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ELEKTROMYOGRAFICKE ABNORMITY U DIABETES MELLITUS
PATOFYZIOLOGICKE A KLINICKE POZNAMKY

Plk. MUDr. Zdenék PUKL
Nervové oddéleni vojenské nemocnice, Bmo
(négelnik: plk. MUDr. Zdenék Pukl)

Diabetes mellitus je &asto provazen perifemé neuro-
gennimi komplikacemi. ProtoZe cukrovka postihuje
kolem 4 % populace, jsou diabetické neuropatic (DN)
jedny z nejlast&j¥ich neuropatii vibec. Vyskyt DN
nariistd s vEkem a délkou trvani zdkladniho onemocn&ni
(11). Zdkladem DN je degenerace axoni (3, 13), ke které
se pfidruZuje segmentdlni ztrita myelinovych pochev.
Dosud neni zcela jasné, zda demyelinizace je pouze
sekund4mi pfi primamni axondlni 1ézi, &i oba procesy
probihaji soutasng. Je dokonce pravdépodobné, Ze n&kte-
ré formy DN, pfedeviim distilni symetrické poly-
neuropatie, se mohou vyznafovat pfevahou
demyelinizujicich zmé&n.

V etiopatogenezi DN se uplatiiuji pfedeviim metabo-
lické poruchy. Hyperglykémie vede k preferenci tzv.
polyolové cesty s ndslednym hromad&nim sorbitolu ve
Schwannovych buiikich. ZvySen4 koncentrace sorbitolu,
ktery vznika z gluk6zy pisobenim aldosoreduktazy, vede
k intraceluldarnimu edému aZ k dezintegraci bungk.
Hyperglykémie také neplizniv€ ovliviluje transportni
systém nervovych vldken. SniZuje se koncentrace myoi-
nositolu, ktery je strukturdln® podobny glukoze, a ob&
latky si vzdjemng konkuruji. SniZeni koncentrace myoi-
nositolu a jeho fosfolipidi m4 za nésledek sniZeni aktivity
Na'a K* ATP4zy a kationtovych kandld v membréanéch.
Pfistupuje pokles koncentrace energeticky bohatych
fosfatd, zvy3uje se hladina kyslikovych radikild, nastdva
peroxidace lipidd a uplatiiuje se i glykolyzace proteind.
Tyto a dal¥i zm&ny naruSuji energeticky metabolismus
nervovych vldken a tim i jejich funkci (9, 10, 28). Dochézi
zpoZétku k funkeni, reverzibilni porule oznatované jako
axo-glidlni dysjunkce (25). Pozdg&ji se jiZ rozvijeji zm&ny
strukturdlni, ireverzibilni, kdy dprava hyperglykémie jiz
nemiZe vést k ndvratu normalni funkce.

Pfi rozvoji DN hraji roli i zm&ny vaskuldrni, pfedeviim
v teritorin mikrocirkulace, pozdgji zejména ve vy3Sich
vEkovych skupindch pfistupuji poruchy i v oblasti makro-
cirkulace. N&které formy DN, jako diabetick4 oftalmople-
gie a akutni forma diabetické neuropatia multiplex jsou
oznafoviny za primam¥ vaskuldrni, tedy ischemické (3).

Jedna z poslednich klinickych klasifikaci DN byla
publikovdna Brownem a Greenem v roce 1984 (3). Tato
klasifikace rozd&luje DN do tfi zdkladnich skupin a tyto
do dal%ich podskupin:

1. Diabetick4 distdlni symetrick4 polyneuropatie
a) forma smi3en4 - senzoricko-motoricko-autonomni
b) forma pfevaZné senzorick4
- predominantn® postizena silnd vlikna (proprio-
ceplivni)
- predominantn® postiZena slabd vldkna (taktilni,
algickd a termickd)

- smi$ené postiZeni silnych a slabych vidken

¢) forma pfevaZn€ motoricka

d) forma pfevaZn& autonomni

2. Diabeticka proximalni symetrick4 polyneuropatie
3. Fok4lni a multifokélni neuropatie

a) asymetrick4 proximdalni motorick4 neuropatie

b) kranidlni neuropatie

c) interkostélni a jiné neuropatie

d) GZinové neuropatie

Nejtast&jSi formou DN je distdlni symetrickd poly-
neuropatie s postizenim nervovych vldken viech tfi moda-
lit, tedy smiSenym. Asymetrickd proximdlni motorick4
neuropatie byvd oznalovdna také jako diabetické
amyotrofie nebo pelvifemoralni forma DN. Z kranidlnich
neuropatii je nejtastdj¥i- diabetickd oftalmoplegie. K
interkostdlnim neuropatiim je moZno zafadit diabetické
radikulopatie, které jsou tastéj§i neZ prvni jmenované. K
multifokdlnim neuropatiim je moZno zafadit mono-
neuropatii multiplex. U téhoZ nemocného se miiZe
vyskytnout vice forem DN. Klinickému obrazu DN je
vEnovano také ndkolik praci naSich autori (18, 19, 20).

Elektromyografické vySetfeni miZe prokézat u diabe-
tikd rizné abnormity. Zmé&ny rychlosti vedeni perifernimi
nervy pfi diabetu byly zji$tény jiZ v Casnych klinickych
neurofyziologickych pracich (8, 26). Bylo proké4zino
zpomaleni rychlosti vedeni motorickymi vldkny u vESiny
symptomatickych neuropatii (14). U distdlni poly-
neuropatie bylo zji¥t¥no, Ze zpomaleni rychlosti vedenti je
tasn¥jii na dolnich neZ na homich kongetinich (6) a dile
7e pokles rychlosti vedeni motorickymi nervy, které
inervuji distdlni svaly, je vyrazn&jsi neZz u motorickych
vlaken, kter4 inervuiji svaly proximélni (16). Casn&ji neZ
zpomaleni rychlosti vedeni se mohou zjistit abnormity
jehlovou elektromyografii (13, 16). Zavedenim zpri-
mériiovall se roziifilo vySetfeni i perifernich senzitivnich
nervil (22, 23). Ukazalo se, Ze abnormity zji$téné pfi
vySetfeni perifernich senzitivnich vldken mohou Casn&ji
detekovat léze. Cetné studie prokazaly, %e redukci
rychlosti vedeni motorickymi i senzitivnimi nervovymi
vldkny lze prokédzat i u téch nemocnych cukrovkou,
u nich% nejsou klinické pfiznaky DN. Pfi detekci poruch
proprioceptivnich vldken lze pouZit vySetfeni H viny na
dolnich kon&etindch (17), nov&ji i na kon&etindch hornich.
Nekteré price podtrhuji vyznam prodlouZené latence F
viny u DN (1, 15). Také abnormity senzorickych evoko-
vanych potencidld mohou citlivé detekovat poruchy
senzitivniho systému u DN (12). Nékteré price sleduji
psychofyziologické hodnoceni senzorického stimulu (4).

Material a metodika

Ve vlastnim souboru je 55 nemocnych s diabetes melli-
tus (DM) ndhodné vybranych. U Zidného z nich jsme
neprokézali jiné divody, které by vedly k neuropatii.
Vétsina nemocnych méla DM IL typu (pomér 48:7).
Prim&my vék souboru byl 57,8 rokd, SD 12,5 roku.
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Nejmladsi nemocny m&l 29 a nejstar¥i 82 let. Prim&ma
délka trvdni DM od jeho zji§téni byla 9 rokd, SD 6.5.
Neurologické vy$etfeni jsme zaméfili na projevy DN,
palestézii jsme vySetfovali graduovanou laditkou.

Jehlou jsme vySetfovali oboustranné na chodidlech m.
extensor digitorum brevis a m. abductor hallucis. Stimu-
la&ni elektromyografii jsme vy3etfovali na dolnich kon&e-
tinich oboustranné n. peroneus a n. tibialis (motorickd
vldkna) a n. suralis (senzitivni vldkna). Na pravé horni
konteting jsme vySetfovali motoricka a senzitivni vldkna
n. medianus. P¥i jehlové elektromyografii (EMG) jsme
sledovali pfedev§im vyskyt fibrilatnich potencidli a pozi-
tivnich ostrych vin (POV). PH stimulatni EMG jsme
sledovali u motorickych vldken distdlni motorickou
latenci (DML), rychlost vedeni v proximdlnim dseku
(RVM), latenci F viny a amplitudu evokovaného sumaZni-

ho svalového ak&niho potencidlu (ESSAP) vybaveného
jak pfi proximdlni, tak distdlni stimulaci. U senzitivnich
vlaken jsme sledovali rychlost vedeni (RVS) a amplitudu
evokovaného nervového ak&niho potencidlu (ENAP).

N. peroneus a n. tibialis byly stimulovany na obvyklych
mistech, odpovéd’ byla snimidna z m. extensor digit.
brevis, resp. m. abductor hallucis. Pfi distdlni stimulaci
jsme dodrZovali standardni vzdélenost mezi stimuladni
katodou a snimaci elektrodou 75 mm u n. peroneus a 100
mm u n. tibialis. N. suralis byl stimulovin na lytku, odpo-
v&d' sniména za zevnim maleolem pfi standardni vzdai-
lenosti 150 mm. N. medianus byl stimulovan v loketni
jamce a na voldmi strané zap&sti, odpovéd jsme snimali
z m. abductor pollicis brevis, standardni vzdalenost pfi
distalni stimulaci byla 65 mm. Senzitivni vldkna n. media-
nus byla stimulovana na zdpésti a odpovéd’ jsme snimali
prstencovymi elektrodami z 3. prstu pfi standardni vzda-
lenosti 150 mm.

Pfi stimulaci jsme pouZivali elektrodu Disa 13 L 22 a
pfi snimdni ESS AP elektrodu Disa 13 K 60. Pfi snimani
ENAP jsme pouZili elektrodu Disa 13 L 69. Pfi sniméni
ESSAP jsme pouZivali montdZ elektrody na svalové
btisko a Slachu. PouZivali jsme supramaximalni stimulaci
u motorickych vldken a senzitivni vlikna jsme stimulovali
intenzitou, kterd byla subjektivn& snesitelna. Pfi zazna-
menani ENAP jsme zprimériiovali nejméng 20 odpovédi.

Standardn jsme méfili koZni teplotu teplom&rem PU
390 Metra Blansko a to v mist¢ proximélni a distalni
stimulace a v misté snimaci elektrody. Pfi teplotZ pod 31
C jsme konletiny ohfivali. VySetfovali jsme elektro-
myografem Schwarzer 2000 se zprimériiovalem pfi
teploté v mistnosti mezi 25 - 27 °C.

Pfi hodnoceni amplitudy ESSAP a ENAP jsme pouZili
negativni vychylku nad bazalni linii a latenci ENAP jsme
hodnotili od potatku negativni vychylky. Pfi hodnoceni
latence F vin a RVM n. peroncus, n. tibialis a n. medianus
a RVS n. suralis jsme pouZili nomogramy v zdvislosti na
vysee (1).

U kaZzdého nemocného jsme sledovali celkem 32 para-
metrid: DML, RVM, latenci F viny, amplitudu (A) ESSAP
pfi proximdlni a distdlni stimulaci u n. peroncus a n.
tibialis oboustrann€ a n. medianus jednostranné a dile
RVS a AENAP u n. suralis oboustrann& a u n. medianus
jednostranné. Poslednim parametrem byl vyskyt tzv.
denervaCnich potencidld zji¥ténych jehlovou EMG.

Vysledky

Procentudlni vyskyt EMG abnormit u riznych modalit
je uveden v tabulce 1. Primér zjiSttnych abnormnich
hodnot, maximAlni latence, pfipadn€ minimalni rychlost
vedeni a normy, jsou uvedeny v tabulce 2.

Tabulka 1
28D
procento abnormit
Dolni konéetiny
oboustr. jednostr.
F vlna n. tibialis 56,3 9
F vina n. peroneus 52,7 10,9
RYVS n. suralis 50,9 7,2
RVM n. tibialis 41,8 10,9
DML n. tibialis 38,2 18,2
Amplituda ESSAP n. peroneus 36,4 23,6
Amplituda ESSAP n. tibialis 345 12,7
DML n. peroneus 32,7 18,2
Amplituda ENAP n. suralis 29 7.2
RVM n. peroneus 18,2 1,8
EMG jehlov4, fibrilaéni pot. a POV 455
Horni kondetina
RVS n. medianus 56,3
DML n. medianus 49
F vina n. medianus 30,9
RVM n. medianus 254
Amplituda ESSAP n. medianus 254
Amplituda ENAP n. medianus 20
ESSAP — evokovany sumaéni svalovy akéni potencidl
ENAP - evokovany nervovy akéni potencidl
POV - pozitivni ostré viny
Tabulka 2
28D

- Max. L

X Min. RV N Norma
N. peroneus DML ms 5,78 8,2 49 nad 5,0
N tibialis DML ms 6,3 8.6 52 nad 5,5
N. peroneus RVM m/s | 354 324 20 40-38
N. tibialis RVM mfs | 34,2 28 52 40-38
N. peroneus F vina ms 527 64,1 61 46-50
N. tibialis F vina ms | 56,2 65,5 64 47-54
N. peroneus A-ESSAP mV 1,45 0,2 85 pod 2.5
N. tibialis A-ESSAP mV 1,55 0,1 74 pod 3,0
N. suralis RVS m/s | 33,8 20 48 41-38
N. suralis A-ENAP uVv 26 1.0 24 pod 5,0
N. medianus DML ms 5,0 74 27 nad 4,2
N. medianus RVM m/s | 414 21,2 14 4748
N. medianus F vina ms 28,6 313 17 26-27
N. medianus RVS m/s | 404 23 28 pod 44
N. medianus A-ESSAP mV 2,7 0,5 14 pod 4,0
N. medianus E-ENAP uV 4,2 2,0 11 pod 10,0
X : primér zjisténych abnormnich hodnot

Max.L: nejvyssi hodnota zjisténé latence
Min.RV: nejniZsi hodnota zjisténé rychlosti vedeni
N: celkovy pocet abnormnich hodnot uvedené modality

Uplny blok vedeni jsme zaznamenali 1x u n. peroneus
jednostrann€, 3x u n. suralis oboustranng a 5x
jednostrann® a 3x u senzitivnich vldken n. medianus. F
vlnu jsme nevybavili 2x u n. peroneus oboustranné a 1x u
n. tibialis rovnéZ oboustranng a Lx jednostranné u obou
t&chto nervd.

Na grafech 1 a 2 je uveden vztah mezi dobou trvani
zji§téného diabetu a Cetnosti EMG abnormit. Celkovy
potet nemocnych s EMG abnormitami, které postihovaly
2 a vice nervi, byl 87 % (pfi 2SD)a 78 % (pfi 2,55D).
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U 3 nemocnych jsme zaznamenali fibrilatni potenicély a
POV pfi jinak normalnim nélezu pfi stimulatni EMG.

Graf 3 ukazuje vztah EMG abnormit k vybavitelnosti
reflexit na dolnich konZetinich. Reflexy vybavitelné jen
pfi facilitaci jsme povaZovali za nizké, a pokud byla
odpovéd navic nekonstantni a sotva znatelnd, pak jsme je
oznalovali jako stopové. Normdlni reflexy jsme zjistili
u 15 nemocnych souboru (27,3 %) a pfitom nepochybny
abnormni EMG nélez byl u 9 (60 %) z nich (kolonka A).
U 24 nemocnych souboru (43,6 %) jsme nasli
oboustrannou areflexii L5/S2, resp. L2/52. U viech byl
EMG nélez zfetelné abnormni (kolonka D-F). Ménd
vyrazné abnormity byly u 10 nemocnych, kde reflexy
L2/S2 byly oboustranné nizké (kolonka C). U 3
nemocnych $lo klinicky o monoradikulopatii L4 a% S1
(zahrnuti v kolonce B).

Subjektivni potize, které odpovidaly distdlni
symetrické polyneuropatii, m&lo 21 nemocnych (38,2 %
souboru). V této skupin jsme nasli u 13 areflexii L5/52,
resp. L2/S2 a u 2 nemocnych byly reflexy normélni. EMG
nélezy v této skupin& byly zfetelné abnormni s vyjimkou
jednoho diabetika, kde byly pfitomny pouze tzv.
denervagni potencidly.

Bez subjektivnich potiZi, které by sv&dtily pro neuro-
patii, bylo 31 nemocnych (56,3 % souboru). V této skupi-
n& jsme nali areflexii L5/S2, resp. L2/S2 u 7 a normélni
reflexy u 12 pacientd. V této skupin& byly EMG abnormi-
ty mén¢ zfetelné a u 10 byl EMG nélez bud normélni,
nebo abnormita postihovala jen jeden nerv (2,58D) au 2
byly pfitomny pouze "denervani potencidly”.

N 55 25D Graf 1
32T
e
28
™
« * i
24 = ® & ® e
'Y
20 =
. °
g ° s 3

16 4o

@ ” + ¥ 'y
121s ° "

' (2]
8 = t o 0 <+
° oo .
+ o
4 °° z
X
5 x d %
L L v 1 B ' L L B e LA ) L J LJ L ".' LJ v L "'
5 10 15 20 30

Osa X : doba trvini zjiSténého diabetu v rocich
Osa Y : potet zjisténych abnormalit

Abnormality postihuji celkem poget vySetfovanych nervii:

® 67 +45 o 23 x 0-1



31

ROCNIK LX, 1991, &. 1 VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY
N 55 2,5SD Graf 2
32 -
28 -
LY
24 = ™
20 o L . .
° . ®
16 4
I..
12 ®
[ ] + F] + +
8 o
&>
4 -30 *9 ¥
a 0 0000 o0 )
O
x q x
v % 7 vy ¥ r ll'llﬁ;["'l'_l
5 10 15 20 30
N 55 28D Graf 3
32 ™ l q
28 L
S
®
24
- . .
L
20 = @
L ]
L] ] ®
[
16 =
F: ® e ®
124 ® .
. I .
8 = e @ b
L K ) 'y
° [
4 = L] &
™) . W
LT
| L} ] ] | L] L L [ ] | | § [ ] L] L] )
A B E

Vaztah vybavitelnosti reflexd $lachoperiostilnich na dolnich konZetinach

(osa X) k &etnosti abnormalit (osa Y).

mmgaOw>»

: reflexy L2/S2 oboustranné pfitomné
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: reflexy 1.2/S2 oboustranné niZii aZ ve stopé
: reflexy 1.2/4 oboustranné normdlni, L.5/S2 areflexie

: reflexy L2/4 oboustranné nizké aZ ve stopé, L5/S2 areflexie
: reflexy 1.2/S2-oboustranné areflexie
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Diskuse

Cetnost EMG abnormit u DM z4visi na charakteristice
souboru, pouZité metodice a stanovenych kritériich. Proto
se vysledky riznych praci navzdjem lii. Fischer a spol.
(7) nasli u 789 diabetikt klinicky jistou nebo suspektni
diagno6zu diabetické polyneuropatie (DPN) v 19 %. Toto
nizké procento vysvétluji nizkym v€kovym prim&rem
souboru (28 rokf)). EMG abnormity nalli ve 46 %.
VySetfovali jednostranng n. tibialis a motorick4 a senzi-
tivni vldkna n. medianus. Yamauchi a Yamagata (cit. 7)
nasli EMG abnormity u 198 diabetikd v 99 % a sami
zdfiraziiuji, e abnormni hodnota jednoho EMG para-
metru neopraviiuje k tvrzeni, Ze jde o DN. Sami jsme
v pfedchozim nepublikovaném souboru 100 nemocnych
s DM nadli EMG abnormity v 60 %. V tomto souboru
jsme v3ak nevySetfovali F viny a n. suralis. Ve shodg
s jinymi autory (21) jsme na3li EMG abnormity u diabe-
tiki, u kterych nebyly pfitomny klinické pfiznaky DN. V
takovych pfipadech jde o elektrofyziologickou funk&ni
poruchu a ne o DN (7). P trvani DM nad 8 - 10 rokd, ve
shod? i s jingmi pracemi (3), nachdzime normilni EMG
nélezy jen zfidka. Pokud najdeme abnormni klinicky a
EMG nélez u Cerstve zjisttného DM, musime pfedpokla-
dat, Ze metabolick4 porucha pfedchézela del8i dobu. Také
nepfitomnost subjektivnich potiZi obvyklych u DN neni
spolehlivou zndmkou nepfitomnosti periferné neurogenni
léze.

Vondrovi a spol. (27) rozd&luji DN kvantitativné do
péti stupiid. Toto praktické d€leni m4 dskali v tom, Ze neni
vidy ptimd korelace mezi klinickym a EMG obrazem a
Ze postiZzeni nervovych vldken senzorickych slabych a
silnych a motorickych neni vidy proporcionélni, stejng
jako projevy léze axondlni a demyeliniza¥ni.

Nepochybny vyznam pro hodnoceni vysledkil stimu-
latni EMG mé teplota. S poklesem teploty nervu o 1 °C
klesa rychlost vedeni o 2 - 2,5 m/s a distélni latence 0 0,2
aZ 0,4 m/s. Proto jsme se pfi metodice opirali o poznatky
Oha (24). Ve shod¥ s jinymi autory (1, 2, 15) jsme zjistili,
Ze latence F viny na dolnich konletinich je jednim
z nejcitlivé;jich parametr u DPN.

Vyskyt "denervalnich potencidld" jako disledek
axondlni 1éze je Casty, nicméné jejich Eetnost je nékdy
mal4, vyskytuji se jen okrskov& a mohou pti méné petli-
vém vy3etfeni uniknout na¥i pozornosti. Abnormity pfi
stimulatni EMG jsme na$li &ast&ji, byly rizného stupné,
postihovaly jak motorick4, tak senzitivni vldkna, obvykle
oboustranng.

V popfedi subjektivnich potiZi byly senzorické iritani
projevy, jako parestézie, dysestézie a bolesti. Zfetelné
méng Casto si nemocni st€Zovali na pfiznaky z poruchy
propriocepce a na vypadové projevy motoriky. Jeden
z nemocnych s vyraznym klinickym a EMG ndlezem
DPN s tastenym deneralnim syndromem svalil chodidel
a bércl byl schopen vysokohorské turistiky. Vzhledem
k pomalému rozvoji DPN se nemocni mohou dobfe
adaptovat. Nesledovali jsme autonomni poruchy, podle
Elliasona (5) trpi 25 - 30 % muZzid s DM impotenci. Mezi
celkovym pottem 155 nemocnych s DM jsme zjistili 2x
oftalmoplegii v anamnéze, 1x aktudlni asymetrickou
proximilni formu DN (diabetickou amyotrofii) a 3
nemocné se zfetelnymi atrofiemi a parézami na dolnich
kontetindch s akrdlnim maximem. Hypotrofie drobnych

noZnich svali mohou uniknout pozornosti a teprve EMG
nalez n4s na n& upozorni. Castost perifern& neurogennich
1ézi u DM sv&d¢i pro Castou nedostatetnou kompenzaci
onemocné&ni. Proto jsou na misté posledni dobou dopo-
rutovand pfisnéjsi kritéria pro kompenzaci diabetu.

Zavér

Elektromyografické vy3etfeni je cennou a nezastu-
pitelnou formou ke zjist&ni elektrofyziologickych poruch
u perifern& neurogenhich komplikaci diabetu. Klinické
neurologické a EMG vy3etfeni by mé&lo byt soudasti
komplexniho vySetfeni kaZdého nemocného s cukrovkou.
Castost periferné neurogennich komplikaci u diabetu by
méla byt divodem pro zpfisn&ni kritérii kompenzace
onemocn&ni.

Souhrn

Autor vySetfil 55 nemocnych s diabetem a zjistil vyskyt
EMG abnormit u 87 % pacientt (pfi 2 SD)a u 78 % (pfi
2,5 SD). Porovnav4 vztah subjektivnich potiZi, délku trva-
ni zjiSt¥ného diabetu a reflexologicky nélez s Cetnosti
EMG abnormit. Uvadi n&které nové patofyziologické
poznatky a klinickou klasifikaci diabetickych neuropatii
a nékteré dosavadni EMG poznatky.
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