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Kozni komplikace diabetes mellitus postihuji v priibéhu zivota 25-50 % diabetickych pacientl. Kozni projevy diabetes mellitus
muzeme rozdélit podle vztahu k metabolismu sacharidd na kozni zmény souvisejici s metabolickou dekompenzaci a pfi tUpravé
hodnot glykemie mizi (pruritus, kozni infekce, xantomatéza, karotinemie), na kozni zmény nesouvisejici s aktudIni Grovni me-
tabolické kompenzace (kozni projevy diabetickych mikroangiopatickych a makroangiopatickych komplikaci), na kozni zmény
doprovazejici inzulinovou rezistenci a kozni zmény vyplyvajici z terapie diabetes mellitus (lipodystrofie pfi [é¢bé inzulinem,
alergické kozni projevy). V ¢lanku je rozebrana etiologie, patogeneze a klinické projevy nej¢astéjsich koznich postizeni u osob
s diabetes mellitus.

Klicova slova: diabetes mellitus, pruritus, kozni infekce, kozni projevy s mikroangiopatii, necrobiosis lipoidica, acanthosis nigri-
cans, lipodystrofie.

Skin changes in diabetic patients

Skin changes could develope in 25-50% of diabetic patients during their life span. Skin changes are divided in lesions related
to bad metabolic control disappearing after improvement of metabolic control (pruritus, skin infections), lesions not related to
metabolic control (macrovascular and microvascular complications) and skin lesions resulting from diabetes therapy (allergic skin
lesions, lipodystrophy). This article discusses ethiology, pathogenesis and clinical manifestation of the most frequently observed

skin changes in diabetic patients.

Key words: diabetes mellitus, pruritus, skin infection, necrobiosis lipoidica, acanthosis nigricans, lipodystrophy.

Uvod

Definice Svétové zdravotnické organizace
(WHO) oznacuje diabetes mellitus (DM) jako
stav chronické hyperglykemie, ktery mize byt
zpUsoben mnoha zevnimi a genetickymi fakto-
ry plsobicimi soucasné. V patogenezi se uplat-
nuje absolutni nedostatek inzulinu (v pfipadé
DM 1. typu) nebo jeho relativni nedostatek
v rdmci inzulinové rezistence a soucasné po-
ruchy sekrece inzulinu (v pfipadé DM 2. typu).
Jde o chronické, nevylécitelné onemocnéni,
jehoz nasledkem dochdzi k rozvoji orgdnovych
komplikaci — pro diabetes specifickych mikro-
vaskularnich (zahrnujici retinopatii, neuropa-
tii, nefropatii) a makrovaskuldrnich (zahrnujici
aterosklerézu, ischemickou chorobu srdecni,

ischemickou chorobu tepen dolnich koncetin
aischemickou chorobu centrainiho nervového
systému). Klinicky pribéh jednotlivych typd
diabetu je zna¢né variabilni, ale jednotnym
spole¢nym pfiznakem je ndlez hyperglyke-
mie, vznikajici na podkladé nedostate¢ného
pUsobeni inzulinu v tkanich. K abnormitdam
vsak dochazi i v metabolismu tukd, bilkovin
a v elektrolytovém a vodnim hospodafstvi.
Koncentrace glukdzy ve tkdnich stoupd, velmi
snadno dochazi k reakci glukéza + bilkovina
(nebo lipid nebo nukleové kyselina) (tj. glykaci)
za vzniku makromolekul, tzv. pozdnich pro-
duktl glykace (AGE — advanced glykosylation
endproducts). | kdyz tkdné jsou atakovany na-
pric viemi systémy, nejvice exponovanou tkanf

je vazivo — at uz v cévach, podkozi, slachéch,
kloubnich pouzdrech atd., a glykace tak zasad-
nim zpUsobem méni zékladni funkce téchto
tkani — predevsim pevnost a pruznost.

V pribéhu poslednich dekdd eskaluje pocet
diabetickych pacientd na celém svété a stava
se tak vyzvou, protoZze onemocnéni je spoje-
no s vysokou mortalitou a morbiditou. Nékteré
7 koZnich projevd, predevsim téch souvisejicich
s inzulinovou rezistenci, se mohou objevit jes-
té pred diagnostikovanim diabetu (tj. ve fazi
prediabetu) a mohou tak pomoci identifikovat
jedince velmi rizikové z hlediska rozvoje diabetu
nebo s jiz asymptomaticky probihajicim one-
mocnénim, coz mUze vést k Casnéjsimu zahajeni
lécby (1, 2).
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Koznf komplikace DM postihuji v priibéhu 7i-
vota 25-50 % diabetickych pacientd. Znacné roz-
dily Ize vysvétlit odlisSnymi ndzory na hodnocent
,specificity” koznich zmén ve vztahu k diabetu
a rozdilnosti mezi jednotlivymi typy diabetu.
Nékteré zdroje udavaji vsak i ¢isla 50-97 % (3).

Kozni projevy DM mUzeme rozdélit podle
vztahu k metabolismu sacharid(i na kozni zmény
souvisejici s metabolickou dekompenzaci, které
pfi Upravé hodnot glykemie mizf (pruritus, kozni
infekce, karotinemie), na kozni zmény nesouvisejict
s aktudInf rovni metabolické kompenzace (koznf
projevy diabetickych mikroangiopatickych a mak-
roangiopatickych komplikaci), na kozni zmeény
doprovézejici inzulinovou rezistenci (acanthosis
nigricans, psoriasis) a koznizmeény vyplyvajici z tera-
pie DM (lipodystrofie pfi lé¢bé inzulinem, alergické
kozni projevy).

Pruritus

Pruritus pfi DM muze vznikat ze tfi zékladnich
pficin: jako vnitfné podminény, sekundarni v dd-
sledku koznf infekce a v rdmci alergické reakce.

Pruritus obecné muzeme rozdélit na pruritus
vychdzejici z poskozeni klize (zanét, suchost, at-
rofie), neuropaticky pruritus (souvisejici s drazdé-
nim perifernich senzorickych nerv(), neurogenni
pruritus (generovany z CNS pfi chybné funkci
transmiterdl), dale psychogenni pruritus a smiseny
pruritus, ktery kombinuje nékolik mechanismda.

V uzsim slova smyslu pruritem pfi diabetu
rozumime svédéni nepostizené kize v dlsled-
ku metabolické poruchy, pficemz presny me-
chanismus vzniku nenf znamy. Vedle plsobent
hyperglykemie se uplatiuje pravdépodobné
i autonomni neuropatie, kterd vyznamné ovlivni
funkci koznich potnich a mazovych Zldzek a kiize
se stava velmi kiehkou, suchou a lomivou (4).
Lokalizace pruritu je rGzna, svédi paze, predlokti,
bérce, boltce, brada, narty, axily, ale nej¢astéjsi
je perigenitdlni pruritus, a to pfedevsim u zen
a u obéznich jedincu. Pricinou sekundarniho
pruritu v dasledku koznf infekce jsou ¢asto dis-
krétni projevy kozniho onemocnéni - kvasinkové
infekce, dermatofytdzy, folikulitidy. Nejcastéjsi
lokalizace je mezi koznimi zéhyby (intertrigindznf
lokalizace). Inzulin, perordinf antidiabetika a uméla
sladidla mohou u diabetika vyvolat vzacné pruri-
tus bez dalsich alergickych projevid na kdzi.

DM rovnéz potencuje vznik senilntho pru-
ritu na podkladé atrofie kize a poruchy funkce
koZnich 713z (5). Generalizovany pruritus se mdze
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vyskytnout aZ u 50 % diabetik( a u téch, kteff
soucasné kouff, byva vyskyt jesté vyssi, proto je
zapotrebi mu vénovat pozornost (6).

Samozfejmosti je podrobné vysetfenia lé¢-
ba kozniho onemocnén, které pruritus vyvolalo.
Je rovnéz nezbytna dobra metabolickd kompen-
zace. Vzhledem k ¢asté poruse funkce koznich
mazovych 7zldzek u DM je vhodné pravidelné
promazavani klize, pfi suchosti vznikaji ¢asto
ekzémové projevy. Pfi poruse kozniho povrchu
a exkoriacich se zvysuje riziko prdniku infek-
ce. Velmi vhodné je pouzivani pletovych mlék
5 5-109% ureou, které hydratujf stratum corneum.

Pii pretrvavani svédéni je nutné vyloucit
i dalsi mozné systémové priciny pruritu, jako
jsou nefropatie, parazitarni onemocnéni, he-
patopatie, obstrukeni ikterus, maligni procesy,
hematologické poruchy atd.

Infekce kize a mékkych tkani
Kozni fléra diabetikl se nelisi vyznamné od
zdravych osob. DM a potaZzmo $patna metabolic-
kd kompenzace vedou k poruse bunécné imunity,
proto mizeme u diabetikl pozorovat vyssi inci-
denci koznich infekc, jejich t€Z3i prabéh s ¢astym
ptechodem do chronicity a tendenci k recidivam.
Vedle zmén imunity se v patogenezi snizené
obranyschopnosti ke koznim infekcim uplatriujf
i neuropatie a cévni postizeni. Senzitivni neu-
ropatie ¢asto vede ke vzniku ragad a ulceradi,
které diabetik s neuropatii nevnima bolestive,
neosetii je a ty se potom mohou stat vstupni
branou pro infekci. Rovnéz porucha funkce koz-
nich mazovych Zldzek pfi diabetické autonomnf
neuropatii snizuje obranyschopnost kize vaci
infekci (mastné kyseliny kozniho mazu norméiné
vykazuji antibakteridIni aktivitu a jsou soucastf
ochranného kozniho filmu, ale u diabetikd je jejich
obsah snizeny). Cévni postizeni — ischemie — ve-
de k omezenf pffsunu nejen Zivin, ale i protilatek
a imunitnich bunék. Zmény mistnich pomer(
v dlsledku neurovaskularnich poruch (zména
teploty, vihkosti a sloZzeni koZzniho mazu) vedou
k pomnozeni kozni fléry. V poruseném mikrokli-
matu se snaze uplatni fakultativni patogeny.

Bakteridlni infekce klze
a koznich adnex

Pyogenni infekce kize jsou cCastéjsi u dia-
betikd se Spatnou metabolickou kompenzadi,
ale naopak i probihajici pyogennf infekce kdze
mUze vést k dekompenzaci diabetu. Recidivujicf
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pyogenniinfekce mohou upozornit rovnéz na pri-

tomnost DM, o kterém pacient doposud nevedél.
Z bakteridinich infekci klize se mGzeme setkat

nejcastéji s témito nozologickymi jednotkami:

B Erythrasma — nesvédiva, ostfe ohranicena
hnédava i nacervenald loziska s jemnym
olupovanim v inguinach, axilach a meziprst,
zpUsobend Corynebacterium minutissimum.
Podminkou vzniku erythrasmatu je teplo a vih-
kd zapdrka kize, kterd vytvaii bakteriim idedlni
Zivotni podminky. Ty pak pronikaji do vihkostf
a traumaty narusené svrchnf tretiny ronové
vrstvy pokozky, coz vede k rozvoji kozniho
onemocnént. Velmivyznamnym predispozic¢-
nim faktorem je diabetes mellitus, obezita a ex-
cesivni poceni. L&Ci se masti s 2% mupirocinem
nebo roztokem s klindamycinem, rozséhlejsi
infekce lze 1é¢it systémovym podanim anti-
biotik, napfiklad z tetracyklinové fady. Velmi
dulezité je prevence — redukce vahy, udrzovani
zaparkovych mist v suchu (7).

B Impetigo contagiosa — rychle se tvofici
a praskajici vezikuly az buly, které jsou zbar-
veny zelené nebo Zluté podle bakteridlniho
puvodce, vznikaji predevsim na obliceji ¢i
rukou, vyvolané streptokoky ¢i stafylokoky.
Lécbha je lokalni, i v pfipadé rozsahlejsich
projevl pomohou lokalnf antibiotické kré-
my, celkova terapie antibiotiky nebyva nutna
(obr. 7).

B Folliculitis — papulopustuly v oblasti vlaso-
vych vackd na trupu, stehnech, v obliceji,
zpUsobené stafylokoky.

B Furunculus - zanétlivy hrbol s nekrézou
vlasového folikulu, mdze vyvolat i horecky,
lymfangoitidu a lymfadenopatii regionalnich
uzlin; je zplsoben stafylokoky a lokalizovén je
nejcastéji na trupu, stehnech nebo v obliceji.

B Hidradenitis suppurativa — recidivujici bo-
lestivé infiltraty a abscesy v oblasti potnich

Obr. 1. Impetigo
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714z v axilach, kolem prsnich dvorcl nebo
perigenitalni oblasti. Projevy vznikaji z diivo-
du zvysené funkce mazovych zlaz, pfitom-
nost bakterif je dana lokalitou a naslednou
superinfekci. Pri pretrvavani a nereagovani
na béznou lécbu je doporucovano chirurgic-
ké odstranéni zIdzy nebo biologicka lé¢ba.
B Erysipel - edém a ohraniceny erytém s rych-
lym sitenim lymfatickymi cestami proximal-
né, lokalizovany pfedevsim na bérci, zpu-
sobeny beta-hemolytickymi streptokoky
skupiny A; onemocnént je provazeno vyso-
kou horec¢kou, zimnici, tfesavkou, mnohdy

i lymfadenopatif regiondlnich uzlin.

Celkovou lé¢bu bakterialnich infekci zahaju-
jeme ¢asto dfive, nez mame k dispozici vysledek
kultivace a citlivosti na antibiotika (ATB). V pfipa-
dé erysipelu je zapotrebi aplikovat vyssi davky
penicilinovych ATB, pfednostné parenteralné.
Priimérna doba Ié¢by je 14 dni s ndslednou
pendeponizaci, aby se zabrénilo recidivé one-
mocnéni. Depotnf penicilinovy preparat byva
aplikovan celkem 8x v intervalu po 3 tydnech.

Kozniinfekce u diabetickych pacientd vedou
prakticky vzdy k hyperglykemii, ¢asto vyrazné
stoupad spotfeba inzulinu, proto je nezbytné
metabolické kompenzaci vénovat zvysenou
pozornost.

Nutno jesté zminit, Ze diabetici maji vyrazné
zvysené riziko infekce v misté operacni rany.
Nejcastéjsimi patogeny jsou Staphylococcus
aureus, u tézkych infekci vsak byva etiologie
polymikrobidlni (8).

Virové infekce kdze

U pacientl s DM ma herpes zoster ¢astéji
tendenci k sekundarni infekci a ke gangrendzni-
mu rozpadu tkanf (herpes zoster gangrenosum)
(obr. 2), je udavan i Castéjsi vyskyt postherpetic-
kych neuralgif (1). Pacient s diabetem a herpes zo-
ster by mél byt vzdy léc¢en celkové antivirotiky po
dobu 5-7 dn(l, optimalni je parenteralni podavani.

Kvasinkové a plisriové infekce klze
Kvasinkové infekce kize patii k nejcastéjsim
koznim projevim u diabetikd. Prabéh je vétsi-
nou chronicky, s velkou tendenci k recidivam,
zvysenym sklonem ke generalizaci a nedosta-
te¢nou odpovédi na lokalni lé¢bu. Diabetici trpf
kvasinkovymi infekcemi asi 4-6x castéji nez
nediabetici. Nejc¢astéjsi lokalizaci je forma inter-
trigindzni, zejména u obéznich jedincd. Casté je

rovnéz balanopostitida u muzd a vulvovaginiti-
da u Zen; pfitomnost téchto infekci ¢asto vede
k odhaleni dosud latentniho diabetes mellitus.
Incidence kvasinek na kizi u dobfe kompenzo-
vaného diabetika neni ¢astéjsi nez v normalni
populaci. Pouhd kontaminace kdze ke vzniku
onemocnéni nestaci, dilezitym faktorem je
zvysend vulnerabilita kdize, akumulace vihkosti
v oblasti stratum corneum a porucha bunécné
imunity u osob s diabetem. Vulvovaginitidy
a balanopostitidy vznikaji snadnéji pfi glykosurii
(nejnovéjsi typ antidiabetické 1écby — gliflozi-
ny, které blokuji zpétné vstfebavani glukozy
z primarni moci a vedou tak k terapeutické
glykosurii, mohou zvysit vyskyt téchto infekcf).
Nejcastéjsim patogenem je Candida albicans.
Kozni kvasinkové infekce lé¢ime lokélné apli-
kovanymi antimykotiky v mastech, krémech,
roztocich nebo sprejich, v pfipade rozsahlejsich
lokélnich projevl a u systémovych forem apli-
kujeme antimykotika celkové (9).

Plisnové infekce kize (dermatofytdzy) se
u osob s diabetem vyskytuji rovnéz castéji
nez u nediabetiky, a to dle nékterych Udajd az
u 50 % diabetickych pacientd (10). Nej¢astéjsimi
patogeny jsou dermatofyta rodu Trichophyton
a Epidermophyton. Celkovy imunologicky stav
pacienta a hromadénf vihkosti ve stratum corneum
ovliviuji u mykotickych infekc prinik patogent
do kaze.

Nejcastéjsi lokalizaci mykotickych infekci
u osob s diabetem je tinea pedum (obr. 3) a tinea
unguium (onychomycosis) (obr. 4). U plisiového
onemocnéni plosek nohou (tinea pedum) rozli-
sujeme formu intertrigindzni (jemnéa deskvamace
vmeziprstich, ,podlomky”, ragady az macerovana
bélava kize s limeckem olupuijici se epidermis),
skvamoézné-hyperkeratotickou (pfi hranach cho-
didel a na patach vznikajf hyperkeratézy a bolestivé
ragady) a vezikuldzni (hloubéji ulozené svédivé
puchyrky, casteéji ve skupinkach, ¢irého nebo poz-
déji zkaleného obsahu s deskvamaci v okoli). Tinea
unguium postihuje predevsim nehtové ploténky
dolnich koncetin, predispozici je porucha trofiky
dolnich koncetin. U diabetikd mohou nehtové
ploténky vytvofit i tzv. onychogryphdzu (obr. 5)
amohou véstik poranéni kiize a stét se tak vstupni
branou infekce.

Tinea se mUZe vyskytovat i kdekoli na téle,
v obli¢ejiive kstici, ¢astou lokalizaci jsou inguiny.
Pri dermatofytdzach se tvori ostfe ohranicend,
na povrchu se olupujici okrouhld az polycyklicka

138 DERMATOLOGIE PRO PRAXI / Dermatol. praxi 2020; 14(3): 136-141 /

loZiska hnédocervené barvy s vyvysenym Zivéj-

sim lemem (obr. 6).
Lécba plisovych infekci kize zahrnuje lokal-
ni aplikaci antimykotik v krémech, sprejich nebo
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roztocich, v pfipadé rozsahlejsich kozZnich proje-
vl, onychomykdz nebo systémovych infekcf je
nutné podat antimykotika celkoveé.

Velmi dlleZitd je prevence recidiv plishovych
infekcf dolnich koncetin: soucasné s 1é¢bou kize
je nutné provést i dezinfekci obuvi, ponozek,
podlah a koupelen v doméacnosti. V rdmci pre-
vence vzniku plisnovych infekci je vhodné nosit
vzdusnou obuy, vyhnout se zapafent, pdjcovani
obuvi a ru¢nikd, opatrnost je na misté pfi navste-
vé spole¢nych hygienickych zafizen, jako jsou
plovarny, sauny a lazné (10).

Karotinemie

Znamena oranzové zbarveni kiize pfi zvy-
sené depozici karotenoidd, jako alfa- a betaka-
rotenu v povrchovych vrstvach pokozky. Mize
byt primarni, zplsobena excesivnim piijmem
karotenoidd ve stravé, ale i sekundarni, kdy vaz-
ne preména betakarotenu na retinol. Pfi¢inou
sekundarnf karotinemie je napf. diabetes melli-
tus, hypotyredza a nefroticky syndrom.

Syndrom diabetické nohy

Tvoli zcela samostatnou kapitolu postizenf
ktze a podkoznich tkani u osob s diabetem.
Jedna se o velmi rozsahlou problematiku.

Syndromem diabetické nohy oznacujeme
postizeni dolnich koncetin distalné od kotniku
u pacientd s diabetes mellitus, jehoz nésled-
kem jsou rozsahlé ulcerace s rizikem ztraty tka-
ni a v krajnich pfipadech i nutnosti amputace
koncetiny. Onemocnéni nohou se vyskytuje
17-50x Castéji u diabetikl ve srovnani s nediabe-
tiky. V recentnf literature je udavano, ze ulceraci
v ramci syndromu diabetické nohy zaZije ales-
pon jedenkrat za sv{j Zivot az 25 % diabetik(.

V patogeneze syndromu diabetické nohy
hraje roli cela fada faktor(, které je zapotiebi pfi
volbé Ié¢by zohlednit.

Na prvnim misté je to predevsim diabetickd
neuropatie, kterd vede ke sniZenf citlivosti no-
hou (coz predisponuje ke vzniku defektu), méni
koordinaci drobnych svalli a kloubl v pribéhu
jednotlivych fazi kroku (coz vede k pretizeni pre-
devsim prednich ¢asti nohy), méni funkci mazo-
vych a potnich koznich Zldz (coz zvysuje fragilitu
kiize k poranénf a snizuje jeji obranyschopnost
v0c¢i infekci) a méni i poméry v mikrocirkulaci
kGze. Na druhém misté je to potom ischemicka
choroba dolnich koncetin, kterd nedostate¢nym
prokrvenim zvysuje fragilitu kGze, zhorsuje hojent
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a snizuje obranyschopnost tkdné vici infekci.
Pritomnost infekce velmi zhorsuje hojeni rany,
je nejcastéjsim dlvodem k hospitalizaci pacien-
td se syndromem diabetické nohy a v mnoha
piipadech zvétsuje i riziko amputace koncetiny.

AZ v 80 % vznikne diabetickd ulcerace na
noze z otlaku z nespravné zvolené obuvi (neu-
ropatie a snizenf citlivosti vede k obtizim pfi
vybéru a noSeni obuvil). Dalsi pficinou byvajf
drobné Urazy vznikajicl pfi chlizi naboso, pfi
padech, pfi chlzi s cizim predmétem uvnitf
obuvi (kaminky, shrnuta ponozka, zapalovac,
hrebik...), ktery diabetik s neuropatii necitf.
Casto také vznikaji defekty jako nasledek popé-
leniny pfi snizeném vnimani teplych povrchd,
napt. pfi chizi po rozpéleném asfaltovém povr-
chu nebo pisku, pfi opafeni horkou vodou atd.

Rizikovou skupinou z hlediska vzniku a Spat-
ného hojeni diabetické ulcerace jsou nemocni
v rendlni insuficienci, pacienti po transplantaci
ledviny (imunosuprese), socialné slabf, staff, slepf
Zvysené riziko vzniku dalsi ulcerace je také u dia-
betikl s anamnézou jiz probéhnuvsi a nasled-
né zhojené diabetické ulcerace ¢i pacienti po
amputaci (11).

Klinicky délime syndrom diabetické nohy
podle prevlddajiciho patogenetického faktoru
na nohu neuropatickou (cca 45 % pripadu), cisté
ischemickou (cca 5-10 % pripadd) a neurois-
chemickou (smisenou) (cca 45-50 % pfipadd).
Toto rozlisenf je dulezité pro odlisnosti v terapii
jednotlivych skupin (12).

Pro neuropaticky defekt (obr. 7) svéd¢i kli-
nické priznaky neuropatie, noha je tepld, réizova,
jsou dobfe hmatné periferni pulzace. Ulcerace
je lokalizovana nej¢astéji v misté nejvétsiho tlaku
(tj. na bfisku palce, v oblasti hlavicek metatarsd, na
paté), defekty byvaji nebolestivé a témér vzdy jsou
piftomny hyperkeratozy.

Naproti tomu ischemickd noha (obr. 8)
je chladnd, lividni, periferni pulzace nebyvajf
hmatné, klaudikacnf obtize mohou, ale nemusf
byt pfitomny. Ulcerace byvaji vétsinou velmi
bolestivé a byvaji lokalizovany akralné (tj. na
Spicce prstd, v meziprstich, na paté, na okraji
nohy).V anamnéze ¢asto nalezneme hypertenzi,
dyslipidemii, kufactvi. Zavaznost ischemie je
jednim z nejdulezitéjsich faktorl vztahujicich
se kriziku amputace.

U nohy neuroischemické se pfiznaky kom-
binuji. Pfitomnost ischemie vyrazné zhorsuje
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Obr. 6. Tinea

i

Obr. 7. Neuropaticky defekt

st

Obr. 8. Ischemicky defekt

Obr. 9. Lipohypertrofie
—m /

progndézu. Neuropatie vsak vyznamné masku-

je pritomnost ischemie a modifikuje klinickou
symptomatologii, je proto zapotrebi disledné
po pritomnosti ischemie patrat.

V 1é¢bé diabetickych ulceraci je naprosto
zdsadni védét, zda pacient ma ¢i nema neu-

ropatii a zda ma & nema zdvaznou ischemii.
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Prave pfitomnost ischemie zcela zdsadné meéni
|écebny pfistup k ulceraci a na prvni misto je
potfeba klast revaskulariza¢ni procedury (13,
14). U neuropatickych, ale i neuroischemickych
defektl je zcela zasadni odstranéni tlaku na ul-
ceraci, tj. odlehceni postizené koncetiny (15, 16).
Bez této krucidlnf slozky lécby nebude hojenf
rany Uspeésné. Pii pfitomnosti infekce je nezbyt-
né pouzit antibiotickou terapii. Soucasti lécby je
i vlastni péce o ranu, kterd sestava z dokonalé
ptipravy spodiny rany a volby vhodného krytf
podle typu rany.

Mikroangiopatické
kozni projevy

Na vzniku diabetické mikroangiopatie
se podili pfedevsim neenzymova glykace li-
poproteinovych a proteinovych struktur pfi
dlouhé expozici hyperglykemii. Vyznamna je
délka trvani a Uroven kompenzace diabetu.
Prestoze vyskyt mikroangiopatie v kdzi a ji-
nych organech je nezavisly, projevy na kdzi
mohou signalizovat i vyssi riziko vzniku mik-
roangiopatie v jinych oblastech (nefropatie,
neuropatie, retinopatie). Typické pro diabe-
tickou mikroangiopatii v kizi je endotelidIni
dysfunkce s poruchou regulace tonu kapilar
a rozsffeni bazalnf membrany kapilar i prekapi-
lar se zvysenim permeability. Mikroangiopatii
v kbzi mazeme detekovat kapilaroskopicky,
kdy pozorujeme dilataci, elongaci, zvinénf
a vétveni kapildr a jejich vazomotorickou dy-
sfunkci. Makroskopicky je klize vétsinou nor-
malnf, u starsich pacientd mize byt zfetelnéjsf
atrofie. Do skupiny koznich projevd s vyznam-
nou slozkou mikroangiopatie patfi diabeticka
dermopatie, necrobiosis lipoidica, granuloma
anulare, bullosis diabeticorum a rubeosis.

Diabeticka dermopatie

Je nejcastéjsi kozni manifestaci diabetu, po-
pisuje se az u 50 % diabetikl, zejména tam, kde
diabetes trva delsi dobu. Inicidlnim projevem
jsou tmavé Cervené asymptomatické makuly az
papuly, nékdy s drobnou centralni vkleslinkou,
¢asto vsak pozorujeme jen ostie ohranicené,
svétle hnédé vkleslé plosky nepravidelného
tvaru s atrofickym centrem. Primér Iézi byva
kolem 5-10 mm, nejcastéjsi lokalizaci je predni
strana bércd. Lé¢ba neni nutnd, zdlrazriujeme
prevenci traumatu dolnich koncetin a dobrou
Uroven kompenzace diabetu (17).

Necrobiosis lipoidica diabeticorum

Je svym vyskytem u diabetu dobfe zndma,
presto je popisovana jen u 0,3-1,2 % osob s dia-
betem. Asi v ¥4 pfipadl pritomnost koznich 1ézf
predchdzi manifestaci diabetu, mnohdy i o néko-
lik let. Poprvé byla popséna Erichem Urbachem
v 1. 1932. Jednd se o chronickou granulomatéz-
ni 1ézi, ¢asto pozorovanou u diabetickych pa-
cientd, ale mlze byt pfitomna i u pacientl se
sarkoiddzou, nespecifickymi stfevnimi zénéty,
revmatoidni artritidou, monoklonéini gamapa-
tif a dalsich onemocnéni. Ackoliv etiologie nenf
zcela jasnd, siroce je akceptovana teorie, Ze hlavni
roli hraji mikroangiopatické zmény a hypoxie,
mozné je i vysvétleni protildtkami zprostfedko-
vané vaskulitidy. Histologicky se jednd o loZiska
degenerovaného kolagenu, obsahujici kapicky
lipid& a mukopolysacharidd v koriu — odtud ta-
ké pochazi ndzev onemocnéni. Primarni 1ézf je
plocha cervena papula s jemnou Supinkou na
povrchu. Pomalym zvétsovanim vznikaji cha-
rakteristickd, ostfe ohranicend, lehce indurova-
na leskla lozZiska okrouhlého i nepravidelného
tvary, s vyvysenym lividnim okrajem. Po rtizné
dobeé progrese zUstavaji loZiska staciondrni, nékdy
hnédé pigmentuiji. Asi v pifpadd dojde ke spon-
tanni remisi, v s 1éze exulcerujf. Lokalizovany jsou
nejcastéji v pretibidIni oblasti, nékdy v jizvach, na
hibetech rukou a predlokti. Nemocnym je treba
vysvetlit nezadvaznost postizeni kiize s moznostf
spontanni remise. Ve fazi progrese se aplikuji na
|éze i do jejich bezprostfedniho okoli kortikoidnf
masti, byla zkousena i lokalnf Iécba imunosupre-
sivné plsobicimilatkami (cyklosporin, tacrolimus).
Exulcerace lé¢ime obdobné jako viedy vendzni-
ho plvodu, doporucujeme klasickou kompresni
lécbu. Osvedcuje se téZ podavani antiagregac-
nich medikament0 (kyselina acetylosalicylova,
dipyridamol). LokaIné je mozné podpofit hojen
i pouzitim bioaktivnich vstfebatelnych prepara-
td na bazi kolagenu a regenerované oxidované
celuldzy, které po zvlh¢eni dokdzi modulovat
prostiedi v rané — inhibuiji aktivitu metaloprotedz,
tj. enzymd zpomalujicich hojivé procesy (18, 19).

Granuloma anulare

Byl poprvé popsan Colcottem Foxem v roce
1895. Granuloma anulare mize byt generalizovany
nebo lokalizovany, léze jsou typicky symetricky
distribuovény v distalnich partiich koncetin a slunci
vystavenych koznich partiich. Vyskytuje se Castéji
u osob s DM 1. typu. V patogenezi se uplatiuje
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vedle mikroangiopatie i vaskulitida z imunitnich
komplext, defekt migrace neutrofild, zmény me-
tabolismu pojivové tkané v dermis, vliv infekce
(streptokoky) a opakovanych drobnych traumat.
Tvori se typickd anuldmi loZiska o prdméru az ne-
kolik centimetrd, s navalitym okrajem z lehce sply-
vajicich uzlickd. Pribéh je vétsinou symptomaticky,
chronicky, ve % pfipad( dojde ke spontanni remisi
po nékolika letech trvanti. V1éCbé se pouziva lokalnf
lé¢ba, celkové imunomodulace (20).

Bullosis diabeticorum

Predstavuje idiopatické buly se seroznim az
hemorrhagickym obsahem, vznikajici zdanlive
spontanné na prstech a dorzu nohou, nékdy
i na rukou a predloktich. Vznik je ndhly, priibéh
asymptomaticky, zhoji se bezjizev. V patogenezi
se uplathuje trauma a oslunéni, pfitomnost sen-
zorické neuropatie a mikroangiopatie s intraepi-
dermalni hypoxif pfi Spatné kompenzaci diabetu;
roli mlze hrét téz prolongovana hypoglykemie,
dehydratace a iontova dysbalance. Lé¢ba vétsi-
nou nenf nutnd, vetsi napjaté buly vypustime
sterilnf jehlou a osetfime antiseptickou tinktu-
rou (21, 22). Buly se mohou objevit jiz ve stadiu
prediabetu, a tak bychom méli u osob, kde se
vyskytnou, vysetfit sacharidovy metabolismus.

Rubeosis facei

Se vyskytuje pfedevsim u mladistvych dia-
betikll a u déti, ¢asto jako casny projev nevy-
rovnaného diabetu. Jedné se o rizové zbarveni
obli¢eje, nékdy i rukou a nohou, s pfipadnym
vypadem laterdlnich partif oboci. Vznik rubes-
zy je vysvétlovan poruchou vaskuldrniho tonu
a zvysenou permeabilitou kapilar v kdzi, zpQ-
sobenou nedobrou kompenzaci diabetu (23).

Kozni projevy souvisejici se
zménou vlastnosti pojivové
tkané pfi diabetu

Hyperglykemie vede k navazanf glukézy na
bilkoviny mezibunécné hmoty i vldknité proteiny
pojivové tkane, kolagen, elastin a fibronektin.
Zmény struktury maji vliv i na funkcijednotlivych
slozek pojivové tkdné, porucha odbourdvani ve-
de kjejich lokaIni kumulaci. Tzv. syndrom diabe-
tické ruky zahrnuje casté poruchy pohybového
aparatu. Kromé strukturalnich i funkénich zmén
kolagenu ke vzniku téchto projeva pfispivajf
i vaskularni zmény s postupnou ischemizaci,

mikroangiopatii a neuropatif.
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Syndrom voskové kize

Je zndmy pfedevsim u DM 1. typu, ale vy-
skytuje se i u osob s DM 2. typu, Casto Spat-
né metabolicky kompenzovanych. Kize prstd
arukou je ztlustéld, indurovang, bleda, leskla az
sklerodermiformni, nékdy se pfirovnava k vosku.
Zmeény jsou Casto diskrétni, mnohdy zjistitelné
jen palpac¢né. Klouby byvaji postizeny mirné,
dochdzi ke ztlusténf kloubnich pouzder s po-
ruchou hybnosti kloubd, vétsinou nemoznosti
,dotazeni” extenzor( (limited joint mobility),
proto jsou prsty v trvalé flexi (1).

Dupuytrenova kontraktura

Je dalsi souvisejici jednotkou, ktera vznika
v populaci diabetikdl 2-3x ¢astéji nez v populaci
nediabetické. Jednd se o nebolestivé ztlusténi
a zkraceni palmarni aponeurézy, omezujici hyb-
nost prstl. Masaze a ultrazvuk mohou zpomalit
prabéh, tézsi formy je tfeba fesit operativné.

Scleroderma diabeticorum
Buschke

Postihuje diabetiky 4x Castéji nez nediabe-
tiky, pfedevsim obézni muze stfednfho véku.
Dochézi k induraci kiize nejc¢astéji na dorzola-
terdlnich partiich sfje a hornf &asti zad, nékdy
s erytémem. Povrch kiize mlze mit az charakter
kéry pomerance. U¢inné lécba neni zndméa, kom-
penzace diabetu pribéh neovlivni (1).

Dalsi kozni projevy a diabetes

Acanthosis nigricans
Se klinicky projevuje neostfe ohranic¢enymi
plochami s intenzivni hnédocernou pigmentacf

a zhrubénim klze. Nalezneme ji nejcastéji v axi-
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lach, inguinach a na siji. Je zpUsobena papilo-
matozni hyperplazii epidermis (kterd je tmavsi
a az sametového vzhledu) a pravdépodobné
ma souvislost s hyperinzulinemif a inzulinovou
rezistenci. Vedle diabetu se vyskytuje i u osob
s jinymi endokrinnimi chorobami (@akromegalie,

Cushingtv syndrom, hyperandrogenni stavy) (24).

Vitiligo

Je chronické onemocneéni kiize, charakteri-
zované ztratou melaninu v urcitych koznich ob-
lastech. Klinicky se projevuje jako svétla az bil3,
ostfe ohranicend, okrouhld loZiska, predevsim
v obli¢eji, na krku, rukou a nartech. U diabetikd
je vyskyt Castéjsi nez v nediabetické popula-
ci a predevsim u diabetikll 1. typu mlze byt
autoimunitniho plvodu a souviset s projevy
polyglanduldrnich autoimunitnich syndrom (1).

Acrochordony

Neboli mékké fibromy jsou nejcastéjsi fi-
broepitelidIni nddory na kdzi, velmi ¢asto jsou
lokalizovany na krku, v axile, na trupu a na tvafi.
Bylo prokdzano, Ze jejich vyskyt je vyrazné vyssi
u osob s obezitou a metabolickym syndromem
a jejich objeveni mlze souviset se vznikajici po-
ruchou metabolismu sacharidd, proto by u téch-
to osob mélo byt provedeno jeho vysetfeni (25).

Kozni komplikace lécby
diabetes mellitus

Alergické reakce na podavani inzulinu
prakticky vymizely s rozmachem pouzivani hu-
mannich inzulind. Casto se viak mdzeme setkat
s inzulinovou lipodystrofif, kterd se objevuje ve
dvou klinickych variantach, jako atrofie nebo
hypertrofie (obr. 9) podkozni tkdné. Zmény po-
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stihujf dermalni a subkutdnnf struktury. Mezi
uvadénymi pricinami je opakovand traumatizace
denné aplikovanymi injekcemi, pfipadné zave-
denou kanylou inzulinové pumpy, ale i lokaInf
metabolicky efekt inzulinu na tukovou tkan.

KoZni problémy a péce o klzi

Kdze oddéluje a chranf vnitini prostiedi téla
od plsobeni zevnich vlivi a pIni mnoho funkcf.
Je urcitym zrcadlem lidského organismu. Projevy
na kdzi mohou byt prvnim signdlem postizeni
tkdnf a orgdnt nebo avizovat nékterd onemoc-
nénf, kterd nejsou jesté diagnostikovana. Hlavnimi
faktory, které mohou dermatologa upozornit na
mozny vyskyt diabetu nebo jinych chorob jsou
nehojici se koznf projevy nereaguijici na klasickou
terapii, vyssi vek, obezita, vyskyt diabetu v rodin-
né anamnéze.

Diabetes mellitus je onemocnéni, které je
¢asto provazeno koznimi zménami. K zabra-
nénf vzniku koznich zmén nebo ke zlepSenf
jiz vzniklych projevl je nutna pravidelna péce
o kdzi a pitny rezim. K myti je vhodné pouzivat
neutrdlni mydla, kterd kizi neposkodi, nepod-
razdi a vyrazné nevysusi. Koupani ve vané by
mélo byt nahrazeno sprchovanim. Po koupeli
je vzdy vhodnd aplikace zvlacrujicich krémda.
P¥i poranénf je nutné vymyt ranu ¢istou vodou
a kryt nepfilnavym sterilnim obvazem. Nemély
by byt pouzivany prostredky s obsahem jédu, al-
koholu a peroxidu pro mozné podrazdéni kize.

Spolupréce a pouceni pacienta je nejdulezi-
t&jsim faktorem, ktery vede ke zlepseni koznich
zmén a k rychlejsimu hojenf. Spravna kontrola
diabetu, pravidelna péce o kizi a omezeni vih-
kosti v koznich zahybech snizuje riziko vzniku
koznich onemocnéni, predevsim infekce.
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