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ELEKTROMYOGRAFICKÉ ABNORMITY U DIABETES MELLITUS
PATOFYZIOLOGICKÉ A KLINICKÉ POZNÀMKY

Plk. MUDr. Zdeněk PUKL
Nervové oddělení vojenské nemocnice, Bmo

(náčelník: plk. MUDr. Zdeněk Pukl)

Diabetes mellitus je často provázen perifemě neuro-
genními komplikacemi. Protože cukrovka postihuje
kolem 4 % populace, jsou diabetické neuropatie (DN)
jedny Z nejčastějších neuropatií vůbec. Výskyt DN
narůstá S věkem a délkou trvání Základního onemocnění
(11). Základem DN je degenerace axonů (3, 13), ke které
se přidružuje Segmentální Ztráta myelinových pochev.
Dosud není Zcela jasné, zda demyelinizace je pouze
Sekundární při primární axonální léZi, či oba procesy
probíhají současně. Je dokonce pravděpodobné, že někte-
ré formy DN, především distální Symetrické poly-
neuropatie, se mohou vyznačovat převahou
demyelinizujících Změn.

V etiopatogenezi DN Se uplatňují především metabo-
lické poruchy. Hyperglykémie vede k preferencí tzv.
polyolové cesty s následným hromaděním sorbitolu ve
Schwannových buňkách. Zvýšená koncentrace sorbitolu,
který vzniká Z glukózy působením aldosoreduktázy, vede
k intracelulárnímu edému až k dezintegraci buněk. k
Hyperglykémie také nepříznivě ovlivňuje transportní
systém nervových vláken. Snižuje se koncentrace myoi-
nositolu, který je Stıukturálně podobný glukóze, a obě
látky Si vzájemně konkurují. Snížení koncentrace myoi-
nositolu a jeho fosfolipidů má Za následek Snížení aktivity
Na+ a K'r ATPáZy a kationtových kanálů v membránách.
Přistupuje pokles koncentrace energeticky bohatých
fosfátů, zvyšuje Se hladina kyslíkových radikálů, nastává
peroxidace lipidů a uplatňuje se i glykolyzace proteinů.
Tyto a další změny narušují energetický metabolismus
nervových vláken a tím i jejich funkci (9, 10, 28). Dochází
zpočátku k funkční, reverzibilní poruše označované jako
axo-gliální dysjunkce (25). Později Se již rozvíjejí Změny
strukturální, ireveıZibilní, kdy úprava hyperglykémie již
nemůže vést k návratu normální funkce.

Při rozvoji DN hrají roli i změny vaskulární, především
v teritoriu mikrocirkulace, později zejména ve vyšších
věkových Skupinách přistupují poruchy i v oblasti makro-
cirkulace. Některé formy DN, jako diabetická Oftalmople-
gie a akutní forma diabetické neuropatia multiplex jsou
Označovány Za primárně vaskulární, tedy ischemické (3). '

Jedna Z posledních klinických klasifikaci DN byla
publikována Brownem a Greenem v roce 1984 (3). Tato
klasifikace rozděluje DN do tří Základních Skupin a tyto
do dalších podskupin:
1. Diabetická distální Symetrická polyneuropatie

a) forma Smíšená - senZoricko-motoricko-autonomní
b) forma převážně senzorická
- predominantnč postižená Silná vlákna (proprio-

ceptivní)
- predominantně postižená Slabá vlákna (taktilní,

algická a' termická)
- Smíšené postižení Silných a Slabých vláken
c) forma převážně motorická
d) forma převážně autonomní

2. Diabetická proximální symetrická polyneuropatie
3. Fokální a multıfokální neuropatie

a) asymetrıcká proximální motorická neuropatie
b) kraniální neuropatie `
c) interkostälnî a jiné neuropatie
d) úžinové neuropatie
Nejčastější formou DN je distální Symetn'cká poly-

neuropatie S postižením nervových vláken všech tří moda-
lit, tedy smíšeným. ASymetn'cká proximální motorická
neuropatie bývá označována také jako diabetická
amyotrofie nebo pelvifemorální forma DN. Z kraniálních
neuropatií je nejčastější- diabetická oftalmoplegie. K
interkostálním neuropatiím je možno Zařadit diabetické
radikulopatie, které jsou častější než první jmenované. K
multifokálním neuropatiím je možno zařadit mono-
neuropatii multiplex. U téhož nemocného Se může
vyskytnout více forem DN. Klinickému obrazu DN je
věnováno také několik prací našich autorů (18, 19, 20).

Elektromyografické vyšetření může prokázat u diabe-
tiků různé abnormity. Změny rychlosti vedení perifemírni
nervy při diabetu byly Zjištěny již v časných klinických
neurofyziologických pracích (8, 26). Bylo prokázáno
Zpomalení rychlosti vedení motorickými vlákny u většiny
Symptomatických neuropatií (14). U distální poly-
neuropatie bylo Zjištěno, že zpomalení rychlosti vedení je
časnější na dolních než na horních končetinách (6) a dále
že pokles rychlosti vedení motorickými nervy, které
inervují distální Svaly, je výraznější než u motorických
vláken, která inervuji svaly prøximáıni (16). Časnčji než
zpomalení rychlosti vedení Se mohou zjistit abnormity
jehlovou elektromyografií (13, 16). Zavedením Zprů-
měrňovačů Se rozšířilo vyšetření i perifemích Senzìtivních
nervů (22, 23). Ukázalo Se, že abnormity Zjištěné při
vyšetření perifemích Senzìtivních vláken mohou časněji
detekovat léze. Četné Studie prokázaly, že redukci
rychlosti vedení motorickými i senzitivními nervovými
vlákny lze prokázat i u těch nemocných cukrovkou,
u nichž nejsou klinické příznaky DN. Při detekci poruch
proprioceptivních vláken lze použít vyšetření H vlny na
dolních končetinách (17), nověji i na končetinách horních.
Některé práce podtrhují význam prodloužené latence F
vlny u DN (1, 15). Také abnormity Senzorických evoko-
vaných potenciálů mohou citlivě detekovat poruchy
Senzìtivního Systému u DN (12). Některé práce Sleduji
psychofyziologické hodnocení Senzorického Stimulu (4).

Materiál a metodika

Ve vlastním Souboru je 55 nemocných S diabetes melli-
tus (DM) náhodně vybraných. U žádného Z nich jsme
neprokázali jiné důvody, které by vedly k neuropatií.
Většina nemocných měla DM II. typu (poměr 48:7).
Průměrný věk Souboru byl 57,8 roků, SD 12,5 roku.
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Nejmladší nemocný měl 29 a nejstarší 82 let. Průměrná
délka trvání DM od jeho Zjištění byla 9 roků, SD 6,5.
Neurologické vyšetření jsme Zaměřili na projevy DN,
palestézii jsme vyšetřovali graduovanou ladičkou.

Jehlou jsme vyšetřovali oboustranně na chodidlech m.
extensor digitorum brevivs a m. abductor hallucis. Stimu-
lační elektromyogratˇıí jsme vyšetřovali na dolních konče-
tinách oboustranně n. peroneus a n. tibialis (motorická
vlákna) a n. suralis (Senzitivní vlákna). Na pravé horní
končetině jsme vyšetřovali motorická a Senzitivní vlákna
n. medianus. Při jehlové elektromyografii (EMG) jsme
sledovali především výskyt'fıbrilačních potenciálů a pozi-
tivních ostrých vln (POV). Při stimulační EMG jsme
Sledovali u motorických vláken distální motorickou
latenci (DML), rychlost vedení v proximálním úseku
(RVM), latenci F vlny a amplitudu evokovaného Sumační-
ho Svalového akčního potenciálu (ESSAP) vybaveného
jak při proximální, tak distální Stimulaci. U senzitivních
vláken jsme sledovali rychlost vedení (RVS) a amplitudu
evokovaného nervového akčního potenciálu (ENAP).

N. peroneus a n. tibialis byly Stimulovány na obvyklých
místech, odpověď byla snímána Z m. extensor digit.
brevis, resp. m. abductor hallucis. Při distální Stimulaci
jsme dodržovali standardní vzdálenost mezi stimulační
katodou a Snímací elektrodou 75 mm u n. peroneus a 100
mm u n. tibialis. N. Suralis byl stimulován na lýtku, odpo-
věď Snímána Za zevním maleolem při Standardní vzdá-
lenosti 150 mm. N. medianus byl Stimulován v loketní
jamce a na volární straně zápěstí, odpověď jsme Snímali
Z m. abductor pollicis brevis, standardní vzdálenost při
distální Stimulaci byla 65 mm. Senzitivní vlákna n. media-
nus byla stimulována na zápěstí a odpověď jsme snímali
prstencovými elektrodami Z 3. prstu při standardní vzdá-
lenosti 150 mm.

Při Stimulaci jsme používali elektrodu Disa 13 L 22 a
při Snímání ESSAP elektrodu Disa 13 K 60. Při snímání
ENAP jsme použili elektrodu Disa 13 L 69. Při Snímání
ESSAP jsme používali montáž elektrody na Svalové
bříško a šlachu. Používali jsme supramaximální Stimulaci
u motorických vláken a Senzitivní vláknajsme stimulovali
intenzitou, která byla Subjektivně Snesitelná. Při Zazna-
menání ENAPjsme Zprůměrřıovali nejméně 20 odpovědí.

Standardně jsme měřili kožní teplotu teploměrem PU
390 Metra Blansko a to v místě proximální a distální
stimulace a v místě Snímací elektrody. Při teplotě pod 31
0C jsme končetiny ohřívali. Vyšetřovali jsme elektro-
myografem Schwarzer 2000 Se Zprůměrňovačem při
teplotě v místnosti mezi 25 - 27 0C.

Při hodnocení amplitudy ESSAP a ENAP jsme použili
negativní výchylku nad bazální linii a latenci ENAP jsme
hodnotili od počátku negativní výchylky. Při hodnocení
latence F vln a RVM n. peroneus, n. tibialis a n. medianus
a RVS n. suralis jsme použili nomogramy v závislosti na
výšce (l).

U každého nemocného jsme Sledovali cclkcm 32 para-
mctrů: DML, RVM, latenci F vlny, amplitudu (A) ESSAP
při proximální a distální Stimulaci u n. peroneus a n.
tibialis oboustranně a n. medianus jednostranně a dále
RVS a AENAP u n. suralis oboustranně a u n. medianus
jednostranně. Posledním parametrem byl výskyt tzv.
denervačních potenciálů Zjištěných jehlovou EMG.

Vÿsledky
Procentuální výskyt EMG abnormit u různých modalit

je uveden v tabulce 1. Průměr zjištěných abnormních
hodnot, maximální latence, případně minimální rychlost
vedení a normy, jsou uvedeny v tabulce 2.

Tabulka l

ZSD
procento abnormit

Dolní končetiny
oboustr. jednostr.

F vlna n. tibialis 56,3 9
F vlna n. peroneus 52,7 10,9
RVS 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 34,5 12,7
DML n. peroneus 32,7 18,2
Amplituda ENAP n. Suralis 29 7,2
RVM n. peroneus 18,2 1,8
EMG jehlová, fibrilační pot. a POV 45,5

Horní končetina
RVS n. medianus 56,3
DML n. medianus 49
F vlna n. medianus 30,9
RVM n. medianus 25,4
Amplituda ESSAP n. medianus 25,4
Amplituda ENAP n. medianus 20

ESSAP - evokovaný sumační svalový akční potenciál
ENAP — evokovaný nervový akční potenciál
POV - pozitivní ostré vlny

Tabulka 2

_ 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

peroneus RVM m/S 35,4 32,4 20 40-38
tibialis RVM m/ s 34,2 28 52 40-38
peroneus F4 vlna ms 52,7 64,1 61 46-50
tibialis F vlna ms 56,2 65,5 64 47-54

. peroneus A-ESSAP mV 1,45 0,2 85 pod 2,5

. tibialis A-ESSAP mV 1,55 0,1 74 pod 3,0

. suralis RVS m/s 33,8 20 48 41-38

. suralis A-ENAP uV 2,6 1.0 24 pod 5,0

. medianus DML ms 5,0 7,4 27 nad 4,2

. medianus RVM m/s 41,4 21,2 14 47-48

. medianus F`vlna ms 28,6 31,3 l7 26-27

. medianus RVS rn/ S 40,4 23 28 pod 44

. medianus A-ESSAP mV 2,7 0,5 l4 pod 4,0

. medianus E-ENAP uV 4,2 2,0 ll pod 10,02
2

2
2

2
2

2
2

2
2

2
2

2
2

X : průměr zjištěných abnormních hodnot
Max.L: nejvyšší hodnota Zjištěné latence
Min.RV: nejnižší hodnota zjištěné rychlosti vedení
N: celkový počet abnormních hodnot uvedené modality

Úplný blok vedení jsme zaznamenali 1x u n. peroneus
jednostranně, 3x u n. Suralis oboustranně a 5x
jednostranně a 3x u Scnzitivních vláken n. medianus. F
vlnu jsme ncvybavili 2x u n. peroneus oboustranně a 1x u
n. tibialis rovněž oboustranně a lx jednostranně u obou
těchto nervů.

Na grafech l a 2 je uveden vztah mezi dobou trvání
zjištěného diabetu a četnosti EMG abnormit. Celkový
počet nemocných S EMG abnormitami, které postihovaly
2 a více nervů, byl 87 % (při 2SD) a 78 % (při 2,58D).
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U 3 nemocných jsme Zaznamenali tˇıbrilační potenicály 3
POV při jinak normálním nálezu při Stimulační EMG.

Graf 3 ukazuje vztah EMG abnormit k vybavitelnosti
reflexů na dolních končetinách. Reflexy vybavitelné jen
při facilitaci jsme považovali za nízké, a pokud byla
odpověď navíc nekonstanmí a Sotva Znatelná, pak jsme je
označovali jako Stopové. Normální reflexy jsme Zjistili
u 15 nemocných Souboru (27,3 %) a přitom nepochybný
abnormní EMG nález byl u 9 (60 %) z nich (kolonka A).
U 24 nemocných souboru (43,6 %) jsme našli
oboustıannou areflexii L5/S2, resp. L2/52. U všech byl
EMG nález Zřetelně abnormní (kolonka D-F). Méně
výrazné abnormity byly u 10 nemocných, kde reflexy
L2/S2 byly oboustranně nízké (kolonka C). U 3
nemocných šlo klinicky o monoradikulopatii L4 až Sl
(Zahrnuti v kolonce B). '
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Osa X : doba trvání zjištěného diabetu v rocích
Osa Y : počet Zjištěných abnormalit

Subjektivní potíže, které odpovídaly distální
symetrické polyneuropatii, mělo 21 nemocných (38,2 %
Souboru). V této skupině jsme našli u 13 areflexii L5/S2,
resp. L2/S2 a u 2 nemocných byly reflexy normální. EMG
nálezy v této Skupině byly zřetelně abnormní s výjimkou
jednoho diabetika, kde byly přítomny pouze tzv.
denervaění potenciály.

Bez Subjektivních potíží, které by Svědčily pro neuro-
patii, bylo 31 nemocných (56,3 % souboru). V této Skupi-
ně jsme našli areflexii L5/S2, resp. L2/S2 u 7 a normální
reflexy u 12 pacientů. V této Skupině byly EMG abnormi-
ty méně Zřetelné a u 10 byl EMG nález buď normální,
nebo abnorrnita postihovala jen jeden nerv (2,58D) a u 2
byly přítomny pouze "denervační potenciály".

Grafl

Abnoımality postihují celkem počet vyšetřovaných nervů:
C 6-7 + 4-5 O 2-3 X 0-1
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Vztah vybavitelnosti reflexů šlachoperiostálních na dolních končetinách
(osa X) k četnosti abnormalit (osa Y).

: reflexy L2/S2 oboustranně přítomné
: reflexy L2/82 jednostranně nižší nebo areflexie
: reflexy L2/S2 oboustranně nižší až ve Stopě
: reflexy L2/4 oboustranně normální, L5/SZ areflexie
: reflexy L2/4 oboustranně nízké až ve stopě, L5/S2 areflexie
: reflexy L2/SZ-oboustranně areflexie'T
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Diskuse

Četnost EMG abnormit u DM Závisí na charakteristice
Souboru, použité metodice a Stanovených kritériích. Proto
Se výsledky různých prací navzájem liší. Fischer a spol.
(7) našli u 789 diabetiků klinicky jistou nebo Suspektní
diagnózu diabetické polyneuropatie (DPN) v 19 %. Toto
nízké procento vysvětlují nízkým věkovým průměrem
Souboru (28 rokû). EMG abnormity našli ve 46 %.
Vyšetřovali jednostranně n. tibialis a motorická a senzi-
tivní vlákna n. medianus. Yamauchi a Yamagata (cit. 7)
našli EMG abnormity u 198 diabetiků v 99 % a Sami
zdůrazňují, že abnormní hodnota jednoho EMG para-
metru neopravňuje k tvrzení, že jde o DN. Sami jsme
v předchozím nepublikovaném Souboru 100 nemocných
S DM' našli EMG abnormity v 60 %. V tomto Souboru
jsme však nevyšetřovali F vlny a n. Suıalis. Ve shodě
S jinými autory (21) jsme našli EMG abnorrnity u diabe-
tiků, u kterých nebyly přítomny klinické příznaky DN. V
takových případech jde o elektrofyziologickou funkční
poruchu a ne o DN (7). Při trvání DM nad 8 - 10 roků, ve
shodě i s jinými pracemi (3), nacházíme normální EMG
nálezy jen zřídka. Pokud najdeme abnorrnní klinický a
EMG nález u čerstvě Zjištěného DM, musíme předpoklá-
dat, že metabolická porucha předcházela delší dobu. Také
nepřítomnost subjektivních potíží obvyklých u DN není
Spolehlivou známkou nepřítomnosti periferně neurogenní
léze. z

Vondrová a Spol. (27) rozdělují DN kvantitativně do
pěti Stupňů. Toto praktické dělení má úskalí v tom, že není
vždy přímá korelace mezi klinickým a EMG obrazem a
že postižení nervových vláken Senzorických Slabých a
silných a motorickÿch není vždy proporcionální, Stejně
jako projevy léze axonální a demyelinizační.

Nepochybný význam pro hodnocení výsledků stimu-
lační EMG má teplota. S poklesem teploty nervu o 1 oC
klesá rychlost vedení o 2 - 2,5 m/S a distální latence o 0,2
až 0,4 m/S. Proto jsme Se při metodice opírali o poznatky
Oha (24). Ve Shodě S jinými autory (l , 2, 15) jsme zjistili,
že latence F vlny na dolních končetinách je jedním
z nejcitlivějších parametrů u DPN.

Výskyt "denervačních potenciálů" jako důsledek
axonální léze je častý, nicméně jejich četnost je někdy
malá, vyskytují se jen okrskově a mohou při méně pečli-
vém vyšetření uniknout naší pozornosti. Abnorrnity při
Stimulační EMG jsme našli častěji, byly různého Stupně,
postihovaly jak motorická, tak senzitivní vlákna, obvykle
oboustranně.

V popředí subjektivních potíží byly senzorické iritační
projevy, jako parestézie, dysestézie a bolesti. Zřetelně
méně často Si nemocní Stěžovali na příznaky z poruchy
propriocepce a na výpadové projevy motoriky. Jeden
z nemocných S výrazným klinickým a EMG nálezem
DPN S částečným deneračním syndromem Svalů chodidel
a bérců byl schopen vysokohorské turistiky. Vzhledem
k pomalému rozvoji DPN Se nemocní mohou dobře
adaptovat. Nesledovali jsme autonomní poruchy, podle
Elliasona (5) trpí 25 - 30 % mužů S DM impotencí. Mezi
celkovým počtem 155 nemocných S DM jsme zjistili 2x
oftalmoplegii v anamnéze, 1x aktuälni asymetrickou
proximální formu DN (diabetickou amyotrofii) a 3
nemocné Se zřetelnými atrofiemi a parézami na dolních
končetinách S akrálním maximem. Hypotrofie drobných

nožních Svalů mohou uniknout pozornosti a teprve EMG
nález nás na ně upozorní. Častost perifemě neurogenních
lézí u DM svědčí pro častou nedostatečnou kompenzaci
onemocnění. Proto jsou na místě poslední dobou dopo-
ručovaná přísnější kritéria pro kompenzaci` diabetu.

Závěr

Elektromyografické vyšetření je cennou a nezastu-
pitelnou formou ke zjištění elektrofyziologických por'uch
u perifemě neurogenních komplikací diabetu. Klinické
neurologické a EMG vyšetření by mělo být Součástí
komplexního vyšetření každého nemocného s cukrovkou.
Častost perifemě neurogenních komplikací u diabetu by
měla být důvodem pro zpřísnění kritérií kompenzace
onemocnění.

Souhrn

Autor vyšetřil 55 ne ocných S diabetem a zjistil výskyt
EMG abnonnit u 87 0 pacientů (při 2 SD) a u 78 % (při
2,5 SD). Porovnává vztah Subjektivních potíží, délku trvá-
ní zjištěného diabetu a reflexologický nález S četnosti
EMG abnormit. Uvádí některé nové patofyziologické
poznatky a klinickou klasifikaci diabetických neuropatií
a některé dosavadní EMG poznatky.
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