosci pecherza i retencja moczu. Nastep-
nie dochodzi do zaburzefi oddawania moczu, ktory
wyplywa waskim strumieniem lub kroplami.

To prowadzi do niekompletnego oprdzniania pecherza
i wzrostu zalegania moczu. Kolejnym etapem jest nie-
trzymanie moczu jako wynik odnerwienia wewn¢trzne-
go i zewnetrznego zwieracza. [loS¢ moczu zalegajacego
po oprdznieniu pecherza przekraczajgca 150 ml jest
wskaznikiem diagnostycznym dla pe¢cherza neuro-
gennego. Neurogenny pecherz to ryzyko infekcji ukta-
du moczowego.
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Autonomiczna neuropatia narzaddw piciowych u mez-
czyzn objawia si¢ gldwnie upoSledzeniem erekcji
i wsteczng ejakulacja, u kobiet objawem jest uposledze-
n]e Wdelelarlla é]uzu w pOChWi€(7'9'10‘12’14‘17‘18’27‘36‘37).

OBJAWY NEUROPATII AUTONOMICZNEJ
ZWIAZANEJ Z DYSFUNKCIA
UKEADU ENDOKRYNNEGO
I NARZADOW ZMYSEU

Objawy neuropatii autonomicznej dotyczgce innych
narzaddw to: zaburzenia smaku, pocenie si¢, obrzeki,
nieodczuwanie hipoglikemii, nietolerancja ciepta, zabu-
rzenia reakcji Zrenic — upoSledzenie rozszerzania si¢
Zrenic w Ciemnoéci(zﬂ.ll<12,16.18.22,38.39).

NEUROPATIA AUTONOMICZNA
SERCOWO-NACZYNIOWA
(CARDIOVASCULAR AUTONOMIC
NEUROPATHY, CAN)

To najwazniejsza posta¢ cukrzycowej neuropatii auto-
nomicznej*”. Wedtug roznych Zrodet wystepuje u okofo
20% chorych na cukrzyce”. Badanie EURODIAB IDDM
Complications Study bylo jednym z najwickszych ba-
dafi poswigconych wystgpowaniu neuropatii, obejmo-
wato 3007 chorych z cukrzycg typu I; u 36% badanych
stwierdzono neuropati¢ autonomiczng®.

Objawy neuropatii autonomicznej uktadu sercowo-na-
czyniowego ujawniajg si¢ u chorych na cukrzyce o diugim
czasie trwania, ale ostatnio wykazano, ze subkliniczna
cukrzycowa sercowa neuropatia autonomiczna (cardiac
autonomic neuropathy, CAN) moze rozwijaC si¢ wezeSnie
w przebiegu cukrzycy, gdy inne powiklania jeszcze nie wy-
stepuja. Wystepowanie neuropatii uktadu sercowo-na-
czyniowego jest mozliwe rowniez u chorych na cukrzyce
w wieku rozwojowym, poniewaz okres pokwitania stano-
wi czynnik ryzyka dla jej rozwoju”'"#344) Stwierdzono,
ze subkliniczna CAN moze by¢ czynnikiem przepowia-
dajacym zwickszong Smiertelnos¢ spowodowang zabu-
rzeniami rytmu serca, zwlaszcza niemiarowosciami ko-
morowymi. Dlatego wskazane jest przeprowadzenie
badan w kierunku wykrycia CAN u chorych na cukrzyce
rowniez w wieku rozwojowym, zwlaszcza, gdy cukrzyca
trwa wiele lat i wystepujg zaburzenia rytmu serca. Upo-
Sledzenie adaptacji pracy serca do rdznych bodzcow, ta-
kich jak umiarkowany wysitek fizyczny, zmiana pozycji
ciafa, stres psychogenny, moze wskazywac na zesp6t od-
nerwienia serca. Wydiuzenie zatamka QT jest cechg cha-
rakterystyczng dla neuropatii serca, moze by¢ przyczyna
pojawienia si¢ groznej arytmii komorowej i stac si¢ przy-
czyna Smierci sercowej. Jednak nie wszyscy autorzy wig-
7 to wydtuzenie z neuropatia.

Nieme niedokrwienie serca czgsciej wystepuje u pacjen-
tOw z autonomiczng neuropatig cukrzycowg niz u pa-
cjentdw bez neuropatii (38% w stosunku do 5%).
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Hipotonia ortostatyczna jest charakterystycznym obja-
wem neuropatii autonomicznej.

Wskazuje na nig obnizenie ciSnienia skurczowego krwi
po 2 minutach pionizacji o 30 mm Hg, a rozkurczowe-
go - o wiecej niz 10 mm Hg.

DIAGNOSTYKA NEUROPATII

Diagnostyka neuropatii polega na zebraniu wywiadu
z pacjentem, badaniu przedmiotowym obejmujgcym
takze badanie neurologiczne z iloSciowg oceng zaburzen
czucia, wykonaniu badania elektrofizjologicznego, te-
stow oceniajgcych zaburzenia czynnosci ukfadu autono-
micznego, a w wybranych przypadkach wykonuje si¢
rowniez badania biochemiczne i morfologiczne nerwow.
W badaniu podmiotowym nalezy zwrdci¢ uwage na
wystepowanie subiektywnych wrazen czuciowych, do
ktorych naleza parestezje (mrowienie, dretwienie), nad-
wrazliwo$¢ dotykowa, przeczulica, odczuwanie bolu.
Uczucie kiujacego, piekacego bolu, obejmujace podeszwy
stop, przednie powierzchnie podudzi, jest najczesciej
wystepujacym objawem. Innymi objawami sg zaburze-
nia rownowagi, oslabienie sity mi¢gSniowej a nawet po-
razenie migsni. Chorzy moga tez skarzy€ sie na dolegli-
wosci ze strony ukfadu wegetatywnego: zawroty glowy,
omdlenia, tachykardi¢ w spoczynku, biegunki, zaparcia,
zaburzenia oddawania moczu, stolca.

Badanie przedmiotowe polega na doktadnym obejrzeniu
skory celem wykrycia na przyktad zmian zanikowych,
troficznych, na badaniu czucia (dotyku, bolu, ciepta,
zimna, wibracji, czucia glebokiego). Badanie powinno
obejmowad rowniez oceng sily mi¢Sniowej, badanie od-
ruchow Sciggnistych oraz badanie nerwow czaszkowych.
Badanie czucia dotyku wykonuje si¢ monofilamentem
Semmes-Weinsteina 5.07/10 g. Wartos¢ 10 g oznacza, ze
takg sif¢ nacisku wywiera przyrzad w badanym punkcie.
Warto$¢ progu czucia dotyku 10 g jest zwigzana najbar-
dziej ze stopniem ryzyka powstania owrzodzef neuropa-
tycznych stop. Badanie mozna tez wykonaé, uzywajac
kiebka waty, i jest to najprostsza metoda przesiewowa.
Badanie wykonuje si¢ na obu stopach w wielu punk-
tach, na opuszce palucha, na grzbietowej powierzchni
stopy mi¢dzy paluchem a Il palcem oraz na podeszwie
na glowie 11V kosci Srodstopia.

Badanie czucia bolu wykonywane jest jednorazowg iglg
w podobnych miejscach jak czucie dotyku.

Badanie czucia wibracji — do badania uzywa si¢ kalibro-
wanego stroika (kamertonu) 128 Hz, a badane miejsca
to okolica grzbietu palucha i V palca, kostki bocznej
i przySrodkowej, gornej czesci piszezeli. Biotezjometr
umozliwia doktadng iloSciowa ocene progu czucia wi-
bracji. Miejsca badania sg takie same jak w badaniu
z uzyciem kamertonu.

Badanie czucia temperatury — do badania potrzebne sq
2 probowki wypetnione wodg o roznej temperaturze.
Jest to metoda tylko orientacyjna.
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Badanie odruchow Sciggnistych wykonuje si¢ za pomocg
miotka neurologicznego. Polega ono na wywotaniu od-
ruch6w migsni koficzyn gornych i dolnych. Oceniamy
stopien ich osfabienia i asymetrie.
Badania elektrofizjologiczne sa nieinwazyjne, pozwala-
ja na powtarzalng ocen¢ r6znych nerwdw i monitoro-
wanie zmian ich czynnosci.
Najbardziej podatne na uszkodzenia w przebiegu cu-
krzycy s grube zmielinizowane wiokna ruchowe. Liczni
neurofizjolodzy zalecajg badac przewodnictwo czucio-
we w nerwie tydkowym, strzatkowym i posrodkowym
w celu diagnostyki neuropatii cukrzycowe;.
Najczulszym wskaznikiem zmian jest obnizenie ampli-
tudy potencjatu czuciowego. Najwczesniej powstajgce
zmiany w amplitudzie potencjatu dotycza nerwu tydko-
wego. Potem zmnigjsza si¢ szybkos¢ przewodzenia bodz-
ca czuciowego w tym nerwie i w koficu dochodzi do ob-
nizenia amplitudy i szybkoSci przewodzenia w nerwach
ruchowych: strzatkowym i posrodkowym.
Badanie elektromiograficzne polega na rejestracji czynno-
Sciowych potencjatow mi¢sniowych w spoczynku i w skur-
czu. U pacjentdw z neuropatig wystepuja, nieobecne fi-
zjologicznie, potencjaly odnerwienia, ktore w skurczu
maja obnizong amplitude.
Badania elektroneurograficzne stuzg do oceny szybkoSci
przewodzenia bodZca, amplitudy i latencji dystalne;.
Neuropatia cukrzycowa charakteryzuje si¢ zmianami
aksonalnymi oraz zmianami o charakterze odcinkowej
demielinizacji. W zapisie elektroneurograficznym jest
to widoczne jako obnizenie amplitudy potencjatu oraz
spadek szybkosci przewodzenia bodZca.
W diagnostyce neuropatii autonomicznej sercowo-na-
CZyniowej stosowane sg nastepujace metody:
1. testy sercowo-naczyniowe;
2. analiza zmiennoSci rytmu serca;
3. ocena pobudliwosci odruchu z baroreceptordw
tetniczych;
4. obrazowanie unerwienia wspodtczulnego serca;
5. ocena skorygowanego odstepu QT krzywej EKG.
Do testdw sercowo-naczyniowych zaliczane sa;
* Test gtebokich oddechéw
Test ten polega na ocenie czestosci akcji serca podczas
oddychania. Prawidtowo podczas wdechu nastepuje
przyspieszenie czynnoSci serca, a w czasie wydechu — jej
zwolnienie.
W czasie 5-10 ocenianych cyklow oddechowych doko-
nuje si¢ pomiaru rdéznicy pomi¢dzy maksymalng a mi-
nimalng czestoScig akcji serca (HR maks. — HR min.),
a takze oceny wskaznika maksymalnego i minimalnego
odstepu RR (RR maks./RR min.) ",
* Proba Valsalvy
Polega na wykonaniu przez pacjenta nasilonego wyde-
chu przy zamknigtej glosni (przez 15 sekund) przeciw
oporowi manometru ustawionego na opdr 40 mmHg.
W tym czasie rejestruje si¢ krzywg EKG. Uzyskang od-

206 powiedz dzieli si¢ na 4 fazy™>*:

- faza 1. to przejSciowy wzrost ciSnienia krwi i spadek
rytmu serca na skutek zwigkszenia naptywu krwi do
krazenia obwodowego;

- faza 2. to spadek ci$nienia t¢tniczego krwi, a na-
stepnie jego normalizacja, czemu towarzyszy przy-
spieszenie czynnosci serca;

- faza 3. to dalszy spadek ciSnienia i przyspieszenie
€Zynnosci serca;

— faza 4. to wzrost ci$nienia t¢tniczego krwi powyzej
wartoSci stwierdzanych przed testem z nast¢powa
bradykardig.

Podczas wykonywania nasilonego wydechu przy zam-

knietej glosni w wyniku spadku ciSnienia tetniczego do-

chodzi do zaleznego od baroreceptorow zahamowania
uktadu przywspoiczulnego.

Bezposrednio po zakoficzeniu manewru oceniana jest

aktywnos¢ przywspoliczulna. Po wykonaniu proby obli-

cza si¢ tak zwany wspdtczynnik Valsalvy. Jest to iloraz
maksymalnego odstepu R-R krzywej EKG w fazie 4. do

minimalnego odstepu R-R w fazie 2.-3. [RR maks. (4.)/

RR min. (2.-3.)].

Przeciwwskazaniem do wykonania tego badania jest re-

tinopatia proliferacyjna.

¢ Test pionizacji

Po przyjeciu pozycji pionowej wystepujg przyspieszenie

czynnoSci serca i spadek ciSnienia tetniczego. Prawidfo-

wo ciSnienie skurczowe krwi obniza si¢ <10 mm Hg

w ciggu 30 sekund, ale u chorych z neuropatig auto-

nomiczng dochodzi do zaburzenia mechanizmow re-

gulacji a ciSnienie skurczowe po 2 minutach pionizacji
obniza si¢ 0 30 mm Hg, natomiast rozkurczowe — o po-
nad 10 mm Hg.

Dla rozpoznania hipotonii ortostatycznej przyjmuje

sie obnizenie ciSnienia skurczowego — 20 mm Hg

a rozkurczowego >10 mm Hg przy obecnosci obja-

wow. Wystepowanie hipotonii ortostatycznej, bedacej

u chorych na cukrzyce objawem uposledzenia funkcji

sympatycznego uktadu nerwowego, Swiadczy o ist-

nieniu objawowej, zaawansowanej neuropatii serco-

WO-Naczyniowej.

Wskaznik pionizacji (30:15) ocenia si¢ jako iloraz

maksymalnego odstepu RR okofo 30. (zwykle 21.-45.

uderzenie) uderzenia serca do minimalnego odste-

pu RR okoto 15. (zwykle 5.-25. uderzenie) uderze-
nia serca po pionizacji [RR maks. (21.-45.)/RR min.

(5._25.)](4,5.7,9—12,1()—1&23‘26‘31,34‘41‘44‘45).

* Analiza zmiennosci rytmu serca (HRV)

Jest nieinwazyjng metodg oceny wplywu ukfadu autono-

micznego na czynnoS¢ serca, pozwala oceni€ rytm zato-

kowy™12112383940 Badania Larsena i wsp.*, prowadzone
przez okres 18 lat w grupie 39 pacjentdw z cukrzycq ty-
pu I, wykazaly wplyw metabolicznego wyrdwnania wy-
razonego stezeniem HbAlc na funkcje autonomicz-
ng serca. Autorzy stwierdzili wystgpowanie dysfunkcji
u chorych ze Srednim stgzeniem HbAlc >8,4%.
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¢ (QOcena zmiennosci ciSnienia rozkurczowego w od-
powiedzi na izometryczny skurcz mi¢§ni dtoni
[zometryczny skurcz migsni przedramienia na skutek
Sciskania dynamometru powoduje wzrost ciSnienia skur-
czowego i rozkurczowego krwi oraz przyspieszenie czyn-
nosci serca.
Przy uzyciu dynamometru wykonywany jest izome-
tryczny 3-5 minutowy skurcz mi¢Sni powodujacy zwigk-
szenie wartosci ciSnienia rozkurczowego w warunkach
prawidfowych >16 mmHg. Warto$¢ <10 mmHg uzna-
je si¢ za nieprawidlowg*.
Inne metody badaf sercowo-naczyniowego uktadu au-
tonomicznego:
¢ Obrazowanie unerwienia wspotczulnego serca
Bezposrednig metodg takiego obrazowania jest scynty-
grafia. Mozna uzy¢ techniki tomografii komputerowej po-
jedynczej emisji fotonowej lub emisji pozytronowej!™#4,

DIAGNOSTYKA OBJAWOW
AUTONOMICZNYCH INNYCH UKEADOW

Diagnostyka neuropatii uktadu pokarmowego polega
na wykonaniu scyntygrafii, manometrii, elektrogastro-
grafii, USG i RTG, wykorzystywane sq takze takie tech-
niki jak tomografia czy rezonans magnetyczny.
Nieprawidtowosci dotyczace uktadu moczowo-piciowe-
go diagnozowa¢ mozemy dzigki badaniu USG (ocena
wypelnienia pecherza moczowego przed i po mikeji), elek-
tromiografii zwieracza p¢cherza, cystometrografii®**,
Do diagnostyki impotencji erekcyjnej wykorzystujemy
rdzne kwestionariusze, badania hormonalne, naczynio-
we i czynnoSciowe™?,
Zaburzenia potliwosci wykrywamy przy pomocy pa-
skow testowych nasgczonych substancjami zmieniajg-
cymi kolor pod wplywem wilgoci, np. testera z chlor-
kiem kobaltu®'?.
e Badanie oczu
W diagnostyce neuropatii u oséb miodych przydatny
jest test oceny Zrenicy zaadaptowanej do ciemnoSci po
blokadzie uktadu wspoiczulnego (pupilometria).
e QOcena funkcjonalnych autonomicznych zaburzen
endokrynnych
Testy obejmujg oceng progu glikemii przy uzyciu petli
hipoglikemicznej i oceng sekrecji hormondw kontrregu-
lacyjnych w odpowiedzi na hipoglikemie®.

LECZENIE NEUROPATII

Po rozpoznaniu neuropatii trzeba wdrozy¢ leczenie
zmniejszajace dolegliwosci oraz zapobiegajace dalsze-
mu postgpowi uszkodzenia nerwOw"*?,

Najwicksze znaczenie ma leczenie przyczynowe i tylko
takie stosujemy u dzieci. Jego najwazniejszym elemen-
tem jest poprawa wyrdwnania metabolicznego cukrzy-
cy, gdyz tylko dzigki temu mozna przerwac niekorzyst-
ne dziatanie hiperglikemii"'"***".
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Badania DCCT dla cukrzycy typu I wykazaly nicko-
rzystne dziafanie hiperglikemii, za$ korzystny wpltyw
poprawy kontroli metabolicznej cukrzycy na przewlekle
powiktania, w tym takze neuropatii®”.

Stres oksydacyjny jest gtownym zjawiskiem w patogene-
zie przewleklych powikian cukrzycy, wiec jego redukcja
ma korzystny wplyw na uszkodzenie obwodowego ukla-
du nerwowego. Kwas o-liponowy jest silnym antyoksy-
dantem oraz naturalnym kofaktorem kompleksu de-
hydrogenazy pirogronianowej*'”. Benfotiamina jest
pochodng witaminy B o duzej biodost¢pnosci, stosowa-
na w duzych dawkach (400 mg na dobg) potrafi odwro-
ci¢ kierunek reakcji katalizowanych przez transketolaze,
w tym utylizacje produktow glikolizy w alternatywnych
przemianach metabolicznych. ACE-inhibitory popra-
wiajg perfuzje przez vasa nervorum i dzigki temu mogg
usprawni¢ funkcje widkien nerwowych. Kwas y-linoleno-
wy, jako wazny skladnik fosfolipidow btony komorkowej
neurondw oraz substrat do wytwarzania prostaglandy-
ny E odgrywajacej role w zapewnieniu odpowiedniego
przeptywu krwi przez naczynia odzywcze nerwOw, moze
by¢ stosowany w leczeniu neuropatii**. Badania nad
zastosowaniem L-karnityny i jej analogdw wskazuja na
ich przydatnos¢ w leczeniu polineuropatii“**”. W obwo-
dowej neuropatii cukrzycowej zwigzanej z autoimmuni-
zacjg przeciwko komorkom nerwowym stosuje si¢ dozyl-
nie ludzkie immunoglobuliny.

Leczenie neurotropowe rekombinowanym ludzkim
czynnikiem wzrostu nerwdw (rNGF) pozostaje w sfe-
rze badafn®"'.

Leczenie bolu jest jednym z najtrudniejszych proble-
mow w leczeniu neuropatii cukrzycowej®******%_ Bol
pochodzacy ze wspoiczulnych widkien typu C mozna
ztagodzic, stosujac klonidyng (agoniste receptorow ad-
renergicznych o) lub fentolamine, a w razie braku sku-
tecznosci mozna sprobowac leczenia meksyletyng — le-
kiem znieczulajacym miejscowo. Silnie dziatajacymi
analgetykami sg tramadol i dekstrometorfan. Karba-
mazepina jest szczeg6lnie przydatna w leczeniu bolu
o typie neuralgii. Gabapentyna to lek skutecznie tago-
dzacy dolegliwosci bolowe 1 zwigzane z nimi zaburze-
nia snu u chorych z obwodowg neuropatig cukrzyco-
wa. Leki te sg zaliczane do lekow przeciwdrgawkowych.
U chorych z dystalng neuropatia czuciowg zastosowa-
nie znajdujq leki przeciwdepresyjne hamujgce zwrotny
wychwyt noradrenaliny i serotoniny — paroksetyna, cita-
lopram. Leki te dzialajg addycyjnie ze zwykiymi lekami
przeciwbolowymi. W leczeniu przeciwbolowym wazne
jest, aby pami¢tac o powolnym zwickszaniu dawki tych
lekow i 0 mozliwych objawach niepozadanych w czasie
ich stosowania. Leki dziafajace miejscowo to kapsaicy-
na i nitrogliceryna. W leczeniu ma tez zastosowanie
trening fizyczny i fizykoterapia®'*'+*.

Leczenie neuropatii sercowo-naczyniowej polega na
stosowaniu lekdw kontrolujgcych wartosci ciSnienia
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tetniczego krwi oraz zaburzenia rytmu serca — inhibito-
ry ACE a takze B-blokery bez wewngtrznej aktywnosci.
W celu zwalczania hipotonii ortostatycznej stosuje si¢
mineralokortykoidy — fludrokortyzon (przeciwwskazany
w niewydolnoSci krazenia), sympatykomimetyki — mido-
dryng, klonidyng, analogi somatostatyny, np. oktreotyd.
W leczeniu neuropatii uktadu pokarmowego stosuje si¢
w gastroparezie modyfikacje diety — czgste, mate positki,
diete potptynna, piynna, leki propulsywne — metoklo-
pramid, cisapryd, erytromycyng, leki hamujace wydziela-
nie zotgdkowe — H2-blokery, IPP, leki przeciwwymiotne,
a nawet leczenie chirurgiczne. W zaburzeniach czynnosci
jelit wazna jest rowniez modyfikacja dietetyczna — do
rozwazenia dieta bezglutenowa, leki: cholestyramina, klo-
nidyna, oktreotyd, loperamid, enzymy trzustkowe”>!*1¥,
W przypadku nieprawidtowej czynnoSci pecherza mo-
czowego nalezy unika¢ zalegania moczu, stosowac ago-
nistow receptoréw cholinergicznych (betanechol), zasto-
sowac zewnetrzny masaz pecherza moczowego przed
mikcjg. Czasem pacjenci wymagaja doraznego a nawet
stalego cewnikowania pe¢cherza moczowego.

W zaburzeniach czynnoSci seksualnych mezezyzn sto-
sujemy inhibitory fosfodiesterazy cGMP (na przyklad
sildenafil). Natomiast w zaburzeniach potliwosci uzy-
wa si¢ stosowanych miejscowo agonistow receptorow
cholinergicznych, lekdw rozszerzajacych naczynia, kre-
mow nawilzajacych®'*,

Podsumowujac, neuropatia cukrzycowa jest jednym
z przewlektych powiktaf cukrzycy, powoduje znaczne
dolegliwosci i staje si¢ przyczyng niepetnosprawno-
Sci chorych.

Wezesne rozpoznanie rozpoczynajacej si¢ neuropatii,
zarbwno autonomicznej, jak i somatycznej, ma duze
znaczenie dla dalszych losow chorego. Pozwala na po-
wstrzymanie lub przynajmniej spowolnienie jej rozwoju
dzigki zastosowaniu wlasciwego leczenia przyczynowe-
go oraz objawowego. Nalezy pami¢tac, ze warunkiem
powodzenia tych dziatan jest maksymalne metaboliczne
wyréwnanie cukrzycy.
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Szanowni Prenumeratorzy!

Uprzejmie przypominamy, ze zgodnie z rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z dn. 2 pazdziernika 2004 roku
w sprawie sposobow dopetnienia obowigzku doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystow
prenumerata czasopisma ,AKTUALNOSCI NEUROLOGICZNE” - indeksowanego w Index Copernicus
— umozliwia doliczenie 5 punktow edukacyjnych do ewidencji doskonalenia zawodowego.
Podstawa weryfikacji jest dowod optacenia prenumeraty lub zaswiadczenie wydane przez Wydawcg.
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