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Dermatologické manifestacie diabetu
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Abstrakt

Diabetes mellitus je metabolické ochorenie s rozsiahlym spektrom koznych manifestacii, ktoré postihuju az 50 %
diabetikov. Kozné komplikacie vznikaju na podklade hyperglykémie, diabetickej mikroangiopatie, makroangiopatie
a neuropatie. Kozné zmeny mo6zu byt prvym indikatorom tohto chronického ochorenia, ukazovatelom dekompen-
zécie ako aj nasledkov lie¢by diabetes mellitus. Autori sumarizuju zakladné kozné zmeny asociované s diabetom.
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Dermatologic manifestations of diabetes

Abstract

Diabetes mellitus is metabolic disorder with large spectrum of skin manifestations, which involves up to 50 %
of diabetic patients. Skin complications appear as a consequence of hyperglycaemia, diabetic microangiopathy,
macroangiopathy and neuropathy. Skin manifestations may be the first indicator of the disease, marker of decom-
pensation as well as the consequence of the treatment of diabetes. Authors summarize the essential skin changes

associated with diabetes.
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je chronicky metabolicky syn-
drém, charakterizovany poruchou metabolizmu glukézy,
ktory zahfria absolutnu alebo relativnu (inzulinovu re-
zistenciu) poruchu sekrécie inzulinu, pripadne obidve
poruchy. Hlavnym znakom tohto ochorenia je hyper-
glykémia. Porucha metabolickych procesov postihuje
sacharidy, tuky, bielkoviny, ale aj elektrolyty a vodné
hospodarstvo. Nasledne dochadza ku vyvoju chronic-
kych mikrovaskularnych a makrovaskularnych kompli-
kacii, vratane organovo Specifickych degenerativnych
procesov. Okrem akutnych zmien suvisiacich s nizkou ¢i
vysokou hladinou glukézy v krvi sa na kozi manifestuju
hlavne chronické degenerativne zmeny. Kozné mani-
festacie diabetu postihuju 54-56 % pacientov s inzulin-
-dependentnym DM, a u inzulin-nondependentného
DM je to 60-71 % pacientov. Rozdiely mozno vysvetlit
odlisnymi ndzormi na hodnotenie ,Specifity” koznych
zmien vo vztahu k diabetu a rozdielnostou medzi jed-
notlivymi typmi diabetu [1].

Etiopatogenéza

Kozné zmeny vyrazne ovplyviiuje hyperglykémia, ktord
sposobuje vyssi obsah glukdzy v kozi. U diabetikov kon-
centracia glukézy v koZi nala¢no priamo odraza jej sérové
hladiny. MnozZstvo glukézy v koZi stupa pri zapalovych po-
chodoch a akcentovanej proliferacii. Pri vysokych glykémi-

ach prebieha glykozylcia bielkovin intenzivnejsie, docha-
dza k tvorbe ireverzibilnych produktov (AGE - advanced
glycosylation end-products). Medzi bielkoviny schopné
viazat glukozu patria hemoglobin, kolagén, elastin, kera-
tin, myelinové posvy nervovych buniek atd. Glykozylaciou
sa uvedené proteiny stavaju menejcennymi, o vyustuje
do angiopatie, retinopatie, nefropatie a neuropatie [2]. Au-
tonédmna neuropatia byva sprevadzana poruchou funkcie
potnych a mazovych Zliaz v kozi. Dochddza aj ku stimula-
cii migrécie, aktivécie a uvolnenia zapalovych mediatorov
z makrofagov a lymfocytov. V neposlednom rade vsetky
uvedené procesy vyustuju do diabetickej ,,dermatopatie”,
v podobe diabetického pruritu koze, zvy3enej tuhosti a su-
chosti koze, zvysenej nachylnosti koze na infekciu, zhorse-
nim repara¢nych koznych mechanizmov (zhorsené hoje-
nie ran) a ostatnymi Specifickymi koznymi prejavmi [3].
Dermatologické manifestacie diabetu je mozné roz-
delit do 3 skupin:

1. dermatozy, pri vyskyte ktorych treba patrat po diabete
2. kozné komplikacie diabetu

3. dermatézy ako nésledok lie¢by diabetu

Dermatézy, pri vyskyte ktorych treba patrat
po diabete

Medzi dermatdzy, ktoré nas upozoriiuju na moznost
ochorenia pacienta na DM patria acanthosis nigricans,
granuloma anulare, necrobiosis lipoidica, vitiligo, synd-



rom voskovej koze, ,finger pebbles”, nekrotizujica an-
giodermatitida [4]. Popisuje sa zvy3eny vyskyt hepati-
tidy typu C u diabetikov, hoci priame poskodenie pan-
kreasu virusom hepatitidy typu C sa zatial nepotvrdilo.
ZvySeny vyskyt porhyria cutanea tarda u pacientov
s DM sa vysvetluje na zaklade zniZzenej aktivity enzy-
mov zapojenych do syntézy hému hyperglykémiou [5].

Acanthosis nigricans

Ide o hyperpigmentované hyperkeratotické flaky v zahy-
boch, na krku, postihnuté byvaju prechody koze a sliz-
nice, ¢asty vyskyt je najma v axilarnej oblasti. Patoge-
néza nie je dostato¢ne objasnend, ale vyznamnu dlohu
hrd inzulinova rezistencia, preto tato dermatéza predsta-
vuje marker inzulinovej rezistencie, ale aj mikroangiopa-
tie. Vznik acanthosis nigricans méze byt u inzulin-nonde-
pendentného DM désledkom excesu inzulinu na recep-
toroch pre insulin like growth factor na keratinocytoch
a ich naslednej proliferacii. Obezita a hyperandrogeni-
zmus su tiez ¢asto spojené s tymto koznym prejavom.
Obezita navyse zhor3uje prejavy v désledku zvyseného
trenia koznych ploch a potenia v intertrigindznych loka-
litdch. Terapeutické moznosti acanthosis nigricans su nie
velmi uspokojivé. Odporuca sa redukcia telesnej hmot-
nosti, lokalne retinoidy, ako aj CO, a erbiovy laser [6].

Vitiligo

Vitiligo je ochorenie charakterizované ziskanou ohrani-
¢enou depigmentaciou koze rézneho rozsahu. Vznikd na
podklade autoimunitnej destrukcie melanocytov s uplat-
nenim genetickej predispozicie (podobne ako diabetes
mellitus 2. typu — DM2T). Ostatné epidemiologické uka-
zovatele udavaju, ze z celkového poctu 1436 pacientov

Obr. 1. Vi
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s vitiligom, bolo u 0,6 % zisteny DM. Naopak 3-9 % pa-
cientov s DM ma vitiligo, pri 1. type DM (DMIT) je to az
10 % pacientov [2]. Komorbidita vitiliga je zna¢nd aj s au-
toimunitnymi a endokrinnymi ochoreniami ako napri-
klad autoimunitna tyreoitida, Addisonova choroba, reu-
matoidna artritida, perniciézna anémia, psoridza, sklero-
dermia, Crohnova choroba a iné. V lie¢be sa uplatriiuju
lokalne kortikosteroidy, kalcineurinové inhibitory a foto-
terapia UVA aj Uzskospektralna UVB (311 nm).

Necrobiosis lipoidica diabeticorum

Toto ochorenie je svojim vyskytom pri diabete velmi
dobre zndme, postihuje 0,3-1 % os6b s DM. Az 65 %
pacientov postihnutych necrobiosis lipoidica trpi za-
roven cukrovkou. U casti pacientov, predchddza tato
dermatdza manifestacii DM dokonca aj niekolko rokov.
V etiopatogenéze sa uplatriuje mikroangiopatia, meta-
bolické zmeny kolagénu pri hyperglykémidch a ¢asto
drobné opakované traumy. Necrobiosis lipoidica je
chronické ochorenie prejavujlce sa tvorbou nekrobio-
tickych granulémov. Zacina ako ¢ervend papula s ostro
ohrani¢enym okrajom, postupne sa zvac¢suje do plochy,
vytvara lahko indurované loziska lesklého povrchu,
okrdhleho aj nepravidelného tvaru. Neskér sa okraj
viac vyvysSuje, stred poklesava a atrofuje, presvitaju
cez neho cievky. Zatial ¢o farba centra sa meni na hne-
do-zIty, okraje loziska zostavaju aktivne — ¢ervené. Vel-
kost prejavov moze v priemere dosiahnut az 20-30 cm.
Predilekénymi miestami su najcastejSie predné a late-
rdlne plochy predkoleni (¢astejSie obojstranne), vzac-
nejSia je lokalizacia na hornych koncatinach, trupe
a tvari. Po rozne dlhej dobe progresie ostavaju lozZiska
stacionarne, niektoré pigmentuju, iné atrofuju, alebo
sa hoja jazvou. Asi u 1/3 pacientov prejavy spontanne
vymiznu, u 1/3 exulceruju, hlavne po poraneni. Pre-
javy niekedy svrbia, pélia, inokedy su asymptomatické,
pokial prejavy exulceruju, su bolestivé. Vo vacsine pri-
padov sprevadza nekrobidzu aj diabeticka retinopatia
a proteinuria na podklade nefropatie [7]. V histologic-
kom obraze nachadzame loziskd degenerovaného ko-
lagénu, extracelularne ukladanie lipidov, ubytok a frag-
mentdcia elastickych vldkien, pritomna je agregacia za-
palovych epiteloidnych buniek a histiocytov. Pritomné

. 2. Necrobiosis lipoidica, lokalizovana forma
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sU aj histologické zndmy mikroangiopatie. LoZiska su
chronické a zna¢ne odolné voci lie¢be, ktoré je zdl-
hava a neuspokojiva. Dolezitd je kompenzacia DM, lo-
kalne sa aplikuju na inflamované prejavy kortikoidy. Na
atrofované loziska preferujeme emoliencia, skusaju sa
aj lokalne imunomodulétory. Niektori autori uvadzaju
studie s intraleziondlnou aplikaciou heparinu. V celko-
vej lie¢be sa moze pouzit aspirin, dipyridamol, nikotin-
amid, pentoxifilin. V pripade vzniku ulcerdcii je lie¢ba
zamerana na ulceracie [8].

Granuloma anulare

Predstavuje dalSie casté kozné ochorenie, ktorého
vyskyt je u chorych s DM vyssi. RozliSujeme dve formy:
formu lokalizovanu, ktora je castejSia u mladsich paci-
entov a formu generalizovan, s ¢astym vyskytom nad
50 rokov Zivota. Generalizovana forma granuloma anu-
lare (GA), obzvlast s atypickym klinickym obrazom,
byva ¢asto asociovand aj s inymi ochoreniami (ocho-
renia Stitnej Zlazy, infekcia HIV, hepatitida B a C, disli-
pidémia) a malignitami. Ochorenie Castejsie postihuje
zeny ako muzov, v pomere 2-3 : 1. Pri¢ina tohto ocho-
renia nie je doposial dostato¢ne objasnena, uplatiiuje
sa geneticka predispozicia, porucha tolerancie glukézy,
trauma, infekcie (hlavne streptokokové) a lieky. V pato-

Obr. 3. Necrobiosis lipoidica, generalizovana forma
u pacientky s DM1T

Obr. 4. Granuloma anulare lokalizovana forma
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genéze tohto ochorenia sa uplatiiuje mikroangiopatia,
vaskulitida z imunokomplexov, zmeny metabolizmu
spojivového tkaniva v dermis, defekt migracie neutro-
filov, a v neposlednom rade pravdepodobne aj hyper-
senzitivna reakcia pozdného typu, ktora sa podiela na
granulomatéznom zépale. V poslednych rokoch sa uva-
Zuje o boréliovej etioldgii, preto je u pacientov s gene-
ralizovanou formou GA vhodné vysetrenie séroldgie na
lymsku boreliézu. V histologickom obraze nachddzame
typicky palisddujici granulém. Ochorenie sa preja-
vuje tvorbou jednotlivych aj viacerych hladkych tuhych
papul az nodulov, ktoré dosahuju velkost do 1 cm.
Farba prejavov je ruzova az lividna, postupne dochadza
ku prebledavaniu a poklesu centra prejavu, ¢im okraje
akcentuju a vytvéra sa typicky anularny (prstencovy)
vzhlad lozisk, ktory méze dosahovat aj niekolko centi-
metrov. Predilekénymi miestami vyskytu su dorzalne
a lateralne plochy n6éh a ruk, perimaleoldrne a exten-
zorové plochy koncatin. Pri generalizovanej/disemino-
vanej forme sa prejavy mozu nachadzat kdekolvek na
tele. Prejavy su zvac¢3a asymptomatické, nesvrbia, maju
chronicky priebeh a nalez moze pretrvéavat aj niekolko
rokov. U 3/4 pacientov dochddza ku remisii. V lokal-
nej terapii sa pouzivaju stredne silné az silné kortiko-
steroidné externd, v poslednych rokoch aj takrolimus,
PUVA (fotochemoterapia) a UVB-fototerapia. Genera-
lizované formy sa lie¢ia alopurinolom, doxycyklinom,
cyklosporinom A, azatioprinom, retinoidmi, metotre-
xatom, nikotinamidom a antimalarikami. Objavuju sa aj
kazuistiky pouzivajuce biologicku liecbu, bud’ priamo
na diseminované formy granuloma anulare, pripadne
z inej indikacie, u pacienta so su¢asnym vyskytom ge-
neralizovanej formy tohto ochorenia. Hlavnym kld¢om
pri vybere systémovej terapie su samozrejme komorbi-
dity pacienta.

,Finger pebbles” (5trk na prstoch) a syndrom voskovej
koze

U 1/3 diabetikov nachddzame zhrubnutie koze na dor-
zalnych plochach prstov a ruk. Koza je indurovana, bledg,
leskla, ma voskovity vzhlad. Nad kibmi rik ale aj néh byvaja

Obr. 5 a 6. Granuloma anulare, generalizovana
forma u pacienta s DM2T



pritomné papildrne Struktdry, ozna¢ované v anglosaskej
literatire ako finger pebbles [9]. Nachadzame ich az
u 70-75 % diabetikov. Vplyvom poruchy spojivového tka-
niva moze dochdadzat aj k tvorbe kontraktur.

Kozné komplikacie diabetu

Tieto komplikacie sa delia na akdtne a chronické, in-
fek¢né a neinfekéné. Medzi chronické neinfekéné pre-
javy zaradujeme bullosis diabeticorum, diabeticku der-
mopatiu, pseudosklerodermické stavy, pruritus diabeti-
corum, xerodermiu (suchost koze), capillaritis purpurica
et pigmentosa. Medzi akutne a infek¢né stavy patria bak-
teridlne a mykotické infekcie.

Bullosis diabeticorum

Ide o chorenie typické spontdnnym vznikom jednej
alebo viacerych bul na dermo-epidermalnej junkcii, bez
traumatizacie ¢i autoimunneho pozadia. Buly vznikaju
asymetricky aj obojstranne, naj¢astejsie na dorzach néh
a prstov, na predkoleniach, menej na rukach a predlak-
tiach. Je typické pre dlhodobych diabetikov s angiopa-
tiou [10]. Pri¢ina ochorenia je nejasné, pravdepodobne
zohrdva ulohu mikroangiopatia, intraepidermélna hy-
poxia, fragilita koze. Provoka¢nym faktorom byva
trauma ¢i soldrna expozicia. Buly su bez erytému v okoli,
postupne zasychaju, tvoria sa krusty, hojenie je vacsi-
nou spontanne, zriedka vznika zle hojaci sa vred. Liecba
je symptomaticka, odporuca sa dezinfekcia a prepichnu-
tie pluzgiera.

Obr. 7 a 8. Bullosis diabeticorum po noseni c¢inskej
obuvi pred a po nekrektémii
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Diabetickd dermopatia

Hoci ide o nespecificki komplikaciu, predstavuje dia-
beticka dermopatia naj¢astejsi kozny ndlez u diabeti-
kov, ktory postihuje cez 25 % pacientov s DM. Vyskytuje
sa po 40. roku Zivota, Castejsie u muzov. Prejavuje sa
ohranicenymi atrofickymi pigmentovanymi makulami
vznikajucimi pozapalovo alebo posttraumaticky, naj-
CastejSie na ventralnych stranach predkoleni, zriedka
na nohdch a predlaktiach. Prejavy su asymptomatické.
Pri¢ina ochorenia je nejasna, pravdepodobne vznika na
podklade mikroangiopatie. DOleZita je prevencia pora-
nenia dolnych koncatin, dobrd kompenzacia diabetu
[11]. Lokdlne postacia emoliencia.

Scleroderma diabeticorum Buschke (diabeticky
skleredém)

Patri medzi pseudosklerodermické stavy a vyskytuje sa
4-krat Castejsie u diabetikov ako u nediabetikov. Posti-
huje najma obéznych muzov stredného veku. Prejavuje
sa induraciou kozZe na siji a méze postupovat na chrbat,
ramena, prednu cast krku, az na trup a horné koncatiny.
Koza je na pohmat tuhd, po kompresii sa neprehne.
Méze viest ku funkénému obmedzeniu v mieste po-
stihu. Pri tomto ochoreni nenachdadzame visceralny
postih ani Raynaudov fenomén [12]. V histologickom
obraze s medzi kolagénovymi snopcami v dermis pri-
tomné depozity glykosaminoglykdnov, hlavne kyseliny
hyalurénovej. Patogenéza diabetického skleredému je
neznama. Neexistuje ucinna lie¢ba a kompenzacia DM
priebeh neovplyvni.

Pruritus diabeticorum

Generalizovany pruritus je pri DM pomerne asty, aviak
presny mechanizmus nie je Uplne objasneny [13]. Zucast-
fuje sa fom podsobenie hyperglykémia a autonédmna
neuropatia. Nie vzdy pruritus suvisi s dekompenzaciou
DM, ale pri dekompenzacii sa vyskytuje ovela castej-
sie. Najcastejsie sa pacient sam stazuje na svrbenie celej
koze, niekedy viac akcentované v oblasti kone¢nika, ge-
nitalu & intertrigindznych lokalit. Casto pacienti pre svr-
benie zle spavaju. Na kozi m6zeme rozpoznat exkoriacie
najcastejsie linedrneho tvaru, krusty, niekedy az s tvor-
bou povrchovych erézii. Pokial je pruritus spésobeny
infekciou koze (kvasinkové infekcie, folikulitidy, derma-
tofytdzy), pripadne ako neziaduci ucinok liekov pouzi-
vanych pri DM alebo medikamentéznou alergickou re-
akciou, hovorime o sekundarnom prurite. Pri diabetic-
kej nefropatii je navyse svrbenie akcentované elevaciou
dusikatych latok v krvi. Pre elimindciu pruritu je dolezita
dostatocnd kompenzicia DM, lokdlne sa pouzZivaju
emoliencid s vy$3im obsahom lipidov, niekedy ma dobry
efekt UVB-fototerapia. V celkovej liecbe sa pouZivaju
rozne druhy antihistamnik.

Xerodermia

Suchost koze diabetikov suvisi pravdepodobne s mikro-
angiopatiou — koza nie je dostato¢ne vyzivovana a okys-
licovand, horsie sa regeneruje. Autondmna neuropatia
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sposobuje v kozi znizenu funkciu potnych a mazovych
Zliaz, ¢o sa prejavi znizenou tvorbou potu a mazu, ktoré
tvoria hlavny hydratacny ochranny povrchovy film koze,
ktory kozu hydratuje, brani jej vysychaniu a prieniku mi-
koorganizmov. Navyse v suchej kozi vznikaju mikrosko-
pické, ale aj vacsie praskliny (ragady), ¢im sa koza este
viac presusuje, a ulahcuje sa baktéridm prechod do koze.

Bakterialne infekcie koze a koznych adnex

Bakteridlne ochorenia u diabetikov st pomerne casté,
typické svojou rekurentnostou, nepriaznivym a kom-
plikovanym priebehom a zlym hojenim. Naj¢astejsie sa
u diabetikov stretdvame s pyogénnymi infekciami koze,
tie mozu Castokrat viest ku dekompenzacii DM [10]. Re-
cidivujuce bakteridlne infekcie koze mo6zu byt prvym
prejavom doposial' nediagnostikovanej cukrovky. Z bak-
teridlnych infekcii sem patria abscedujuce folikulitidy,
furunkuldzy, impetigo, erysipelas, erytrazma, otitis ex-
terna sposobena Pseudomonas aeruginosa, dermohy-
podermitidy, nekrotizujuca fascitida, Furnierova gan-
gréna [14].

Abscedujuca folikulitida predstavuje stafyloko-
kovu infekciu, pri ktorej dochadza ku tvorbe pustul az
abscesov v oblasti vlasovych folikulov, na trupe steh-
nach, ramendch. Prejavy su bolestivé, pri expresii z nich
vyteka purulentny obsah.

Obr. 9. Folikulitida
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Pri furunkuléze su pritomné viacpocetné furunkuly
na trupe a koncatinach, pri sireni hnisavého zapalu do
okolitych folikulov mozu splyvat a vytvarat karbunkul.

Erytrazma je ochorenie sp6sobené Corynebacterium
minutissimum, prejavuje sa ako ostro ohrani¢ené, hne-
docervené loziskd s jemnou deskvamdciou, bez pruritu,
najcastejsie v ingvinach, menej v axilach.

Erysipelas (ruza) je ochorenie spdsobené beta-hemoly-
tickymi streptokokmi skupiny A, ktoré rychlo prechadzaju
vstupnou branou do podkoZia a vytvaraju rozsiahly zapal.
V predchorobi je typicka celkova slabost, febrility, zimnica,
triaska, neskor sa objavi bolestivy plamenovity ostro ohra-
ni¢eny erytém s vyraznym edémom v mieste postihu, nie-
kedy aj s tvorbou bul. Pritomna byva regionalna lymfade-
nopatia. Vyskytuje sa hlavne na predkoleniach a je spre-
vadzany vyraznym opuchom koncatiny, bolestivostou.
U diabetikov moze byt lokalizacia atypicka, na predlak-
tiach, tvari, pleci a pod. Pri rozsiahlejSom zapale moze do-
chadzat ku flebotromboze, ktorej predchadzame podava-
nim nizkomolekularneho heparinu (LMWH).

Nekrotizujuca fascitida predstavuje gangrendzny
zapal najcastejsie dolnych koncatin, ktory pri kompli-
kovanych stavoch mo6ze mat fatalne nasledky pri pre-
chode do sepsy. Niekedy vznika u pacientov v mieste
chirurgického zakroku, po ¢as ktorého sa sekundarne
infikovalo. Gangréna poskodzuje kozu, podkozné tukové

Obr. 11. Erysipelas cruris

Obr. 12. Nekrotizujuca fascitida




tkanivo a zasahuje aj svalovu fasciu. Je sprevadzana vy-
raznou bolestivostou, hortckou, triaskou, zimnicou, de-
kompenzaciou DM. V liecbe bakteridlnych infekcii je
dolezitd vcasna empirickd antibiotickd liecba, ktora sa
neskor na zaklade vysledkov kultivacii a citlivosti na anti-
biotika méze zmenit.

Mykotické infekcie

Kvasinkové infekcie koze a sliznic su najcastejsim preja-
vom u diabetikov, postihuju ich az 6-krat ¢astejsie ako
nediabetikov. Hlavnym patogénom je Candida albicans,
ktorou ma asi 80 % diabetikov kolonizovanu ustnu
dutinu [15]. Priebeh kvasinkovych infekcii byva chro-
nicky, recidivujuci, niekedy s generaliziciou prejavov.
Stretdvame sa s orofaryngealnou kandidézou (soor),
prejavujucou sa ako ostro ohrani¢ené biele povlaky na
bukélnych slizniciach, podnebi a jazyku, su fahko od-

Obr. 13. Soor oris
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stranitelné. V oblasti Ustnych kutikov nachadzame
anguli infectiosi. Intertrigo candidosa su erytematézne,
macerované, vihké lozZiskd, niekedy aj s bielym povla-
kom alebo pustulkami, lokalizované v intertriginéznych
lokalitdch (ingviny, submamdrne, axily, podbrusko,
medziprstie). Interdigitalne intertrigo ako aj tinea pedis
predstavuje vstupnu branu ku vzniku dermohypoder-
mitid a erysipelu. Ochorenie sprevadza pélenie a svrbe-
nie prejavov, CastejSie byva u obéznych pacientov
a zien. U diabeticiek sa stretdvame s vulvovaginitis can-
didosa, charakteristickym svrbivym erytémom v danej
oblasti a tvarohovitym vytokom z posvy. U diabetikov
muzského pohlavia je ¢asta balanitis a balanopostitis
candidosa. Dalsou formou je kandidové paronychium
v podobe bolestivej inflamacie nechtovych valov
s moznym postihom proximalnej nechtovej platnicky,
¢o nazyvame kandidova onychomykéza. S kandido-
vym paronychiom sa stretdvame aj u adolescentov vo
veku 10-20 rokov s DM1T, ¢astokrdt s dlhsie trvajucim
DM. U tychto detskych pacientov sa pozoruje zvyseny
vyskyt periférnej neuropatie a mikroalbuminurie [17].
U diabetikov sa stretdvame aj s tinea pedis, v podobe
erytematéznych lozisk s deskvamaciou v interdigitalnej
oblasti a na ploskach néh. Predispoziciou je tesna, neprie-
dusna, uzatvorena obuy, zvysené potenie, porucha cirku-
lacie. Na nechtoch nachadzame ¢asto onychomykézou,
ktora méze spésobovat deformaciou nechtovej platnicky.

Obr. 16. Kandidové paronychia

Obr. 17. Onychomycosis candidomytetica
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Najéastejsimi povodcami su Scopulariopsis brevicularis,
a predstavitelia rodu Trichophyton.

V liecbe mykotickych infekcii preferujeme antimyko-
tika lokalne, pri tazkych, rezistentnych alebo recidivuj-
ucich formach, je nutné siahnut po systémovej liecbe.

Syndrém diabetickej nohy

WHO ho definuje ako ulceraciu alebo destrukciu tka-
niva na nohe diabetika spojend neuropatiou, ische-
mickou chorobou dolnych konéatin (mikroangiopatia
a makroangiopatia) a infekcie. Prelinanim sa angiopatie,
senzorickej neuropatie, zhorsenim hojeni, zvysenou na-
chylnostou na infekciu, uz po malej traume vznika ulkus,
ktory moze vyustit az k amputacii prstov ¢i koncatiny.
Moze ist o defekt neuropaticky, neuroischemicky ¢i is-
chemicky. KedZe ide o samostatnu kapitolu, bliZsie sa
tomuto ochoreniu nebudeme v tomto ¢lanku venovat.

Dermatdzy ako nasledok lie¢cby DM
S alergiou na peroralne antidiabetika (PAD) sa streta-
vame castejsie pri derivatoch sulfonylurey. Na kozi sa

Obr. 18. Lokalna alergicka reakcia na inzulin
(v mieste aplikacie)

(Snimku poskytol S. Urbancek so stihlasom spoluautorov)

Obr. 19. Lokalna alergicka reakcia na inzulin
(v mieste aplikacie)

(Snimku poskytol S. Urbancek so stihlasom spoluautorov)
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prejavuje ako makulopapulézny, niekedy urtikaridlny
exantém. Pri derivatoch sulfonylurey treba pamatat aj
na fototoxicitu. Pri podozreni na alergiu na PAD sa re-
alizuju bazofilné degranulacné testy (BDT) vysetrenim
krvi, ako aj prick a intradermalne testy. Pokial ani tie ne-
preukazu alergiu, poslednou volou je expozi¢ny test
pocas zaistenia intravendzneho pristupu.

Alergia na inhibitor dipeptidyl-peptidazy 4-sitaglip-
tin, ktory bol registrovany FDA (US Food and Drug Admi-
nistration) v r. 2005. V roku 2010 v $tudii s tymto liekom
bolo referovanych 48 pripadov s neziaducimi ucinkami.
Z toho v 26 pripadoch islo o zavazné reakcie, v 15 pripa-
doch o anafylaktické reakcie, v 4 pripadoch sa vyskytol
angioedém, 3 pacienti mali alergickd vaskulitidu.

Pri liecbe inzulinovymi preparatmi, mézu vznikat
alergické reakcie lokalne aj celkové [16].

Medzi lokdlne neziaduce Ucinky patri lipodystrofia
v mieste opakovanej aplikacie inzulinu. Vysvetluje sa na
zakladne opakovanej traumatizacie koze ihlou v kombi-
nacii s metabolickym efektom inzulinu na tukové tka-
nivo. Odporuca sa striedanie miest aplikécie. Netreba
zabudat ani na moznost kontaktnej reakcie na kovy ob-
siahnuté v ihlach. Pri nedostatoc¢nej dezinfekcii koze ¢i
znecistenim hrotu ihly sa v mieste vpichu mo6zu objavit
prejavy infekcie, dokonca aj absces. Rozsirenim pouziva-
nia humannych inzulinov sa alergické reakcie na inzulin
takmer nevyskytuju. Vzacne sa u rekombinantnych inzu-
linov popisuju urtikaridlne reakcie v réznych ¢asovych in-
tervaloch od zacatia liecby, generalizovand urtikaria je
extrémne vzacna. Pri testovani alergii na inzulin sa pou-
Zivaju BDT-testy, intradermalne testy a prick testy. Testo-
vanie na inzulin je problematické, u prick a intradermal-
nych testov bolo aZ 15 % z nich falosne pozitivnych. Vy-
Setrenie IgE je malo Specifické. Netreba zabudat vylucit
alergiu na aditiva pouzivané v inzulinovych preparatoch
ako glycerol, fenol, metakrezol, chlorid zino¢naty, fosfat
dihydrat dvojsodny, protaminsulfat, hydroxid sodny. Pri
podozreni ¢i preukdzani alergie na urcity inzulin je po-
trebné zmenit inzulin na iny typ.

Zaver

KoZa predstavuje najvac¢si organ ludského tela. Je zr-
kadlom, ktoré odraza nielen vplyv vonkajsieho, ale pre-
dovsetkym vnutorného prostredia. Diabetes je ocho-
renie, ktoré moze postihovat viaceré organy, kozu ne-
vynimajuc. Dermatologické manifestacie diabetu
predstavuju Siroké a réznorodé spektrum dermatodz.
Spolupraca diabetoléga a dermatoléga je preto doéle-
zitym faktorom pri ich diagnostike a lie¢ebnej stratégii.
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