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STRESZCZENIE

Wstep. Powszechnie wiadomo o wystepowaniu neuro-
patii u chorych na cukrzyce typu 2 (T2DM). Mniej uwagi
poswieca sie jednak wystepujagcym u tych chorych
zmianom elektrofizjologicznym w nerwach obwodo-
wych, zwtaszcza przed rozwojem jawnej neuropatii
obwodowej. W zwigzku z tym autorzy przeprowadzili
badanie majace na celu ocene parametréow elektrofi-
zjologicznych nerwéw tydkowych obu konczyn dolnych
u chorych na T2DM bez objawoéw neuropatii obwodowej.
Materiat i metody. Do badania wiaczono 35 mezczyzn
z T2DM oraz 35-osobowa grupe kontrolng zfozonag
z dopasowanych pod wzgledem wieku i ptci oséb bez
jakichkolwiek objawoéw neuropatii obwodowej ani cho-
réb zakaznych, ogélnoustrojowych, metabolicznych
czy neuropsychiatrycznych. Od wszystkich uczestnikow
przed rozpoczeciem badania uzyskano pisemna zgode
na udziat w nim. Obustronne badanie przewodnictwa
nerwowego (NCS) w nerwach tydkowych w obu
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grupach wykonano w pracowni elektrofizjologicznej,
w temperaturze 26 + 2°C, z zastosowaniem standar-
dowej antydromowej metody stymulacji. Zmierzono
latencje, szybkos$¢ przewodzenia, amplitude i czas
trwania obustronnych czuciowych potencjatéw czyn-
nosciowych (SNAP) w nerwach tydkowych, a nastepnie
poréwnano uzyskane wyniki.

Wyniki. U chorych na T2DM stwierdzono zmniejszong
amplitude potencjatéw SNAP w nerwach tydkowych
obu konczyn w poréwnaniu z osobami z grupy kon-
trolnej (lewa: 12,46 + 3,77 uV vs. 16,42 = 4,58 uV;
p = 0,000; prawa: 11,96 * 4,45 uV vs. 16,62 = 6,20 uV;
p = 0,001), chociaz wartosci te znajdowaty sie powyzej
progu wartosci prawidtowych wynoszacych > 4 pV.
Czas trwania potencjatéw SNAP w nerwach tydkowych
obu konczyn byt dtuzszy u chorych na T2DM niz
w grupie kontrolnej (lewa: 1,99 + 0,38 ms vs. 1,67
+ 0,27 ms; p = 0,000; prawa: 1,92 *+ 0,47 ms vs. 1,55
+ 0,33 ms; p = 0,000).

Whioski. Nizsza amplituda i dtuzszy czas trwania po-
tencjatéw SNAP w nerwach tydkowych obu konczyn
dolnych to zmiany elektrofizjologiczne wskazujace na
neuropatie obwodowa u chorych na T2DM, ktére moz-
na stwierdzi¢ przed wystapieniem objawdéw klinicznych
neuropatii obwodowej.

Stowa kluczowe: cukrzyca, neuropatia obwodowa,

badanie przewodnictwa nerwowego,
SNAP w nerwach tydkowych, utrata aksonéw
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ABSTRACT

Introduction. Neuropathies in type 2 diabetes mel-
litus (T2DM) patients are well known. However, elec-
trophysiological changes in their peripheral nerves,
particularly before overt peripheral neuropathy have
received much less attention. Hence, we aimed to
study the electrophysiological status of bilateral sural
nerves in T2DM patients who do not show symptoms
and signs of peripheral neuropathy.

Material and methods. We selected 35 T2DM male
patients and 35 age- and sex-matched control subjects
without any clinical evidence of peripheral neuropathy
and infectious, systemic, metabolic, and neuropsychi-
atric illnesses after informed written consent. Nerve
conduction study (NCS) of bilateral sural nerves of both
the groups was done at the lab temperature of 26 + 2°C
by antidromic method of stimulation using standard
methods. Their latency, conduction velocity, amplitude,
and duration of bilateral sural sensory nerve action
potentials (SNAPs) were measured and compared.
Results. T2DM patients had reduced amplitudes of
bilateral sural SNAPs compared to control subjects
[left (12.46 = 3.77) uV vs. (16.42 + 4.58) uV, p = 0.000;
right (11.96 + 4.45) uV vs. (16.62 + 6.20) yV, p = 0.001]
though they were above the normal cut-off value of
>4 uV. T2DM patients showed prolonged durations of
bilateral sural SNAPs compared to the control subjects
[left (1.99 = 0.38) ms vs. (1.67 = 0.27) ms, p = 0.000;
right (1.92 + 0.47) msvs. (1.55 = 0.33) ms, p = 0.000].
Conclusion. Reduced amplitudes and prolonged dura-
tions of bilateral sural SNAPs are the electrophysiologi-
cal alterations, suggestive of peripheral neuropathy, in
T2DM patients that appear before they show clinical
symptoms and signs of peripheral neuropathy.

Key words: diabetes mellitus, peripheral neuropathy,
nerve conduction study, sural SNAP, axonal loss

Wstep

Neuropatia cukrzycowa moze dotyczy¢ kazdego
nerwu obwodowego i jest jedna z najwazniejszych przy-
czyn chorobowosci u pacjentéw z cukrzyca. Najczestsza
postacig neuropatii cukrzycowej jest dystalna syme-
tryczna polineuropatia. Do najczesciej wystepujacych
objawoéw nalezy utrata czucia w dystalnej czesci konczyn,
jednak moga wystepowac réwniez dretwienie, mrowie-
nie, ktucie lub pieczenie, odczuwane poczatkowo w ob-
rebie stop i rozszerzajgce sie w kierunku proksymalnym.
Do 50% pacjentéw nie ma jednak objawéw neuropatii
[1]. Niektorzy autorzy stwierdzili w swoich badaniach
cechy neuropatii osrodkowej u chorych na cukrzyce
typu 2 (T2DM, type 2 diabetes mellitus), chociaz chorzy
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ci nie mieli objawéw zaburzen czynnosci osrodkowego
uktadu nerwowego (CNS, central nervous system) [2-5].
Neuropatia obwodowa jest waznym powikfaniem
cukrzycy zwigzanym z utratg czucia, bélem, a czasami
réwniez ostabieniem miesni [6]. Badania elektrofizjo-
logiczne cechuja sie wysokg czutoscig w wykrywaniu
neuropatii obwodowej i osrodkowej u chorych na
cukrzyce. Badanie przewodnictwa nerwowego (NCS,
nerve conduction study) i elektromiografia (EMG) to
metody czesto stosowane do diagnozowania zaburzen
obwodowego uktadu nerwowego (PNS, peripheral
nervous system) [7]. W praktyce badania elektrofizjolo-
giczne sg uzupetnieniem badania klinicznego. Badanie
przewodnictwa nerwowego ma podstawowe znaczenie
W rozpoznawaniu neuropatii ogniskowych i rozsianych
polineuropatii [8]. Jest to rowniez dokfadna i nieinwa-
zyjna metoda oceny stanu nerwéw obwodowych [9].
Nerw tydkowy jest jedynym czysto czuciowym ner-
wem konczyny dolnej, ktéry poddaje sie rutynowemu
badaniu. Oddaje on gatezie skorne zaopatrujace tylng
powierzchnie goleni, a nastepnie przechodzi w nerw
skorny grzbietowy boczny biegnacy wzdtuz zewnetrz-
nej krawedzi stopy i matego palca. Rutynowe badanie
NCS obejmuje ocene szybkosci przewodzenia w ner-
wach ruchowych (NCV, nerve conduction velocity),
ocene potencjatéw czynnosciowych nerwéw czucio-
wych (SNAP, sensory nerve action potential), badanie
fali F i odruchu H. Chociaz badania NCS wzajemnie sie
uzupetniaja, kazde dostarcza innych informacji. Jednym
z najczestszych wskazan do wykonania badania NCS
jest neuropatia cukrzycowa, przejawiajaca sie najczes-
ciej jako utrata czucia w dystalnej czesci konczyn [10].
Badanie NCS w nerwach czuciowych stanowi inte-
gralna czes¢ kazdej oceny elektrofizjologicznej, ponie-
waz jest ono bardziej czute w wykrywaniu wczesnych
lub tagodnych zaburzen niz badanie NCS w nerwach
ruchowych [11]. Ztozony potencjat odpowiadajacy su-
mie wszystkich potencjatéw czynnosciowych poszcze-
golnych wtdkien czuciowych to potencjat czynnosciowy
nerwu czuciowego (SNAP). Potencjaty SNAP maja
zwykle charakter dwu- lub tréjfazowy [12].
Nieprawidtowosci zwigzane z PNS u chorych na
T2DM sa dobrze udokumentowane. Jednak zmianom
parametrow elektrofizjologicznych PNS, zwtaszcza po-
przedzajacym wystapienie objawdw, poswiecono mniej
uwagi. Dlatego autorzy zbadali stan elektrofizjologiczny
nerwow tydkowych w obu konczynach u chorych na
T2DM bez klinicznych objawéw neuropatii obwodowej
oraz u 0s6b z prawidtowymi potencjatami SNAP.

Materiat i metody
To poréwnawcze badanie przekrojowe przepro-
wadzono w instytucie naukowym B.P. Koirala Institute
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of Health Sciences (BPKIHS) w Nepalu, po uzyskaniu
akceptacji lokalnej komisji bioetycznej. Opierajac sie na
kryteriach wiaczenia i wykluczenia, stosujac nielosowg
technike doboru uczestnikéw (tzw. dobér wygodny), do
udziatu w badaniu wybrano 35 mezczyzn z T2DM oraz
35 dobranych pod wzgledem pfci i wieku osoéb, z kto-
rych utworzono grupe kontrolna. W grupie chorych na
T2DM byty osoby z nowo rozpoznang cukrzycg oraz
osoby leczone od jakiegos czasu, u ktorych stosowano
doustne leki przeciwcukrzycowe, w tym pochodne
sulfonylomocznika i metformine. Osoby z grupy kon-
trolnej nie miaty zadnych objawéw chorobowych, nie
wykazywaty odchylen w badaniu przedmiotowym ani
nie przyjmowaty zadnych lekéw, a ich wyniki pomiaru
glikemii na czczo (FPG, fasting plasma glucose) miescity
sie w zakresie wartosci prawidtowych. Zadna z oséb
uczestniczacych w badaniu (w grupie chorych na T2DM
oraz w grupie kontrolnej) nie miata klinicznych cech za-
kazenia ani choréb ogdlnoustrojowych, metabolicznych
czy neuropsychiatrycznych. U zadnego z uczestnikow
nie wystepowaty objawy neuropatii obwodowej.
Wszystkich uczestnikéw poddano dalszym badaniom
w celu potwierdzenia braku zaburzen czucia przez
ocene odczuwania bdlu, lekkiego dotyku, rozpozna-
wania przedmiotdéw za pomocg dotyku (stereognozji),
grafestezji i wygaszania. Osoby z objawami neuropatii
obwodowej i nieprawidtowosciami w zakresie czucia
wykluczano z badania.

Uczestnikom pokazano pracownie elektrofizjolo-
giczng oraz wyjasniono projekt badania. Wszystkich
uczestnikdéw poinformowano o potencjalnych zagro-
zeniach i procedurach rejestracji danych, a nastepnie
uzyskano od nich pisemna zgode na udziat w badaniu.
Przy uzyciu standardowego kwestionariusza zebrano
wywiad chorobowy. Dane z wywiadu chorobowego,
wyniki badania klinicznego i stan zdrowia odnotowa-
no w dokumentacji chorych, stosujgc standardowe
arkusze historii choroby. U chorych na T2DM zapisano
ostatnie wyniki pomiaréw FPG, glikemii popositkowe;j
(PPG, postprandial glucose) i stezenia hemoglobiny
glikowanej (HbA, , glycated haemoglobin). Réwniez
u 0s6b z grupy kontrolnej zmierzono i zapisano wynki
FPG. Zaréwno w grupie chorych na T2DM, jak i w grupie
kontrolnej za pomoca standardowych metod i narze-
dzi dokonano pomiaréw nastepujacych parametrow:
masa ciata, wzrost, skurczowe cisnienie tetnicze (SBP,
systolic blood pressure), rozkurczowe cisnienie tetnicze
(DBP, diastolic blood pressure), czestos¢ oddechow
(RR, respiratory rate), czestos¢ rytmu serca (HR, heart
rate) i wysycenie tlenem krwi tetniczej (Sa0,%, arterial
oxygen saturation). Obliczono tez wartosci wskaznika
masy ciata (BMI, body mass index; kg/m?) uczestnikdw.
Czas trwania cukrzycy nie byt mozliwy do ustalenia,

poniewaz u wiekszosci uczestnikow T2DM rozpoznano
dtugo po wystapieniu pierwszych objawéw choroby.
Odnotowano jednak czas od rozpoznania T2DM w la-
tach, mimo ze nie mozna byfo okresli¢ go precyzyjnie.

Rejestracja parametréw przewodnictwa
nerwéw czuciowych

Temperature w pracowni elektrofizjologicznej
utrzymywano na poziomie 26 = 2°C. Badanych po-
proszono o zrelaksowanie sie i zapewniono im komfort
przed badaniem i w trakcie rejestracji danych. Do bada-
nia uzywano aparatu Digital Nihon Kohden (NM-4205,
H636, Japonia) i odpowiednich akcesoridw.

Kazdego uczestnika poinstruowano, aby w czasie
rejestracji danych konczyna byta rozluzniona. Podczas
badania NCS nerwow tydkowych stosowano antydro-
mowg metode stymulacji, w ktérej miejsce podania
bodzZca stymulujgcego znajdowato sie w tylno-bocznym
obszarze goleni, a miejsce rejestracji — z tytu, na wyso-
kosci stawu skokowego. Do oczyszczania skéry w miej-
scu natozenia elektrod w celu zmniejszenia impedancji
skéry uzywano preparatu Skinpure. Dwie elektrody
rejestrujgce umieszczano w linii przebiegu nerwu,
zachowujac miedzy elektrodami odlegtos¢ wynoszacg
3-4 cm, przy czym aktywna elektroda rejestrujaca
znajdowata sie blizej elektrody stymulujacej. Miedzy
elektrodami rejestrujgcymi a elektrodg stymulujaca
umieszczono uziemienie. Zastosowano powierzchowng
elektrode stymulujacg. Umieszczono jg nad czuciowa
czescig nerwu, kierujgc jej katode w strone elektrod
rejestrujgcych.

Wiekszos¢ odpowiedzi czuciowych jest bardzo
mata (zwykle w zakresie 1-50 uV). Dlatego w przypadku
badania NCS nerwéw czuciowych ustawia sie wzmoc-
nienie wynoszgce 10-20 uV na odcinek w zaleznosci
od wartosci dostepnych w aparacie [10]. Zastosowane
parametry stymulacji do badania NCS nerwdéw czucio-
wych podano w tabeli 1.

W celu uzyskania ponadmaksymalnego bodzca sty-
mulujgcego podawano impuls elektryczny o natezeniu
15-30 mA i czasie trwania 100 lub 200 us. Natezenie
stopniowo zwiekszano, od wartosci poczatkowej

Tabela 1. Parametry bodzca stymulujacego w badaniu
przewodnictwa w nerwach czuciowych [10]

Parametr Badanie przewodzenia

w nerwach czuciowych

Wzmocnienie 20 uV na odcinek

Podstawa czasowa 1 ms na odcinek

Filtr niskoczestotliwosciowy 10 Hz
Filtr wysokoczestotliwosciowy 32 kHz
Czas trwania bodzca 0,1 ms
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Tabela 2. Prawidtowe wartosci w badaniu przewodni-
ctwa w czuciowych nerwach tydkowych [10]

Nerw Latencja Szybkos¢ Amplituda
przewodzenia
tydkowy  <4,2 ms przy >42 m/s >4 uv

dtugosci 14 cm

wynoszacej 0 mA, przez 3-5 mA, do uzyskania mak-
symalnych wartosci zarejestrowanego czuciowego
potencjatu czynnosciowego. Kazdy nerw stymulowano
20 razy bodzcami ponadmaksymalnymi i zarejestro-
wano $rednig wartosé¢. W kazdym miejscu stymulacji
mierzono latencje, amplitude, czas trwania potencjatu
i szybkos¢ przewodzenia. Jako prawidtowe wartosci
parametréow SNAP nerwu tydkowego przyjeto wartosci
przedstawione w tabeli 2. Chorych na T2DM z nie-
prawidtowymi potencjatami SNAP nerwu tydkowego
wykluczono z badania.

Analiza statystyczna

Uzyskane dane wyeksportowano do programu
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS wersja
24) i przeprowadzono testy normalnosci rozktadu.
Nastepujace dane charakteryzowaty sie rozktadem
normalnym i zostaty przedstawione jako srednie =+
odchylenie standardowe: wiek, masa ciata, wzrost,
BMI, SBP, DBP, HR, RR, Sa0, profil glikemii i parametry
uzyskane w obustronnym badaniu SNAP. Do poréwnan
wszystkich zmiennych miedzy chorymi na T2DM a oso-
bami z grupy kontrolnej zastosowano niesparowany
test t. Wartosci p wynoszace < 0,05 przyjeto jako
istotne statystycznie.

Wyniki

Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic mie-
dzy grupami pod wzgledem wieku, masy ciata, wzrostu,
BMI, SBP, DBP, HR, RR ani Sa0,,. Srednia wartoé¢ FPG
u 0s6b z grupy kontrolnej byfa istotnie nizsza (p = 0,000)
niz u chorych na T2DM (tab. 3). Wartosci PPG i HbA,
u chorych na T2DM wynosity, odpowiednio, 13,42 +
4,84 mmol/li 6,79 + 0,83%. Czas od rozpoznania cuk-
rzycy u chorych na T2DM wynosit 5,43 * 2,56 roku.

Poréwnano latencje, szybkos$¢ przewodzenia,
amplitude i czas trwania obustronnych czuciowych
potencjatéw czynnosciowych (SNAP) w nerwach
tydkowych miedzy grupa chorych na T2DM a grupa
kontrolna. Amplitudy obustronnych potencjatéw SNAP
w nerwach tydkowych byty mniegjsze (p <0,05) u cho-
rych na T2DM niz w grupie kontrolnej (tab. 4), jednak
ich wartosci znajdowaty sie powyzej progu wartosci
prawidfowych wynoszacego >4 uV (tab. 2). U chorych
na T2DM stwierdzono réwniez diuzszy czas trwania
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Tabela 3. Dane antropometryczne, stezenie glukozy
W 0s0czu ha czczo i parametry krazeniowo-oddechowe
u chorych z T2DM i os6b z grupy kontrolne;j

Zmienna $rednia + SD p
T2DM Grupa kontrolna
(n = 35) (n = 35)

Wiek (lata) 53,67 = 2,74 52,64+3,25 0,156
Masa ciatfa [kg] 63,75 = 4,52 64,89 = 4,72 0,307
Wozrost [cm] 165,30 £ 6,07 166,99 + 6,78 0,276
BMI [kg/m?] 23,36 £ 1,63 23,29 £ 1,43 0,846
FPG [mmol/I] 9,26 + 2,67 5,05 = 0,58 0,000
SBP [mm Hg] 118,80 £ 5,92 120,27 £5,72 0,293
DBP [mm Hg] 74,74 = 4,80 74,06 = 4,40 0,535
HR [uderzenia/min] 79,46 + 5,52 79,69 = 6,92 0,881
RR [oddechy/min] 13,58 + 1,60 14,17 = 2,15 0,199
Sa0, (%) 96,96 * 1,44 97,22 £ 1,28 0,428

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; FPG (fasting plasma glu-
cose) — stezenie glukozy w osoczu na czczo; SBP (systolic blood pressure)
— skurczowe ci$nienie tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkur-
czowe cisnienie tetnicze; HR (heart rate) — czestos¢ rytmu serca; RR (re-
spiratory rate) — czestos¢ oddechéw; SD (standard deviation) — odchy-
lenie standardowe; T2DM (type 2 diabetes mellitus) — cukrzyca typu 2

potencjatéw SNAP w nerwach tydkowych niz w grupie
kontrolnej (tab. 4).

Dyskusja

Badanie przeprowadzono w celu oceny elek-
trofizjologicznego stanu nerwéw tydkowych w obu
konczynach dolnych u chorych na T2DM, u ktérych
nie wystgpity jeszcze objawy neuropatii obwodowe;j.
U chorych na T2DM wykazano zmniejszong amplitude
i wydtuzony czas trwania potencjatéw SNAP w nerwach
tydkowych obu konczyn w poréwnaniu z osobami
z grupy kontrolne;j.

W przeprowadzonych wczesniej badaniach [12-14]
wykazano, ze amplituda potencjatéw SNAP odzwier-
ciedla liczbe aksonédw nerwdw czuciowych, a zmniej-
szona amplituda potencjatéw SNAP jest podstawowym
zaburzeniem zwigzanym z utratg aksonéw. Poréwnanie
amplitudy potencjatéw stanowi najlepsza metode
oceny ilosciowej utraty aksondéw. Jedna z typowych
obserwacji w przypadku utraty aksonoéw jest zmniej-
szenie amplitudy potencjatéw z zachowang latencja
i szybkoscig przewodzenia. Amplitudy potencjatéw
czuciowych sg niskie w przypadku uszkodzen demieli-
nizacyjnych [12]. Te badania sugeruja, ze zmniejszenie
amplitudy obustronnych potencjatéw SNAP w nerwach
tydkowych, stwierdzone w niniejszym badaniu u cho-
rych na T2DM w stosunku do grupy kontrolnej, moze
by¢ spowodowane utratg aksondéw, co jest czestym
zjawiskiem w chorobach demielinizacyjnych.
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Tabela 4. Poréwnanie zmiennych dotyczacych potencjatéw SNAP w nerwach tydkowych miedzy chorymi na T2DM

a osobami z grupy kontrolnej

Srednia = SD

Zmienna Strona p
T2DM (n = 35) Grupa kontrolna (n = 35)

Latencja [ms] Lewa 2,42 = 0,36 2,39 + 0,45 0,766
Prawa 2,48 = 0,37 2,40 = 0,32 0,311

Szybkos¢ przewodzenia [m/s] Lewa 56,30 + 5,09 57,33 = 10,41 0,603
Prawa 58,06 + 9,30 59,08 + 8,40 0,632

Amplituda [uV] Lewa 12,46 + 3,77 16,42 = 4,58 0,000
Prawa 11,96 = 4,45 16,62 + 6,20 0,001

Czas trwania [ms] Lewa 1,99 + 0,38 1,67 £ 0,27 0,000
Prawa 1,92 £ 0,47 1,55+ 0,33 0,000

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; T2DM (type 2 diabetes mellitus) — cukrzyca typu 2

W niniejszym badaniu autorzy zaobserwowali
wydtuzenie czasu trwania obustronnych potencjatéw
SNAP w nerwach tydkowych u chorych na T2DM w po-
réwnaniu z osobami z grupy kontrolnej. Wydtuzenie
czasu trwania potencjatéw SNAP w nerwach tydkowych
wystepuje w polineuropatiach. Jednak czas trwania
potencjatéw SNAP nie pozwala sklasyfikowac polineu-
ropatii jako aksonalnej i demielinizacyjnej [15].

Biopsje nerwodw tydkowych u chorych na cukrzyce
z ciezka progresywng neuropatig mimo dobrej kontroli
glikemii wykazaty zmiany w drobnych naczyniach za-
opatrujgcych nerw [16]. W nerwach zwierzat chorych
na cukrzyce stwierdzano zaréwno niedokrwienie, jak
i hipoksje [17]. Nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT,
impaired glucose tolerance) to stan przejsciowy przed
rozwojem jawnej cukrzycy, a latencja nerwu grzbieto-
wego bocznego (bedacego kontynuacjg nerwu tydko-
wego) ma istotne znaczenie dla wczesnego wykrycia
neuropatii. Badania nerwéw tydkowych powinny by¢
waznym elementem diagnostyki w celu wykrycia neu-
ropatii u chorych z IGT [18].

Amplituda potencjatow SNAP jest zwykle nie-
co wieksza u dzieci, co wynika z nizszej impedancji
skory. Po 60. roku zycia NCV zaczyna sie zmniejszac
[10]. Proces starzenia sie mocno wptywa na niektore
morfologiczne i czynnosciowe cechy PNS, oddziatujac
na czynnos¢ i wiasciwosci elektrofizjologiczne PNS,
w tym na zmniejszenie NCV, sity miesniowej, dyskry-
minacji sensorycznej, reakcji uktadu autonomicznego
i przeptyw krwi w $rédnerwiu [19]. W badaniu auto-
réw sredni wiek chorych na T2DM wynosit 53,67 =
2,74 roku, co sugeruje, ze wiek chorych nie wptynat
istotnie na wyniki badania. Wptyw wieku (60 lat)
moze by¢ widoczny w badanej populacji wczesniej niz
w krajach zachodnich.

W praktyce klinicznej nalezy pamieta¢ o wptywie
wyzszych wartosci wskaznika BMI na zmniejszenie
amplitudy potencjatu w nerwach czuciowych/miesza-

nych [20]. Wartos$¢ NCV koreluje silniej ze wzrostem niz
z wiekiem [21]. Wzrost jest istotnie skorelowany z wiek-
szoscig parametréw przewodzenia nerwéw ruchowych
oraz z kilkoma parametrami nerwow czuciowych [22].
Jednak w badaniu autorow masa ciata, wzrost i BMI
w obu grupach byty podobne.

Autorzy wtaczyli do badania wytacznie pacjentéw
ptci meskiej, dzieki czemu uniknieto réznic NCS zwigza-
nych z picia. Latencja i czas trwania potencjatow SNAP
sq dfuzsze u mezczyzn, natomiast amplituda jest wyzsza
u kobiet. Ponadto u mezczyzn amplituda ztozonego
miesniowego potencjatu czynnosciowego jest bardziej
ztozona, a latencja i czas trwania potencjatu sg dtuzsze
niz u kobiet [23]. Dlatego nalezatoby przeprowadzi¢
podobne badanie w grupie kobiet.

Czas trwania odpowiedzi czuciowej wzrasta linio-
wo wraz z obnizaniem sie temperatury skory. Szyb-
kos¢ przewodzenia w najszybszych i najwolniejszych
widknach czuciowych zwieksza sie nieliniowo wraz ze
wzrostem temperatury poza zakresem 17-37°C [24].
W badaniu autoréw utrzymywano temperature po-
mieszczenia na poziomie 26 = 2°C, aby unikng¢ réznic
w NCS zwigzanych z wahaniami temperatury.

Nieprawidtowosci w NCS w przebiegu neuropatii
cukrzycowej pojawiaja sie wczesniej niz objawy klinicz-
ne, bez neuropatii matych wtékien. Dlatego NCS ma
istotne znaczenie we wczesnym wykrywaniu neuropatii
cukrzycowej [25].

Autorzy stwierdzili zmniejszenie amplitudy i wydtu-
zenie czasu trwania obustronnych potencjatéw SNAP
w nerwach tydkowych u chorych na T2DM w poréw-
naniu z osobami z grupy kontrolnej, mimo ze chorzy
z T2DM nie mieli objawdw neuropatii obwodowej.
Na podstawie uzyskanych wynikéw autorzy doszli do
whiosku, ze zmiany parametrow elektrofizjologicznych
wskazujace na neuropatie obwodowsa pojawiaja sie
u chorych na T2DM przed wystapieniem jakichkolwiek
objawoéw klinicznych tej choroby. Wczesne wykrycie
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neuropatii obwodowej u chorych na T2DM pozwala
zapobiega¢ péznym powiktaniom cukrzycy, w tym
owrzodzeniom i amputacjom.

W opisanym badaniu autorzy zastosowali jeden
rodzaj analizy i nie mogli oceni¢ stanu wszystkich po-
datnych na uszkodzenia czuciowych, ruchowych i mie-
szanych nerwéw obwodowych. W dalszych badaniach
nalezatoby poréwna¢ zmienne zwigzane z przewod-
nictwem nerwowym innych czuciowych, ruchowych
i mieszanych nerwéw obwodowych wraz z nerwami
tydkowymi (wtacznie z oceng neuropatii matych wto-
kien nerwowych, np. widkien przewodzacych impulsy
z receptoréw temperatury) u chorych na cukrzyce z ob-
jawami neuropatii obwodowej, chorych na cukrzyce bez
objawéw neuropatii obwodowej i os6b kontrolnych.

Podziekowania

Autorzy dziekuja pracownikom wydziatu, techni-
kom laboratoryjnym oraz kolegom za ich wktad i po-
moc w przeprowadzeniu badania. Podziekowania za
aktywny udziat w badaniu nalezg sie réwniez wszystkim
chorym i ich rodzinom oraz zdrowym uczestnikom.

Oswiadczenie dotyczace konfliktu interesow

Autorzy deklarujg brak konfliktu intereséw. Bada-
nie nie uzyskato celowego grantu od zadnej instytucji
finansujacej sektora publicznego, komercyjnego ani
non-profit. Fundusze potrzebne do przeprowadzenia
badania zostaty udostepnione przez instytut na potrze-
by rutynowych prac podyplomowych.
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