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Poruchy rovnovahy pri diabetes mellitus

Balance disorders in the presence of diabetes mellitus
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Abstrakt

Diabetes mellitus je chronické metabolické ochorenie so stale stupajlucou preva-
lenciou. Nedostato¢na kompenzacia diabetes mellitus vedie ku vzniku komplika-
cii, ktoré zahfnaju okrem iného polyneuropatie, retinopatie, vestibularne dysfunk-
cie a encefalopatie. Tie m6zu mat za nasledok poruchy rovnovahy. Instabilita po-
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zévrat stoja a chodze vedie k rekurentnym padom, ktoré vyznamne zhor3uju kvalitu Zivota
pacientov a komplikaciami zatazuju zdravotny systém. V manazmente posturalnej

Key words instability je najdolezitejSia precizna kontrola samotného ochorenia a cielena re-

diabetes mellitus habilitacia postoja a chodze.

dizziness

falls Abstract

polyneuropathy Diabetes mellitus is a chronic metabolic disease with an ever-increasing preva-

lence. Inadequate compensation of diabetes mellitus leads to the development of
complications which, among other complaints, include polyneuropathy, retinopa-
thy, vestibular dysfunctions and encephalopathy. These may result in balance dis-
orders. Instability of posture and gait leads to recurrent falls which significantly
reduce patients’ quality of life and burden the health care system due to compli-
cations. Within the management of postural instability precise control of the dis-
ease itself is most important, as well as targeted rehabilitation of posture and gait.

postural instability
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je komplexné chronické meta-
bolické ochorenie so zvysujucou sa prevalenciou [1]. DM
postihuje periférny aj centralny nervovy systém a sposo-
buje funk¢né cerebralne poruchy. Chronické komplikécie
DM vznikaju na podklade mikro- a makroangiopatickych
zmien. Kld¢ovu ulohu pri vzniku chronickych komplikacii
ma nedostato¢na kontrola glykémie. U pacientov s DM
patri k ¢astym neurologickym prejavom porucha rovno-
vahy vnimana ako zavrat. M6zu byt prejavom akutnych
metabolickych komplikacii (hypo- alebo hyperglykémie),
ale Castejsie sa s nimi stretdvame pri chronickych neuro-
logickych prejavoch, ktoré su uz spdsobené Strukturdl-
nymi zmenami. Medzi stavy veduce k porucham rovnovéhy
a zavratom u pacientov s DM patria diabetickd polyneuro-
patia, retinopatia, vestibularna dysfunkcia a encefalopatia.

Diabeticka periférna polyneuropatia

Najc¢astejsou chronickou komplikaciou DM je diabeticka
polyneuropatia. Vyskyt diabetickej polyneuropatie je pri-
blizne u 30 % u hospitalizovanych pacientov a asi u 20-30 %

ambulantnych pacientov [2]. Patogenéza je multifakto-
ridlna a podielaju sa na nej najma metabolické a cievne
zmeny [3,4]. Pri DM 1. typu (DM1T) trva rozvoj diabetickej
polyneuropatie dlhsie, ako pri DM2T. Pri DM2T méze nie-
kedy diagndza polyneuropatie dokonca upozornovat na
existenciu diabetu ako takého [5]. Pri diabetickej polyneuro-
patii je najcastejsie difizne postihnutie senzitivnych a mo-
torickych periférnych nervov (zvycajne distalnych). Pod-
statne zriedkavejie sa prejavuju ako fokalne neuropatie [6].

Diabeticka periférna neuropatia (DPN) je charakterizo-
vana priznakmi a symptémami periférnej nervovej dys-
funkcie u pacientov s DM pri vyluceni inych pricin neuro-
patie [7]. Senzitivnymi priznakmi su tfpnutie, brnenie,
svalové krampy a neuropatickd bolest, ktoré zacinaju
od chodidla a Siria sa proximdlnym smerom a maju tzv.
»pancuskovity” charakter (obr). Tieto priznaky su distri-
buované relativne symetricky a zvycajne sa zhorsuju
v noci a v pokoji. Motorické prejavy DPN sa vyskytuju az
pri zavaznejsom difiznom poskodeni periférneho ner-
vového systému, a to poruchami rovnovahy a slabostou
v koncatinach [3,8,9].
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Mozog si vytvéra vlastnu predstavu o priestore na zak-
lade syntézy informéciiz vestibularneho, zrakového a soma-
tosenzorického systému (propriocepcia) [10]. Poruchy
rovnovéhy pri DPN sa objavuju pri zdvaznom postihnuti
periférnych nervov dolnych koncatin, ¢o ma za nasledok
narusenie somatosenzorickej aferentacie, znizenie sily
dolnych koncatin a tiez zmeny centralneho nervového
systému [11]. Alteracia periférnej somatosenzorickej afe-
rentacie vedie k zavaznému znizeniu informacii o pozicii,
orientdcii a pohybe jednotlivych ¢asti tela, ako aj o orien-
tacii tela v gravitatnom polizeme. Porusenie propriocep-
tivnej aferentacie, ktora sposobuje ataxiu nezavislu od
polohy hlavy, sa v Uvode dokaze kompenzovat zrako-
vou aferentdciou. Lahsie formy sa manifestuju pri ne-
dostato¢nom osvetleni, tazsie formy pacienti uz nedo-
kazu kompenzovat ani pri dobrom osvetleni [12]. Pacienti
s diabetickou polyneuropatiou maju vyssie riziko padov.
Vacsina padov sa vyskytuje pocas lokomdcie, ¢o napo-
vedd tomu, Ze najvacsim problémom moéze byt udrzia-
vanie dynamickej rovnovéhy pocas chédze [11]. Pacienti
vykazuju vacsie vychylenie taZiska od stredového bodu
pocas chédze (maju vacsi rozsah kolisania v predozadnej
aj bocnej linii oproti zdravym kontroldm). V pokojovom
postoji s otvorenymi o¢ami bolo preukazané, Ze u pa-
cientov s DPN je o 66 % zvyraznené kolisanie, ktoré sa
nasledne zhorsuje pri postoji so zatvorenymi o¢ami. Tak-
tiez znizenie citlivosti na vibracie a strata citlivosti na tlak
su spojené so zvySenym rizikom opakovanych padov. To
podporuje tedriu, Ze senzorickd spatna vazba (proprio-
cepcia) hra klicovu ulohu pri plynulej ch6dzi a pri udr-

Ziavani rovnovahy [13,14,15]. Porucha chédze pri DPN je
charakterizovana pomal3ou chddzou, znizenou kaden-
ciou, skratenim dizky kroku a menej akcelerovanymi po-
hybovymi vzorcami [16]. Pacienti s bolestivou formou
DPN maju vicsiu variaciu v dizke kroku, v rychlosti kroku
aviac padaju [171.

V diagnostike DPN je najddleZitejSie elektromyogra-
fické vysetrenie (EMG) a vylucenieinych pricin polyneuro-
patie. Ked' sa uz objavi posturdlna instabilita, svoje vy-
znamné zastUpenie ma posturografické vysetrenie. Sta-
ticka alebo dynamicka posturografia jednak kvantifikuje
rozsah instability postoja, ale aj umozni Specifikovat do-
minujucu pri¢inu alteracie vzpriameného postoja. U pa-
cientov s vyznamne narusenou proprioceptivnou infor-
maciou je na grafe znazorneny typicky nélez pri postoji
s o¢ami zatvorenymi. Pozorujeme zvysenie frekvencie
vychyliek tela so zvysenou rychlostou vychyliek, ¢o sa
prejavi vo frekvencnej analyze oplostenim frekvené¢ného
spektra. Uvedené zmeny odrazaju zvysené Usilie pacien-
tov udrzat stabilitu postoja.

Kauzélnu lie¢bu predstavuje udrziavanie euglykémie
a kyselina alfa-lipoova (antioxidans). Nemenej dolezi-
tou je symptomaticka lie¢ba bolesti a cielend rehabili-
tacia [4].

Diabeticka autonémna neuropatia

a ortostaticka hypotenzia

Diabetickd autondmna neuropatia (DAN) je jednou z naj-
zévaznejsich komplikécii DM, je ¢asto prehliadana a ne-
skoro diagnostikovana. Predstavuje formu periférnej neu-

Obr | Distribucia senzitivnych priznakov u pacientov s diabetickou polyneuropatiou. Upravené podla [9]




ropatie, kedy dochddza k postihnutiu autonémnych ner-
vovych vldkien (parasympatikovych a sympatikovych).
Je sprevadzana intoleranciou namahy, ortostatickou hypo-
tenziou, obstipdaciou, gastroparézou, sudomotorickou
dysfunkciou a je taktiez spojena s vyssou kardiovaskular-
nou mortalitou [18,19].

Ortostaticka hypotenzia méze byt subjektivne vni-
mana ako zavrat alebo prekolapsovy stav. Je definovana
ako pokles systolického tlaku krvi o viac ako 20 mm Hg
a pokles diastolického tlaku krvi o viac ako 10 mm Hg do
3 minut po postaveni sa. V diagnostike sa pouziva Schel-
longov test, Head-up tilt test alebo holterovské tlakové
vysetrenie.V terapii je nutnd d6sledna edukdcia pacienta
o mechanizme ortostatickej hypotenzie a rezimové opat-
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renia o prevencii padov a synkopy. V rdmci reZimovych
opatreni je vhodny zvyseny prijem tekutin a soli (napr.
minerdlky s vy$sim obsahom soli), ako aj nosenie elastic-
kych bandazi. Je nutné vysadit lieky, ktoré mézu poten-
covat ortostaticki hypotenziu (ev. modifikovat terapiu).
Z liekov sa méze pouzit midodrin, droxidopa, fludrokor-
tizén [20].

Diabeticka retinopatia

Diabeticka retinopatia, popri diabetickej neuropatii, pred-
stavuje mikroangiopatickd komplikédciu DM, ktora moze
viest k slepote. V patogenéze ja najdélezitejsia nedos-
tatocnd kompenzacia DM [21]. Zrak sa mnohokrat zu-
Castnuje na kompenzacii dalsich senzorickych deficitov

Graf | Ukdzka typického stabilografického nalezu u pacienta s polyneuropatiou. A - stabilogramy
v anterioposteriérnom (A-P) a bo¢nom smere (M-L), vSsimnite si zvySenu hustotu vychyliek tela s prevahou

v A-P smere B - statokinezigram priemetu opornych sil na podlozke C - typickda ukazka frekvencného

spektra vychyliek (PSD) tela u pacienta s polyneuropatiou
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(vestibuldrneho a somatosenzorického). Pri poskodeni
zraku dochadza k zhorseniu reguldcie postoja a chodze
prostrednictvom nedostatocnej zrakovej kontroly, a tym
aj ku zlyhdvaniu kompenza¢nych mechanizmov. Bola za-
znamenana silnd asocidcia v pripade diabetickej retinopa-
tie arizika padu [22].

Poruchy vestibularneho systému a DM
Vestibuldrny systém je odlisny od proprioceptivneho sys-
tému najma formou senzorického vstupu a je taktiez zod-
povedny za ziskavanie priestorovych informacii. Na vzorke
viac ako 21 000 pacientov bolo dokdzané, ze prevalencia
vestibularnej dysfunkcie sa zvySuje s vekom a u pacien-
tov s DM sa vyskytuje o 70 % castejsie [23]. Morfologické
Studie preukdzali, Ze zmeny mikrovaskuldrnych a spojivo-
vych tkaniv, ako aj zmeny metabolizmu tekutiny vo vnu-
tornom uchu mozu prispiet k poskodeniu otolitov u fudi
s DM [24]. Mechanizmus vzniku vestibularnej dysfunkcie
pri DM je zndzorneny na schéme.

Klinické vysetrenie zamerané na okulomotoriku a de-
tailné vestibuldrne vy3etrenie preukazali, Ze u pacientov
vo veku od 6 do 28 rokov s DMTje pritomna centralna aj
periférna vestibularna dysfunkcia [25]. Frekvencia abnor-
malnych odpovedi je vyssia u pacientov s dIh3im trvanim
ochorenia, s komplikdciami v zmysle retinopatie a neu-
ropatie a u pacientov s nevyrovnanymi glykémiami [26].
Aj napriek tymto zmendm pacienti neuddvaju pocit za-
vratu alebo poruchy rovnovéahy, ¢o moze byt zaprici-
nené symetrickym poskodenim funkcie vestibularneho
aparatu (aviak vo vyssom veku uz tento locus minoris re-
zistencie moze prispiet k rychlejsej manifestacii vestibu-
larnej dysfunkcie). U ludi s DM1T bola dysfunkcia vestibu-
larneho systému pozorovana Castejsie ako sluchova dys-
funkcia (60 % oproti 30 %), ¢o naznacuje, Ze metabolické
poruchy mézu rychlejsie ovplyvnit homeostazu vestibu-
larneho orgdnu, ako homeostazu kochley [25].

Pre lepsie porozumenie vplyvu DM na vestibularnu
dysfunkciu je potrebné komplexné vysetrenie vestibu-

larneho aparatu (posturografia, kalorimetria a video-
nystagmografia). Pouzitim spravnych vysetrovacich
metdd sa daju identifikovat deficity, zvolit spravne sme-
rovanie liecby a zlepsit tak celkovo vysledky pacienta. Na
hodnotenie funk¢nosti a Ucasti na kazdodennych aktivi-
tach sa mozu pouzit standardizované dotazniky [27].

Diabeticka encefalopatia

Diabetickd encefalopatia je charakterizovana elektro-
fyziologickymi, Strukturalnymi, neurochemickymi a de-
generativnymi zmenami, ktoré vedu ku kognitivnej
dysfunkcii. Podla novsich konceptov, popri chronickej
hyperglykémii a dyslipidémii, diabeticka encefalopatia je
najvyznamne;jsi rizikovy faktor kognitivnej dysfunkcie,
demencie a Alzheimerovej choroby (ozna¢ovanej aj ako
diabetes mellitus 3. typu) [28,29]. Medzi priznaky diabe-
tickej encefalopatie patria bolesti hlavy, slabost, podraz-
denost, zhorsenie koncentracie a pozornosti, poruchy
pamati, problémy s rec¢ou, poruchy ndlady a emdcii,
apatia, dvojité alebo zahmlené videnie a v neposled-
nom rade aj neistota pri ch6dzi a zévraty (¢o je sposo-
bené zmenami na Urovni centralneho nervového sys-
tému a vegetativnej dystonie). Pritomnost diabetickej
encefalopatie, okrem priamej pri¢innej suvislosti s in-
stabilitou postoja a ch6dze, vyznamne znizuje schop-
nosti kompenzacie senzorickych deficitov, ¢im sa poru-
chy postoja stavaju dlhotrvajicimi. K prevencii vzniku
diabetickej encefalopatie opat patri désledna kompen-
zacia DM. V lie¢be sa ukazuju perspektivnymi antioxi-
danty a vazodilata¢na lie¢ba (napr. extrakt z listov Ginkgo
biloba — EGb 761) [30].

Pady

Ukézalo sa, Ze pritomnost a stupen zavaznosti DPN zvy-
Suje posturalnu instabilitu [31]. Riziko padu u pacientov
s DM vo veku viac ako 70 rokov je Gizko spojené aj s kom-
plikdciami padov, ako su napr.zlomeniny. Bezohladu na
pohlavie maju pacienti s DM vyssie riziko vzniku zlome-

Schéma | Mechanizmus vzniku vestibuldrnej dysfunkcie pri DM. Upravené podla [26]
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nin ako dospeli bez DM s rovnakou hustotou kostného
tkaniva [32]. ZhorSena kvalita kosti méze byt sposo-
bena vyssou koncentraciou neskorych produktov po-
krocilej glykacie v kostiach, ktord zvysuje riziko zlome-
nin o0 64 % u ludi s DM v porovnani so zdravymi jedin-
cami [33].

Avsak treba si uvedomit, Ze vo vacsine pripadov ide
o multifaktoridlnu pricinu nahlych padov. Okrem tazkej
formy diabetickej polyneuropatie s vyznamnou stra-
tou somatosenzorickej informacie sa zaroven u pacien-
tov stretdvame s poruchou zraku, a takisto vyznamnym
faktorom méze byt aj vestibularna dysfunkcia. Mézeme
hovorit o multisenzorickej pric¢ine nahlych padov, pre-
toze je vyrazne zhorSena kompenzacia somatosenzo-
rického deficitu ostatnymi senzorickymi systémami.
Najtazsiu formu instability postoja s padmi predsta-
vuje kombindcia diabetickej polyneuropatie s cerebral-
nou dysfunkciou - pri diabetickej a vaskularnej encefa-
lopatii s difiznym poskodenim bielej hmoty. Uvedené
difuzne poskodenia mozgu vyznamne znizuju schop-
nost kompenzovat stratu informacie z dolnych konca-
tin a takisto dochadza k naruseniu integracie informacii
z réznych senzorickych vstupov.

Vplyv fyzickej aktivity na posturalnu
instabilitu pri DM

Aerdbne cvigenia, cviky zamerané na posilfiovanie a ich
kombinovanim je preukdzané, Ze tieto cvicenia zlep-
suju kontrolu glykémie, celkovu fyzicku silu, rovno-
vadhu a chédzu u pacientov s DM [34]. Cviky zamerané
na rovnovahu zlepsuju posturalnu kontrolu a celkové
klinické vysledky. Avsak intenzita a trvanie, ako aj za-
vaznost pritomnych komplikacii DM mo6ze ovplyvno-
vat vysledky cvicenia. U pacientov s DM k padom pri-
spievaju okrem instability aj dalsie faktory, ako napr.
Unava, nevhodna obuy, faktory prostredia, komorbi-
dity, polyfarmacia alebo poruchy pozornosti. Preto je
dolezité pri manazmente prevencie a terapie poruch
rovnovahy pri DM brat do Uvahy aj tieto rizikové faktory
[35]. Z dbévodu somatosenzorickych a zrakovych poruch
maju pacienti s DM obmedzenu schopnost hodnotenia
senzorickych informacii. Preto je vhodné zvazit zakom-
ponovanie pomocky pri ch6dzi, najma u tych pacien-
tov, ktori maju obavy a Uzkost z pohybovania sa vo von-
kajSom prostredi, resp. su limitovani pri pohybe kvéli
¢astym zdavratom. U pacientov s DM je preukazany de-
ficit vestibulookularneho a optokinetického reflexu pri
udrziavani rovnovéhy pocas dynamickej aktivity, preto
je odporucané pouzit cvicenia zamerané na udrzanie
stabilného pohladu, ¢im sa zniZi riziko padu [36].

Zaver

Poruchy rovnovéhy pri DM predstavuju ¢asty problém,
ku ktorému vedu viaceré chronické komplikacie samot-
ného ochorenia. Objavuju sa v pokrocilom stadiu DM
a indikuju zdvazné postihnutie nervového systému -
jednak periférneho, ale aj centralneho. Instabilita po-
stoja moéze viest k pddom, ¢asto s nasledkom zavaznych
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zlomenin, niekedy az s fatalnym koncom. V désledku in-
stability postoja a padov dochéddza u pacientov k vyraz-
nému obmedzeniu mobility, ¢o vyznamne znizuje ich
kvalitu Zivota a zatazuje zdravotny a socialny systém.

NajdolezitejSou pre prevenciu posturalnej instability pri
DM je dosledna kontrola samotného ochorenia (kontrola
glykémie) a predchéddzanie diabetickych komplikacii. Ne-
menej dolezitym momentom je zachovanie mobility pa-
cienta. V. manaZmente pacientov ma svoje vyznamné po-
stavenie cielend rehabilitacia postoja a chédze.
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