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Zaburzenia przedsionkowe w cukrzycy

Vestibular dysfunction in diabetes mellitus

WWALDEMAR NAROZNY

Katedra i Klinika Otolaryngologii, Gdanski Uniwersytet Medyczny, Gdansk

Cukrzyca jest chorobg metaboliczng charakteryzujacy sie
hiperglikemia (podwyzszonym poziomem glukozy we krwi)
wynikajaca z defektu produkcji lub dziatania insuliny wydzielanej
przez komérki B trzustki. Wieloletnia cukrzyca prowadzi do
groznych powikfan, ktore dotycza wielu narzadéw, gtéwnie
narzadu wzroku (retinopatia cukrzycowa, zaéma, $lepota),
nerek (cukrzycowa choroba nerek), autonomicznego uktadu
nerwowego (polineuropatia, neuropatia). Do narzadéw rzadziej
dotykanych powikfaniami cukrzycowymi nalezy ucho wewnetrz-
ne (niedostuch, zaburzenia przedsionkowe).

Autor dokonat przegladu dostepnego pismiennictwa poswie-
conego badaniom nad wptywem cukrzycy na stan narzadu
rownowagi prowadzonym na modelu zwierzecym, ludzkich
kosciach skroniowych oraz u ludzi. Analizie poddano wyniki
badan klinicznych poswigconych temu zagadnieniu, przedsta-
wione w 11 publikacjach z lat 1990-2017.

Wyniki badan do$wiadczalnych i klinicznych narzadu przed-
sionkowego wskazujg na obecnosc¢ u zwierzat i ludzi z cukrzyca
uszkodzen zarowno w czesci obwodowej, jak i osrodkowe;j
narzadu przedsionkowego. W obrebie plamek zmystowych
woreczka stwierdzano uszkodzenie komorek rzeskowych (wto-
sowatych) typu 1, zmniejszenie gestosci ich cytoplazmy, nadmiar
macierzy miedzykomorkowej, przemieszczanie si¢ otolitéw
z powierzchni plamek zmystowych do kanatow poétkolistych.
W obrebie nerwu przedsionkowego obserwowano znaczne
uszkodzenie lub $cienczenie otoczki mielinowej tego nerwu
oraz skrocenie jego aksondw.

Badania kliniczne potwierdzity obecnosc¢ zaburzen przedsionko-
wych u chorych z cukrzyca, ktérych rozlegtosé i nasilenie byty
zalezne od czasu trwania choroby, schorzen towarzyszacych
oraz postaci cukrzycy.

Stowa kluczowe: cukrzyca, ucho wewnetrzne, przedsionek,
zaburzenia przedsionkowe, histopatologia, badania kliniczne

Diabetes is a metabolic disease characterised by hyperglicemia
(increased glucose levels in blood) which occurs as a result of
production or activity defect of beta cells in pancreas. Long-
lasting diabetes leads to serious complications which affect
many organs, mainly organs of vision (microvasculature of the
retina, cataract, blindness), kidneys (nephropathy), autonomic
nervous system (polyneuropathy, neuropathy). Among organs
less often affected by diabetic complications is inner ear (hearing
loss, vestibular disorders).

The author analysed the available literature on research on the
impact of diabetes on the balance system carried out based on
the animal model, human temporal bone and human studies.
Results of clinical research devoted to this issue presented in
11 publications dated between 1990 and 2017 were part of
the conducted analysis.

Analyzed results of experimental and clinical research of the
vestibular system indicate that both among animals and humans
with diabetes there occurs a defect of peripheral and central
part of the vestibular system. Within maculae of the saccule
a degeneration of type | hair cells, lower density of type | hair
cells, overproduction of extracellular matrix, dislodgement of
otoconia fragments from maculae of the utricle and saccule
surface to the posterior and lateral semicircular canals has
been noted. Within the vestibular nerve a significant damage or
thinning of the myelin sheath and smaller axonal fiber diameters
have been noted.

Clinical research confirmed presence of vestibular disorders
in patients with diabetes. Their extensity and frequency was
dependent on the duration of the illness, accompanying diseases
and type of diabetes.

Key words: diabetes mellitus, inner ear, vestibular, vestibular
dysfunction, histopathology, clinical investigations
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Cukrzyca jest chorobg metaboliczng charaktery-
zujacy si¢ hiperglikemig (podwyzszonym poziomem
glukozy we krwi) wynikajgcg z defektu produkcji
lub dziatania insuliny wydzielanej przez komorki
B trzustki [1]. Liczba chorych na cukrzyce stale
wzrasta i wg raportu Swiatowej Organizaciji Zdrowia
22016 r. choroba ta dotkneta juz 4,7-8,6% swiato-
wej populacji os6b dorostych [2, 3].

Najczestszg postacia cukrzycy (ok. 90%) jest
cukrzyca typu 2 (lac. diabetes mellitus typi 2; ang.
insulin-non dependent diabetes mellitus, INDDM)
polegajaca na zmniejszonej wrazliwosci tkanek
na insuline (insulinoopornos¢). Rzadszg postacia
cukrzycy (ok. 10%) jest cukrzyca typu 1 (tac. dia-
betes mellitus typi 1; ang. insulin-dependent diabetes
mellitus, IDDM). Jest ona najczesciej spowodowana
rzeczywistym brakiem insuliny na skutek uszko-
dzenia komorek  wysp Langerhansa trzustki przez
przeciwciata skierowane przeciwko antygenom
wysp. Jedynie te komorki mogg wytwarzac¢ insuli-
ne. Choroba pojawia sie najczesciej u dzieci i oso6b
mitodych [1].

Najczestsza posta¢ cukrzycy, cukrzyca typu 2,
rozwija si¢ z powodu opornosci tkanek na insu-
line i dysfunkcji komoérek B wysp trzustkowych
Langerhansa. Skutkiem zmian w dziataniu insu-
liny s3 zmiany w metabolizmie weglowodanow,
ttuszczow i biatek. Podwyzszone stezenie glukozy
i wolnych kwasow ttuszczowych, charakterystyczne
dla cukrzycy typu 2, a takze dla poprzedzajacego ja
stanu insulinoopornosci, prowadzi do powstania
stresu oksydacyjnego zarowno w komorkach f, jak
i w innych tkankach, docelowych dla insuliny. Stres
oksydacyjny przyczynia si¢ do zaniku funkcji komo-
rek B, pogtebiania insulinoopornosci oraz rozwoju
powiktan cukrzycowych [4].

Wieloletnia cukrzyca prowadzi do groznych
powiktan, ktore dotycza wielu narzagdéw. Ryzyko
ich wystapienia zalezy gléwnie od kontroli me-
tabolicznej cukrzycy oraz czasu trwania choroby.
Osoby o dobrze wyréwnanej cukrzycy sa w znacznie
mniejszym stopniu zagrozone przewlekltymi powi-
ktaniami [5-8]. Dtuzszy przebieg choroby réwno-
znaczny jest z mozliwo$cig rozwoju znaczniejszych
powiktan [5-9].

Przyczyna powstawania powiktan sg uszkodze-
nia naczyn krwionos$nych: mikroangiopatia (doty-
czy drobnych naczyn i naczyn wlosowatych) oraz
makroangiopatia (dotyczy naczyn o Sredniej i duzej
Srednicy). Mikroangiopatia powoduje uszkodzenia:
narzgdu wzroku - retinopatia cukrzycowa, za¢ma,
Slepota; nerek — cukrzycowa choroba nerek, wto-
kien nerwowych — neuropatie: polineuropatia oraz

neuropatia autonomicznego uktadu nerwowego
(zaburzenia pracy serca, nieprawidtowosci cisnienia
tetniczego, zaburzenia pracy przewodu pokarmowe-
go, zaburzenia w oddawaniu moczu, impotencja).
Makroangiopatia prowadzi do zwigkszonej zapadal-
nosci na choroby uktadu sercowo-naczyniowego,
ktore stanowig najczestszg przyczyne Smierci w tej
grupie chorych [1]. Najwazniejsze powiktania na-
czyniowe wystepujace u diabetykéw to: choroba
niedokrwienna serca i zawal mie$nia sercowego,
zespo6t stopy cukrzycowej, udar mozgu [1].

Do narzadéw dotknietych powiktaniami cu-
krzycowymi nalezy rowniez ucho wewnetrzne.
Stosunkowo wczesnie, bo juz w XIX w. zauwazono
w Slimaku chorych z cukrzycg zmiany histopatolo-
giczne wptywajace na obserwowane u tych chorych
pogorszenie stuchu [10-12]. PéZniejsze badania,
ktorych wyniki poddali metaanalizie w 2014 r.
Akinpelu i wsp. potwierdzily istnienie zaleznosci
miedzy cukrzycg a zmianami histopatologicznymi
w narzadzie stuchu, gtéwnie o charakterze mikro-
angiopatii i polineuropatii. Polegaty one na: 1. po-
grubieniu btony podstawnej mikronaczyn prazka
naczyniowego i blaszki podstawnej (spiralnej)
narzadu Cortiego; 2. stopniowym zaniku komoérek
zwoju spiralnego i narzadu Cortiego; 3. stopniowym
zaniku tkanek prazka naczyniowego. Najczestsze
i najwieksze zmiany byly obserwowane w obrebie
mikronaczyn za$ najgtebsze zmiany komorkowe
stwierdzano w obrebie zakretu podstawnego $li-
maka [13]. Istnienie zwigzku pomiedzy cukrzyca
a zwiekszonym ryzykiem wystgpienia r6znorodnych
zaburzen stuchu zostato wykazane na drodze me-
taanaliz piSmiennictwa sporzagdzonych m.in. przez
Tenga i wsp. oraz Naroznego [14, 15].

Znacznie mniej poznany u chorych z cukrzyca
jest obraz zmian wywotanych chorobg w czesci
przedsionkowej ucha wewnetrznego. Celem ni-
niejszego opracowania jest, w oparciu o dostgpne
piSmiennictwo, przyblizenie tego zagadnienia.

Badania na modelu zwierzecym

Cukrzyca u zwierzat jest wywotywana do-
Swiadczalnie drogg stosowania diet eliminacyjnych
(cukrzyca typ 2) badZ podawania streptozocyny (cu-
krzyca typ 1). Myers i wsp. badajac w latach osiem-
dziesiatych XX w. histopatologicznie narzad przed-
sionkowy chorych szczur6w wykazali w woreczku
i tagiewce m.in. nadmiar macierzy pozakomoérkowej,
zwiekszong obecnos¢ lizosomoéw i ciatek ttuszezo-
wych w tkance tacznej oraz uszkodzenie komorek
rzeskowych (wtoskowatych) typu I, znaczniejsze
w woreczku. Nie stwierdzili za§ zmian w grubosci
btony podstawnej mikronaczyn woreczka. Sugeruja
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oni istnienie szczego6lnie silnej podatnosci woreczka
na czynniki uszkadzajace zwigzane z cukrzycy. Wiaza
wystgpienie wiekszosci obserwowanych w mikrosko-
pie $wietlnym i elektronowym zmian z pojawianiem
sie¢ w przebiegu stresu oksydacyjnego wolnych rod-
nikow [16, 17]. Badajac kilkanascie lat p6Zniej nerw
przedsionkowo-§limakowy szczuréow z doswiad-
czalnie wywotang cukrzycg Myers i wsp. stwierdzili
znaczne uszkodzenie lub $cieniczenie otoczki mieli-
nowej tego nerwu oraz skrocenie jego aksonow [18].

Oceny wptywu uszkodzen powodowanych
cukrzyca na sprawno$¢ narzadu przedsionkowego
chorych myszy dokonali w 2001 r. Perez i wsp. Re-
jestrowali oni u myszy przedsionkowe potencjaty
wywotane obserwujac opdznienie ich odpowiedzi,
obnizenie amplitudy oraz podwyzszenie progu. Wy-
niki te wskazywaly na niekorzystny wptyw cukrzycy
wywotanej miesieczng dietg eliminacyjng na spraw-
nos¢ narzadu przedsionkowego. Jednocze$nie auto-
rzy zauwazajg brak zwigzku czasu trwania cukrzycy
(tylko miesigc) z pojawieniem sie powiktan [19].

Badania ludzkich kosci skroniowych

Badania histopatologiczne kosci skroniowych
przeprowadzone w latach sze$c¢dziesigtych i sie-
demdziesiagtych XX w. przez Axellsona i wsp. [20]
i Jorgensena [21] wykazaly jedynie mozliwos¢
niewielkiego, przyspieszajacego wptywu cukrzycy
na zmiany zwigzane z wiekiem. Wykonana przez
Schuknechta [cyt. wg 22] ocena kosci skroniowych
pochodzacych od ludzi chorych na cukrzyce wyka-
zata zmiany degeneracyjne w nerwie VIII, prazku
naczyniowym i wiezadle spiralnym. Yoda i wsp.
w 2011 r. przebadali histopatologicznie 28 kosci
skroniowych pobranych ze zwtok chorych z cukrzy-
ca typu 1 porébwnujac wyniki z uzyskanymi z badan
56 kosci skroniowych 0s6b zmartych z przyczyn nie
chorobowych. Chorzy z cukrzycg za zycia nie zgta-
szali zadnych zaburzen przedsionkowych. Badacze
znacznie czeéciej w kosciach skroniowych os6b cho-
rych (kanale p6tkolistym tylnym i bocznym, osklep-
kach) stwierdzali obecnos¢ otolitow [23]. Badania
Kocdora i wsp. z 2016 r. byty Scisle ukierunkowane
na przedsionek ucha wewnetrznego. Autorzy ci
przeprowadzili badania histopatologiczne 39 kosci
skroniowych pobranych ze zwtok os6b z cukrzycy
(16 — cukrzyca typu I, 23 — cukrzyca typu 2). Grupe
kontrolng stanowito 40 niezmienionych kosci skro-
niowych pobranych ze zwtok. Przedmiotem badan
byt stan nabtonka zmystowego oraz mikronaczyn
krwiono$nych woreczka. Stwierdzili oni: 1. zmniej-
szenie 0 16-17% gestosci cytoplazmy komorek
rzeskowych (wloskowatych) typu I, niezaleznie od
typu cukrzycy; 2. brak zmian w $cianie mikronaczyn
woreczka [24].

Badania kliniczne

Poczatek zainteresowania klinicystow wplywem
cukrzycy na stan narzadu przedsionkowego datuje
sie na lata pieédziesigte XX w. Pierwsze badania
polegaty gtéwnie na ocenie reakcji przedsionka na
proby kaloryczne. Wyniki tych badan byty rozbiez-
ne. Camisasca [25] i Cojazzi [26] wykazali r6znego
stopnia zaburzenia reakcji kalorycznej przedsionka
u tych chorych. Jorgensen i wsp. takich odpowiedzi
nie wykazali [27].

W podrecznikach endokrynologii z lat siedem-
dziesigtych XX w. autorstwa m.in. Locke’a [28]
i Williamsa i wsp. [29] zawarte s3 opinie o braku
wptywu cukrzycy, bezposredniego badz posredniego,
na narzad przedsionkowo-§limakowy.

Na lata siedemdziesigte XX w. datuje sie poczatek
intensywnego zainteresowania tym zagadnieniem
ze strony polskich otolaryngologéw. Kaflinska
w 1976 1. oceniajac stan narzadu przedsionkowego
u 93 chorych na cukrzyce w oparciu o elektronicz-
nie sterowany fotel obrotowy wykazata zaburzenia
u 54,8% chorych. Zaburzenia dotyczyly gtéwnie
czesSci obwodowej jak i wyzszych struktur przed-
sionkowych rozwijajac sie¢ wolno, nie powodujac
gwattownych zawrotéw gtowy [30]. Lukasik ana-
lizujac pobudliwo$é narzgdu przedsionkowego
u 137 os6b chorych na cukrzyce wykazat czesto
wystepujace bezobjawowe uszkodzenie narzadu
przedsionkowego. U o0s6b z cukrzycg 10-krotnie
czesciej niz w grupie kontrolnej stwierdzit ostabienie
pobudliwosci narzgdu przedsionkowego. Obserwo-
wat wydtuzenie czasu utajenia oczoplgsu, obnizenie
wartosci liczby wychylent oczoplasowych, znaczne
zmniejszenie Srednich wartosci szybkosci katowej
wolnej fazy oczoplasu [31]. Gawron i wsp. w 2002 1.
przebadali 95 dzieci i mtodych dorostych (wiek 6-28
lat) z rozpoznang cukrzyca typu 1 przeprowadzajac
u tych os6b badanie posturografii statycznej z zasto-
sowaniem konfliktu sensorycznego w tescie stania
na lewej nodze. Stwierdzili oni: wyzsze parametry
stabilogramow w grupie 0s6b z cukrzycg oraz lepsze
parametry stabilograméw w podgrupach chorych
z dtuzszym przebiegiem cukrzycy. Wedtug auto-
row niepowikiana lub powiktana w nieznacznym
stopniu cukrzyca ma niewielki wptyw na odruchy
przedsionkowo-rdzeniowe i stabilno$¢ postawy
pacjentow a zaburzenia roOwnowagi w cukrzycy
typu 1 u dzieci i mtodziezy, pomimo ze s obecne,
to przebiegaja w spos6b subkliniczny [32].

Poczatek lat dziewiecdziesigtych XX w. to okres
intensywnego wzrostu zainteresowania klinicystow
wptywem cukrzycy na stan narzadu przedsionkowe-
go. Zostat dostrzezony zwigzek miedzy stanem réw-
nowagi fizycznej chorych z cukrzyca a ich jakoscig
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Tabela I. Zaburzenia przedsionkowe u chorych z cukrzyca - zestawienie pismiennictwa z lat 1990-2017

Autor/rzy, Charakterystyka badanych oséb
;;c;l; )?c?zlflikacji, Badana grupa N Wick +SD Rodzaje stwierdzanych zaburzen przedsionkowych oraz metody ich oceny
Biurruniwsp., Cukrzycatyp 1 46  25,918,9 1. Proby kaloryczne: obustronne ostabienie pobudliwosci u 21,8% chorych.
1991[33] Gr. kontrolna 33 262+94 2. ENG: nieprawidtowe odpowiedzi okoruchowe u 54,3% chorych, czest-
' T sze u dtuzej chorujgcych i chorych z objawami retinopatii badz nefropatii
cukrzycowej; umiejscowienie zmian mieszane (zaréwno czes¢ obwodowa
ja i osrodkowa uktadu rownowagi).
Darlington Cukrzyca typ 1 26 20-84 1. Posturografia dynamiczna: zaburzenia réwnowagi wynikajace gtownie
i wsp., 2000 Cukrzyca typ 2 27 20-84 z niedoboru informacji przedsionkowych (cukrzyca typ 1) badz informacji
[36] przedsionkowo-wzrokowo-proprioceptywnych (cukrzyca typ 2).
Gr. kontrolna 21 20-84 . EOG: ostabienie oczoplasu spojrzeniowego w ciemnosci (cukrzyca typ
11 typ 2); wzrost wartosci wolnej fazy oczoplasu optokinetycznego (cu-
krzyca typ 1).
Gawroniwsp., Cukrzyca typ 1 95 15,5+5,1 1. ENG: zaburzenia przedsionkowe zgtosito 6,3% chorych. Stwierdzono:
2002 [7] Gr. kontrolna 44 16.346.1 oczoplas samoistny — 11%, nieprawidtowy wynik testu optokinezy - 37,9%,
’ T testy kaloryczne: niedowtad kanatowy — 4,2%, przewaga kierunkowa —
7,4%. Zaleznos¢ wzrostu czestosci wystepowania zmian w badaniach od
m.in. dtugosci trwania choroby i dbatosci o wtasciwy poziom glukozy we
krwi. Cukrzyca wywotuje zmiany w réznych czesciach uktadu rownowagi,
wieksze w czesci osrodkowe;.
Nicholson Cukrzyca typ 1 18 62,7£21,1 1. Postrurografia dynamiczna: brak statystycznie znamiennych zmian w ba-
i Wsp., 2002 Cuk 2 23 65.4+10.5 danych grupach.
[40] ukrzyca typ 77’7 2. EOG: ostabienie oczoplasu spojrzeniowego w ciemnosci oraz zmniejszenie
Gr. kontrolna 45 60,918,2 wolnej fazy oczoplasu optokinetycznego (cukrzyca typ 11 typ 2).
Coheniwsp., BPPV 176 57113 1. Badanie ankietowe: wérod chorych z BPPV az 14% stanowili cukrzycy
2004 [35] (p<0,001).

2. Posturografia dynamiczna: w SOT wskaznik réwnowagi nizszy dla cho-
rych z cukrzyca i BPPV niz dla chorych tylko z BPPV.

Klagenberg Cukrzyca typ 1 30 257 1. VNG: brak odchylen, poza wynikami préb kalorycznych. Stwierdzono

i wsp., 2007 zaburzenia pobudliwosci u 60% badanych (40% — ostabienie pobudliwo-

[39] $ci btednikéw, 20% - nadreaktywnosé). Zawroty gtowy zgtosito 16,6%
badanych.

Agrawal i wsp., Osoby w wieku 5086 BD 1. Test Romberga zmodyfikowany (4 pozycje: podtoze twarde i gagbka; oczy

2009 [5] powyzej 40 r.z. otwarte i zamkniete, czas jednej pozycji 30 s). Zaburzenia przedsionkowe
byty o 70% czestsze u chorych z cukrzyca; ryzyko upadku oséb z zabu-
rzeniami przedsionkowymi wzrasta 12-krotnie.

Kim i wsp., Cukrzyca typ 2 35 51,1£15,5 1. Badanie ankietowe.

2012 [9] 2. Testy przedsionkowe (oczoplas samoistny i wywotany, testy potozeniowe,
test HIT, test Dix-Hallpike’a, Roll-test).

3. VNG: u 57,9% badanych wykazano zaburzenia przedsionkowe. Brak
zwiazku zaburzen przedsionkowych z wiekiem i ptcig chorych, czasem
trwania cukrzycy, poziomem HgA1¢, obecnoscig chorob towarzyszacych.

Chavez-Delga-  Cukrzyca typ 2 385 62%12,9 1. Badanieankietowe. 2. Proby kaloryczne. 3. ENG: 40% badanych zgtaszato
doiwsp., 2012 Nadci¢nienie zaburzenia réwnowagi. Oczoplas samoistny — 2,8% badanych. Niepra-
[34] tetnicze widtowe préby kaloryczne: jednostronna - 73,4%, obustronna - 26,6%
N badanych.

Dyslipidemia
DeStefano i Cukrzyca 1092 72,916,1 1. Dokumentacja medyczna — BPPV. Czestos¢ nawrotdw BPPV zalezna jest
wsp., 2014 [37] Nadcisnienie od liczby réwnoczesnie przebiegajacych schorzen (cukrzyca, nadcisnienie

tetnicze tetnicze, osteoporoza, zap. stawow). Ryzyko nawrotu BPPV wzrasta

u takich chorych ponad 6-krotnie.

D’Silvaiwsp.,  Cukrzyca typ 2 19 BD 1. VEMP: czestos¢ nieprawidtowych cVEMP wsréd badanych grup chorych
2016 [38] BPPV 18 byta wyzsza niz w grupie kontrolnej.

Cukrzyca + BPPV 14

Gr. kontrolna 20

ENG - elektronystagmografia; VNG — wideonystagmografia; EOG - elektrookulografia; SOT - test integracji sensorycznej; HIT - test
potrzasania gtowa; VEMP —wywofane przedsionkowe potencjaty miogenne; cVEMP - wywotane szyjne przedsionkowe potencjaty miogenne
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zycia, czego wskaznikiem stala si¢ ilos¢ upadkow
[5, 6]. Autor dokonat przeglagdu 11 opublikowanych
w latach 1990-2017 prac klinicznych poswieco-
nych wynikom badan réznych parametréow stanu
narzadu przedsionkowego uzyskanych u chorych
z cukrzycg [5, 7, 9, 33-36, 38-40]. Zdecydowana
wiekszos$¢ prac miata charakter prospektywny (10
z 11) [5, 7, 9, 33-40]. W 5 z 11 prac wyniki ba-
dan uktadu przedsionkowego uzyskane u chorych
z cukrzycg autorzy poréwnali z wynikami tych sa-
mych badan uzyskanych w grupie kontrolnej os6b
zdrowych w zblizonym wieku [7, 28, 33, 36, 40].
W 2 z 11 prac ogdlna charakterystyka badanej gru-
py nie wyodrebniata chorych z cukrzyca sposrod
innych badanych [5, 39]. Autorzy prac oceny stanu
narzadu przedsionkowego dokonywali najczesciej
z uzyciem prob kalorycznych (metoda Fitzgeralda-
-Hallpike’a lub sprzezonych z ENG/VNG) (5/11
prac) [7, 9, 33, 34, 35]; rzadziej wykonujac po-
sturografie dynamiczna (3/11) [34, 35, 39], EOG
(2/11) [24,40] i VEMP (1/11) [38]. Autorzy 3 prac
przeprowadzili w grupie badanych os6b badania
ankietowe [9, 34, 36]. Wyniki jednej pracy oparte
byty na analizie dokumentacji medycznej [37].
Tabela I przedstawia charakterystyke badanych
grup osOb oraz zestawienie jako$ciowo-ilosciowe
stwierdzanych u nich zaburzen przedsionkowych.
Analiza przedstawionych powyzej wynikéw
pozwala na sprecyzowanie niektérych opinii:

1. Zaburzenia przedsionkowe zauwaza sie czesciej
u chorych z cukrzycg (zaréwno typu 1 jak i typu
2) niz u oséb zdrowych [5, 7, 9, 33-40];

2. Proby okreslenia wptywu poszczegblnych ele-
mentow uktadu rownowagi (narzad przedsion-
kowy, wzrok, proprioreceptory) na stabilizacje
postawy chorych z cukrzyca przynosza rozbiez-
ne wyniki [5, 36, 40];

3. CzesS¢ autoréw zauwaza zaleznos$¢ nasilenia za-
burzen przedsionkowych u chorych z cukrzyca
wraz z wiekiem chorych i czasem trwania choro-
by [7, 33], inni takich zaleznosci nie obserwuja
[24];

4. U chorych z cukrzyca wraz z wiekiem i innymi
chorobami towarzyszacymi wzrasta czesto$¢
wystepowania BPPV [34, 35, 37];

5. Wzrost czestoSci BPPV wiaze si¢ ze wzrostem
liczby upadkow [5, 35, 37].

Podsumowanie

Przedstawiony powyzej przeglad piSmiennictwa
dotyczacy zaburzen przedsionkowych w cukrzycy
przyblizyt niewatpliwie wiedze nt. wptywu cukrzycy
na stanu narzadu przedsionkowego. Jednoczesnie
pojawity sie nowe pytania.

Klagenberg i wsp. zauwazyli szeSciokrotnie czest-
sze wystepowanie zaburzen przedsionkowych niz
ktopotow ze stuchem w badanej przez siebie grupie
chorych z cukrzyca typu 1 [39]. Gawron i wsp. uwa-
zaja narzad przedsionkowy za bardziej podatny niz
narzad stuchu na wszelkie zaburzenia homeostazy
[7]. Jaka jest przyczyna takich dysproporcji?

Mikroangiopatia wielonarzagdowa jest obrazem
charakterystycznym dla powiktan wystepujacych w
przebiegu cukrzycy [41]. Badania histopatologiczne
kosci skroniowych zwierzat [16, 17] i ludzi [24]
dotknietych tg chorobg takich zmian w obrebie
narzadu przedsionkowego nie wykazaly. Znaczne
zmiany zostaly zas stwierdzone w mikronaczyniach
S§limaka [13]. Co jest powodem takich r6znic?

Biurrun i wsp. cho¢ zauwazajg zarbwno zmiany
przedsionkowe jak i §limakowe (audiometrycz-
ne) u chorych z cukrzyca, to nie widza zaleznosci
(zwigzku) miedzy jednoczesnym wystepowaniem
tych zmian. Chorzy z niedostuchem nie s3 wg nich
bardziej predysponowani do zmian przedsionko-
wych niz osoby styszace dobrze [33]. Autorzy ci
zwracajg uwage na zaleznos¢ miedzy czasem trwania
cukrzycy a nasileniem zaburzen przedsionkowych.
Jest to szczegbdlnie wazny problem metodologiczny
badan chorych z cukrzycg ze wzgledu na jej czesto
poczatkowo podstepny, wieloletnio-bezobjawowy
przebieg i wynikajacg z tego trudnos¢ z ustaleniem
rzeczywistego czasu trwania choroby [33].

Narzad przedsionkowo-slimakowy kryje w sobie
wiele tajemnic. Wiekszos¢ dotychczas prowadzo-
nych badan doswiadczalnych i klinicznych skiero-
wana byta wybidrczo na rozwigzanie problemu do-
tyczacego jednej z dwoch nierozerwalnie zwigzanych
czesci. By¢ moze poszerzenie zakresu prowadzonych
jednoczasowo badan przyblizytoby rozwigzanie
niektorych tajemnic tego narzadu.

Wiekszos¢ z autorow przedstawiajgcych wyniki
swoich obserwacji apeluje o intensyfikacje dotych-
czasowych badan i wiaczenie sie do nich nowych
zespotow [5, 8].

Whioski

1. Cukrzyca wptywa negatywnie na catos¢ ustroju
cztowieka, w tym na jego uktad rownowagi.

2. Dokonany przeglad piSmiennictwa wskazuje na
obecnos¢ uszkodzen zarbwno w obwodowej jak
i osSrodkowej czesci narzadu przedsionkowego.

3. Poszczegoblne, pojedyncze prace dostarczaja
wynikow czesto diametralnie rézniacych sie
miedzy soba co jest wynikiem m.in. przypad-
kowosci w doborze badanych grup, indywidu-
alnych ro6znic w przebiegu i rozwoju powiktan
narzgdowych w cukrzycy.



148

Otorynolaryngologia 2017, 16(4): 143-149

4.

Dysponujemy obszerng wiedzg nt. wptywu cu-
krzycy na narzad przedsionkowy jednakze nie
posiadamy narzedzi wptywajacych na dynamike
i zmiany kliniczne zachodzace w tym narzadzie.
Informacje moéwiace o zwiazku czasu trwania
choroby czy wptywie dbatosci o prawidlowy
poziom glukozy w surowicy krwi na rozlegtos¢
uszkodzen narzgdowych sa rozbiezne.

Pi$miennictwo

1.

10.

11.

12.

13.

14.

Proceedings of the American College of Endocrinology and
American Diabetes Association Consensus Conference,
Washington, DC, January 30-31. Endocr Pract 2006;
12(suppl 3): 3-111.

. World Health Organization. Global report on diabetes,

2016.

. Boyle JP, Thompson TJ], Gregg EW, Barker LE,

Williamson DF. Projection of the year 2050 burden of
diabetes in the USA adult population: dynamic modeling
of incidence, mortality, and prediabetes prevalence. Popul
Health Metr 2010; 8: 29.

. Evans JL, Goldfine ID, Maddux BA, Grodsky GM. Oxidative

stress and stress-activated signalling pathways: a unifying
hypothesis of type II diabetes. Endocrine Rev 2002; 23:
599-622.

. Agrawal Y, Carey JP, Della Santina CC, Schubert MC,

Minor LB. Disorders of balance and vestibular function
in US adults: data from the National Health and Nutrition
Examination Survey, 2001-2004. Arch Intern Med 2009;
169: 938-44.

. D’Silva L], Lin ], Staecker H, Whitney SL, Kluding PM.

Impact of diabetic complications on balance and falls:
contribution of the vestibular system. Phys Ther 2016;
96(3): 400-9.

. Gawron W, Pospiech L, Orendorz-Fraczkowska K,

Noczynska A. Are there any disturbances in vestibular
organ of children and young with type I diabetes?
Diabetologia 2002, 45: 728-34.

. Jauregui-Renaud K. Diabetes mellitus in the inner ear. Eur

J Pharm Med Res 2016; 3(10): 17-22.

. Kim SK, Lee KJ, Hahm JR, Lee MS, Jung TS, Jung JH, et

al. Clinical significance of the presence of autonomic and
vestibular dysfunction in diabetic patients with peripherial
neuropathy. Diabetes Metab J 2012; 36: 64-9.

Jordao AMD. Consideration sur un cas du diabete. Union
Medicale du Paris 1857; 11: 446.

Panse R. Klinische und pathologische Mitteilungen VIII.
Arch Ohrenheilk 1906; 70: 15.

Wittmaack K. Weitere Beitrage zur Kenntnis der
degenerativen Neuritis und Atrophic des Hornerven.
Z Ohrenheilk 1907; 53: 1-37.

Akinpelu OV, Ibrahim F, Waissbluth S, Daniel S.
Histopathologic changes in the cochlea associated with
diabetes mellitus — a review. Otol Neurotol 2014; 35:
764-774.

Narozny W. Miejsce otologa w opiece nad dzieckiem

z cukrzyca insulinozalezng. Otorynolaryngologia 2017;
16(2): 47-52.

5.

15.

16.

17.

18.

19.

20.
21.

22.

23.

24.

25.
26.

27.

28.

29.

Rozwigzanie problemoéw klinicznych tkwi praw-
dopodobnie w badaniach na r6znicami w pa-
togenezie cukrzycy typu 1 i 2, ktore to badania
winny by¢ prowadzone w ponadnarodowych,
wieloprofilowych zespotach badawczych.

Teng ZP, Tian R, Xing FL, Tang H, Xu JJ, Zhang BW, Qi JW.
An association of type 1 diabetes mellitus with auditory
dysfunction: a systematic review and meta-analysis.
Laryngoscope 2017; 127: 1689-97.

Myers SF, Ross MD, Jokelainen P, Graham MD,
Mc Clatchey KD. Morphological evidence of vestibular
pathology in long-term experimental diabetes mellitus;
I: microvascular changes. Acta Otolaryngol 1985; 100:
351-64.

Myers SF, Ross MD. Morphological evidence of vestibular
pathology in long-term experimental diabetes mellitus,
II: connective tissue and neuroepithelial pathology. Acta
Otolaryngol 1987; 104: 40-9.

Myers SF, Tormey MC, Akl S. Morphometric analysis
of horizontal canal nerves of chronically diabetic rats.
Otolaryngol Head Neck Surg 1999: 120; 174-9.

Perez R, Ziv E, Freeman S, Sichel JY, Sohmer H. Vestibular
end-organ impairment in an animal model of type 2
diabetes mellitus. Laryngoscope 2001; 111: 110-13.

Axelsson A, Sigroth V, Vertes D. Hearing in diabetics. Acta
Otolaryngol (Stockh) 1978; 356 (suppl): 1-23.

Jorgensen MB. The inner ear in diabetes mellitus.
Histological studies. Arch Otolaryngol 1961; 74: 373-81.

Pospiech L, Orendorz-Fraczkowska K, Gawron W. Narzad
stuchu i narzad przedsionkowy w niektérych chorobach
metabolicznych. Biblioteczka Prospera Méniére’a 2000;
4(4): 7-28.

Yoda S, Cureoglu S, Yildrim-Baylan M, Morita N,
Fukushima H, Harada T, et al. Association between type
1 diabetes mellitus and deposits in the semicircular canals.
Otolaryngol Head Neck Surg 2011; 145: 458-62.

Kocdor P, Kaya S, Erdil M, Cureoglu S, Paparella MM,
Adams ME. Vascular and neuroepithelial histopathology
of the saccule in humans with diabetes mellitus. Otol
Neurotol 2016; 37(5): 553-7.

Camisasca L. L’esame dell’apparato cochleovestibulare nel
diabete mellito. G Sci Med 1950; 5: 45-9.

Cojazzi L. Le alterazioni vestibolare nel diabete. Arcisp S
Anna Ferrara 1950; 3: 76-97.

Jorgensen MB, Buch NH. Studies on inner ear function
and cranial nerves in diabetics. Acta Otolaryngol (Stockh)
1961; 53: 350-64.

Locke S. The nervous system and diabetes. (w) Joslin’s
diabetes mellitus. Marble A, White P, Bradley RF, Krall
LP (red.). Wyd 9. Lea & Fabiger, Philadephia 1971: 565-6.

Williams RH, Porte D. The pancreas. (w) Textbook of
endocrinology. Williams RH (red.). Wyd. 5. WB Saunders,
Philadelphia 1974: 555-626.



Narozny W. Zaburzenia przedsionkowe w cukrzycy

149

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Kaflifiska J. Proba oceny uktadu rownowagi u chorych na
cukrzyce. Otolaryngol Pol 1976; 30(3): 279-85.

Fukasik S. Stan narzadu przedsionkowego chorych
na cukrzyce. Praca doktorska. Collegium Medium
Uniwersytetu Jagiellonskiego, Krakow 1997.

Gawron W, Pospiech L, Orendorz-Fraczkowska K,
Noczynska A. Wptyw zaburzen metabolicznych w cukrzycy
typu 1 na odruchy przedsionkowo-rdzeniowe u dzieci
i mtodych oséb dorostych. Otolaryngol Pol 2002; 56(4):
451-7.

Biurrun C Ferrer JP, Lorente J, De Espana R, Gomis R,
Traserra ]J. Asymptomatic electronystagmographic
abnormalities in patients with type I diabetes mellitus.
ORL J Otorhinolaryngol Relat Spec 1991; 53: 335-8.

Chavez-Delgado ME, Vazquez-Grandos I, Rosales-Cortes M,
Velasco-Rodriguez V. Cochleovestibular dysfunction
in patients with diabetes mellitus, hypertension and
dyslipidemia. Acta Otorrinolaringol Esp 2012; 63: 93-101.

Cohen HS, Kimball KT, Stewart MG. Benign paroxysmal
positional vertigo and comorbid conditions. ORL
J Otorhinolaryngol Relat Spec 2004; 66: 11-15.

Darlington CL, Erasmus ], Nicholson M, King J, Smith PF.
Comparison of visual-vestibular interaction in insulin-

dependent and non-insulin-dependent diabetes mellitus.
Neuroreprt 2000; 11(3): 487-90.

37.

38.

39.

40.

41.

DeStefano A, Dispenza F, Suarez H, Perez-Fernandez N,
Manrique-Huarte R, Ban HJ, et al. A multicenter
observational study on the role of comorbidities in the
recurrent episodes of benign paroxysmal positional vertigo.
Auris Nasus Larynx 2014; 41: 31-6.

D’Silva L], Staecker H, Lin J, Maddux C, Ferraro J, Dai H,
Kluding PM. Otolith dysfunction in persons with both
diabetes and benign paroxysmal positional vertigo. Otol
Nerotol 2016; 38: 379-85.

Klagenberg KF, Zeigelboim BS, Jurkiewicz AL, Martins-
Basetto J. Vestibulocochlear manifestations in patients with
type I diabetes mellitus. Braz ] Otorhinolaryngol 2007; 73:
353-8.

Nicholson M, King J, Smith PF, Darlington CL. Vestibulo-
ocular, optokinetic and postural function in diabetes
mellitus. Neuroreport 2002; 13: 153-7.

UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group.
Intensive bloodglucose control with sulphonylureas
or insulin compared with conventional treatment and
risk of complications in patients with type 2 diabetes
(UKPDS 33). Lancet 1998; 352: 837-53.



