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ďalšie témy

Úvod
Problematika dermatologických ochorení a  diabetes 
mellitus (DM) je zaujímavá s  množstvom nejasností. 
V dermatológii je veľa dermatóz, ktoré viac menej môžu 
s  diabetom súvisieť, nakoľko môžu diabetes predchá-

dzať, a  vtedy by sme ich mohli považovať aj za akýsi 
marker ochorenia, alebo sa súčasne s  ním vyskytovať 
a  navzájom sa ovplyvňovať. Kožné manifestácie dia-
betu postihujú 54–56 % pacientov s diabetes mellitus 
1. typu (DM1T) a 60–71 % pacientov s 2. typu (DM2T) [1]. 
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Abstrakt
Autori analyzujú problematiku výskytu dermatologických ochorení asociovaných 
s  diabetes mellitus, najčastejšie jeho druhý typ. Uvádzajú stručný prehľad mož-
ného vplyvu glukózy a  inzulínu na jednotlivé štruktúry dermis. Ochorenia aso-
ciované s diabetes mellitus, na základe literárnych údajov, rozdeľujú do 5 skupín: 
diabetická angiopatia a  neuropatia (diabetická noha, ulcerácie nôh, diabetická 
bulóza, eryzipeloidný erytém, diabetická rubeóza), infekcie kože a povrchových 
slizníc (bakteriálne, mykotické vírusové a Kaposhiho sarkóm), imunologicky me-
diované dermatózy (necrobiosis lipoidica diabeticorum, granuloma anulare disse-
minatum, scleredema diabeticorum, pemphigoid, vitiligo, psoriáza, lichen ruber 
planus, reaktívna perforujúca kolagenóza), metabolizmom vyvolané dermatózy 
(syndróm žltých nechtov a  voskovej kože, diabetické tuhnutie kĺbov, eruptívne 
xantómy kože, kerotenoderma, hemochromatóza, porphyria cutanea tarda) a der-
matózy vyvolané inzulínom (acanthosis nigricans, fibroma molle mnohopočetné 
spojené s obezitou, pruritus, lipodystrofie – lokálne reakcie kože na inzulín a systé-
mový alergický erytém, lipoatrofia, lipohypertrofia). Autori upozorňujú na refrak-
térnosť liečby niektorých z uvedených ochorení, nakoľko nie každá úprava glyk
émii môže mať benefit v ich liečbe. 

Summary
The authors analyze the problems of incidence of skin disorders associated with 
diabetes mellitus, most frequently with its second type. They present a brief over-
view of a possible impact of glucose and insulin on individual structures of dermis. 
They divide diseases associated with diabetes mellitus, based on literary data, into 
5 groups: diabetic angiopathy and neuropathy (diabetic foot, legs ulceration, dia
betic bulla, erysipeloid erythema, diabetic rubeosis), skin and mucous tissue in-
fections (bacterial, mycotic, viral and Kaposi sarcoma), immune-mediated derma
toses (necrobiosis lipoidica diabeticorum, granuloma anulare disseminatum, 
scleredema diabeticorum, pemphigoid, vitiligo, psoriasis, lichen ruber planus, re-
active perforating collagenosis), metabolism-related dermatoses (yellow nail syn-
drome and wax-like skin, diabetic stiffening of joints, eruptive skin xanthomas, 
carotenoderma, hemochromatosis, porphyria cutanea tarda) and insulin-related 
dermatoses (acanthosis nigricans, multiple fibroma molle related to obesity, pruri-
tus, lipodystrophy – local skin reactions to insulin and systemic allergic erythema, 
lipoatrophy, lipohyperthrophy). The authors point to the refractory character of 
treatment of some of the above mentioned diseases, as not every modification of 
glycaemia can bring a benefit in their treatment. 
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Diabetes je často asociovaný s  dvoma dermatózami  – 
psoriázou a hidradenitis suppurativa. Výskumom pato
genézy týchto chorôb sa v posledných rokoch objavilo 
veľa nových poznatkov. Obidve dermatologické ocho-
renia sú najčastejšie asociované s  metabolickým syn-
drómom, a  preto jedným z  prvých vyšetrení psoriázy 
a  hidradenitis suppurativa je stanovenie glykovaného 
hemoglobínu. V  prípade jeho pozitivity môžeme do-
siahnuť dobrý liečebný efekt napríklad v  liečbe hidr
adenitis suppurativa metformínom. V  prezentovanej 
práci sme sa zamerali na vymenovanie najčastejšie aso-
ciovaných dermatóz u pacientov s diabetom. 

Koža a sacharidy
Sacharidy sú v koži súčasťou mnohých základných mole-
kúl podieľajúcich sa na tvorbe štruktúr dermis a pri funk-
ciách kože. Nachádzajú sa v  proteínoch (glykoproteíny, 
proteoglykány), vo veľkých polysacharidoch (glykogén, 
mukopolysacharidy – glykozaminoglykány – ako kyselina 
hyalurónová, chondroitínsulfát, dermatánsulfát a heparán, 
glykoproteíny), v určitých lipidoch (glykolipidy) a v nukleo
vých kyselinách. Sacharidy sa vyskytujú v obaloch bunko-
vých membrán (glykokalyx), sú inkorporované do desmo
sómov (adhézne molekuly), plazmatických membrán, 
bazálnych membrán, do spojivového tkaniva dermy (kola
gén, laminín, fibronektín) a do bunkových organel.

Dermis a glukóza
Glukóza je transportovaná do keratinocytov (na rozdiel od 
iných buniek a  tkanív) plazmatickou membránou voľne 
s  vodou a  s inými malými molekulami, teda bez spolu
účasti inzulínu, hexokinázy, alebo fosforylácie. Utilizá-
cia glukózy v keratinocytoch je merateľná a  je proporci-
onálna jej koncentrácii v  substráte, narastá v  prípadoch 
epidermálnej proliferácie (psoriáza, hojenie rán). Okrem 
keratínu v keratinocytoch môžu glukózu viazať tiež hemo
globín, kolagén, elastín, myelínové pošvy nervových 
buniek a  podobne. U  diabetikov koncentrácia glukózy 
v koži nalačno závisí od sérových hladín glukózy a menia 
sa vlastnosti tkanív. Pri vysokých glykémiách prebieha 
glykozylácia bielkovín intenzívnejšie, dochádza k  tvorbe 
ireverzibilných produktov, pričom sa uvedené bielkoviny 
stávajú menejcennými, čo môže vyústiť do angiopatie, 
retinopatie, nefropatie aj neuropatie, ktorá býva sprevá-
dzaná poruchou funkcie potných a mazových žliaz. Senzi
tívna neuropatia vedie k  poruche vnímania tepla, tlaku, 
bolesti. Motorická neuropatia vedie k atrofii svalov, predo-
všetkým dolných končatín. Proces glykozylácie proteínov 
teda mení vlastnosti tkanív, dochádza ku zhrubnutiu kola-
génu, stráca sa elastika a mení sa štruktúra epidermis [2]. 
Všetky uvedené procesy a zmeny vedú ku vzniku tzv. dia-
betickej dermopatie prejavujúce sa pruritom kože, zvýše-
nej tuhosti a suchosti kože, náchylnosti ku vzniku infekcií, 
zhoršením hojenia rán a podobne [3]. 

Epidermis a inzulín
Inzulín však má veľmi dôležitú úlohu pri metabolizme 
glukózy v epiderme – dôkazom sú receptory inzulínu na 

bunkách epidermy, ako aj pozorovanie abnormálneho 
rastu epidermy pri acanthosis nigricans, sprevádzajúcu 
viaceré syndrómy inzulínovej rezistencie, pri ktorej sú in-
zulínové receptory abnormálne, prípadne blokované. Za 
takýchto podmienok kompenzačne rezultuje vzostup 
cirkulujúceho inzulínu, ktorý sa môže viazať na recep-
tory bunky pre inzulínu podobný rastový faktor, násled-
kom čoho nastáva hyperplázia buniek (v našom prípade 
epidermy).

Typy diabetu
Niektoré ochorenia kože sú viac asociované s  určitým 
typom diabetes mellitus, a  preto uvádzame stručný 
prehľad typov diabetu:

�� DM1T – autoimunitný, idiopatický
�� DM2T – inzulínová rezistencia, porucha sekrécie inzulínu
�� gestačný DM	
�� špecifické typy DM (genetické poruchy funkcie B-bu-

niek, poruchy účinku inzulínu, choroby pankreasu, 
endokrinopatie s  nadprodukciou kontraregulačných 
hormónov, infekcie, zriedkavé formy imunitne pod-
mieneného DM, genetické syndrómy asociované s DM, 
diabetes indukovaný liekmi alebo chemikáliami) 

Zvýšený výskyt diabetes mellitus 
pri niektorých dermatózach 
a dermatologických afekciách
Najčastejšie dermatózy asociované s DM je možné podľa 
etiológie, resp. poškodenia tkanív rozdeliť do 5 základ-
ných skupín združujúcich relatívne podobné dermatózy.

�� diabetická angiopatia a neuropatia 	
�� infekcie kože a povrchových slizníc
�� imunologicky mediované dermatózy 
�� metabolizmom vyvolané dermatózy 
�� dermatózy vyvolané inzulínom 	

Diabetická angiopatia a neuropatia
Tieto dermatologické problémy sa manifestujú ako:

�� syndróm diabetickej nohy
�� ulcerácie nôh
�� diabetická bulóza 
�� eryzipeloidný erytém 
�� diabetická rubeóza 

Syndróm diabetickej nohy
Syndróm diabetickej nohy patrí medzi závažné neskoré 
komplikácie DM, vedúce k amputácii. Podľa WHO je syn-
dróm diabetickej nohy definovaný ako dôsledok neuro-
patického, cievneho a kĺbového poškodenia nohy diabe-
tika s  rizikom infekcie, ulcerácie, gangrény a deštrukcie 
hlbokých tkanív vyúsťujúcich do amputácie končatiny 
[4]. 

Diabetická bulóza
Je charakteristická početnými intradermálnymi vezi-
kulami až bulami až do 5 cm v priemere na dorzálnych 
častiach rúk a  nôh, ramien a  dolných končatín na ne-
zapálenej spodine, najčastejšie sa vyskytuje u  mužov 
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s multiorgánovými komplikáciami diabetu. Patogenéza 
– príčinou je pravdepodobne vaskulárna insuficiencia 
v oblasti dermoepidermálnej junkcie.

Eryzipeloidný erytém 
Postihuje dolné končatiny u pacientov s kardiálnou dekom-
penzáciou s  aspoň 5-ročným trvaním diabetu. Erytém je 
ostro ohraničený ložiskový erytém, imponujúci ako erysipe-
las, bez celkovej symptomatológie (pacienti sú bez teploty, 
nie sú schvátení) a biochemicky sú bez zápalovej odozvy 
organizmu. Patogenézou je diabetická mikroangiopatia 
s  aterosklerotickými zmenami steny malých ciev dermis 
so zúžením ich lumen s  poruchou mikrocirkulácie tkanív 
dermis a ich insuficienciou, niekedy až s deštrukciou kost-
ného systému dolných končatín.

Diabetická rubeóza (tváre)
Vzniká v  dôsledku mikroangiopatie ciev kože s  dilatá-
ciou vén a prekrvením superficiálnych venóznych plexov 

kože tváre, u pacientov s dlhodobo perzistujúcou hyper-
glykémiou môže vzniknúť rubeóza kože tváre (obr. 1).

Infekcie kože a povrchových slizníc
Na vzniku infekcií u  diabetických pacientov sa podieľa 
ketoacidóza. Zvýšená hladina glukózy v  sére a  v tka-
nivách sa považuje za faktor podružný, nezohrávajúci 
zásadnú úlohu. Na vzniku infekcií pacientov s  diabe-
tom sa okrem ketoacidózy podieľajú abnormálne funk-
cie leukocytov – chemotaxia, adherencia, fagocytóza 
a  intracelulárne zabíjanie fagocytovaných mikroorga-
nizmov, ďalej nutričné poruchy tkanív v dôsledku mikro- 
a  makroagniopatie, neuropatia. Xeróza – suchosť kože 
v  spojení s  generalizovaným pruritom so zhoršenými 
reparačnými mechanizmami kože (problematické hoje-
nie rán) spôsobujú zvýšenú náchylnosť kože na infekciu. 
Do tejto kategórie ochorení spravidla patria: bakteriálne, 
mykotické a vírusové infekcie [5–7].

Kaposhiho sarkóm 
Tak ako u  imunosuprimovaných pacientov, najčastejšie 
po transplantácii obličiek, u  pacientov liečených cyklo
sporínom, menej glukokortikosteroidmi a  imuranom, 
sa môže vyskytovať Kaposhiho sarkóm tiež u pacientov 
s  dlhotrvajúcim diabetom. Akceptovaným vyvolávate-
ľom ochorenia je herpetický vírus – HHV8. Aké bunky zo-
hrávajú primárnu úlohu vo vývoji Kaposhiho sarkómu sa 
doteraz presne nevie. Predpokladá sa, že vírus HHV8 in-
fikuje vaskulárne a lymfatické endoteliálne bunky, ako aj 
bunky hemopoetického systému. Pri znížení imunosu-
presie, korekcie glykémii môže Kaposhiho sarkóm regre-
dovať. Okrem kože, na ktorej vznikajú erytémové, infil-
trované až tumorózne lézie tmavočervenej až hnedočier-
nej farby, môžu byť postihnuté aj viscerálne orgány [7].

Imunologicky mediované ochorenia
Do tejto skupiny patria uvedené klinické jednotky, z kto-
rých niektoré bližšie popisujeme.

�� necrobiosis lipoidica diabeticorum 
�� granuloma anulare disseminatum 
�� scleredema diabeticorum 

Obr. 1. Diabetická rubeóza tváre

Obr. 3. �Hlboká, raritná mykóza (phaeohyphomyco-
sis) u pacientky od detstva liečenej na DM, 
vyvolaná Phaesclera dematoides a Alternaria 
alternata

Obr. 2. �Sarcoma Kaposhi, idiopaticky vzniknutý 
u pacienta s dlhotrvajúcim subkompen-
zovaným DM [12]
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�� pemfigoid 
�� vitiligo 
�� psoriáza
�� lichen ruber planus 
�� reaktívna perforujúca kolagenóza

Necrobiosis lipoidica diabeticorum 
Chronické ochorenie vznikajúce najčastejšie u pacientov 
s  diabetom, prejavujúce sa granulomatóznym zápalom 
kória až tukového tkaniva vedúcim až k ložiskovej nekro-
bióze kolagénu so sklonom k  ulcerácii imponujúce ako 
lupus vulgaris, resp. cirkumskriptná sklerodermia. Etio-
lógia je neznáma. Predpokladajú sa imunitné mecha-
nizmy vzniku necrobiosis lipoidica, ale tiež sa dáva súvis-
losť s diabetickou mikroangiopatiou (zhrubnutie bazálnej 
membrány ciev) [8], so zmenami metabolizmu kolagénu 
– zosilnený tzv „cross-linking“ kolagénu, zvýšená lyzyloxi-
dáza a hydroxylyzin. V postihnutej koži bola dokázaná zní-
žená hladina hydroxyprolinu a kolagénu s redukciou ko-
lagénu I. Dokázaná bola aj súvislosť s necrobiosis lipodica 
a familiálnou beta-lipoproteinémiou. V dôsledku perivas-
kulárnych depozít C3, IgM, IgA sa uvažuje o necrobiosis 
lipoidica tiež ako o imunokomplexovej vaskulitíde v súvis-
losti s diabetom 1. a 2. typu.

Z  pacientov postihnutých necrobiosis lipoidica sú 
2 z 3 pacientov diabetici, resp. majú abnormality glukózo-
vej tolerancie. U  diabetikov je 0,3–3,0  % prevalen-
cia vzniku necrobiosis lipoidica. Klinický obraz a  rozvoj 
ochorenia nezávisí od závažnosti vývoja diabetu. Ocho-
renie sa prejavuje najčastejšie vo veku 30 rokov s 3-ná-
sobnou prevalenciou u žien. Diabetes vzniku necrobio-
sis lipoidica môže predchádzať. Necrobiosis lipoidica 
má tiež asociáciu s  granuloma anulare a  sarkoidózou. 
U necrobiosis lipoidica rovnako ako u DM bola zazname-
naná zvýšená frekvencia HLA-B8, HLA-Cw3, HLA-DR4.

Ložiská necrobiosis lipoidica sú ostro ohraničené žl-
to-hnedé, indurované, nepravidelných okrajov najčastej-
šie v pretibiálnej (extenzorovej) lokalizácii dolných kon-
čatín. Lokalizované však môžu byť aj v  oblasti členkov, 
stehien, nôh, horných končatín, hrudníka, dokonca aj vo 
vlasatej časti hlavy. Vývojom lézie v  centre atrofujú 
v podobe oranžového ložiska s teleangiektáziami, glazú-
rovo porcelánového vzhľadu. Vážnou komplikáciou je 
problematicky sa hojaca exulcerácia, možný je aj pre-
chod do carcinoma spinocellulare. Subjektívne pacienti 
pociťujú bolesť, pruritus, tiež však môže byť asymptoma-
tický priebeh ochorenia. Asi v 20 % prípadov je pozoro-
vaná spontánna regresia necrobiosis lipoidica.

Obr. 4. �Necrobiosis lipoidica diabeticorum  
u pacientky s DM pôvodne juvenilným

Obr. 7. Bulózny pemfigoid u pacienta s DM

Obr. 6. Scleredema diabeticorum

Obr. 5. �Granuloma anulare – diseminovaná forma 
ochorenia u pacienta s DM
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Granuloma anulare
Klinický obraz ochorenia tvoria ploché ostro ohrani-
čené mierne inflamované lesklé papuly, niekedy farby 
kože, rýchlo progredujúce niekedy až do rozsiahlych 
plôch tvoriacich okrúhle ložiská s  palpačne vyvýše-
nými tuhými okrajmi. Centrum ložísk je v  rovine kože 
bez rezíduí po prebehnutom procese. Predilekčné loka-
lizácie sú dorzum rúk, nôh a prstov, ale aj kĺby, glute-
álna oblasť, tvár a pod. Až v 75 % prípadov v priebehu 
2 rokov dochádza k spontánnej regresii. Etiopatogené-
za granuloma anulare je neznáma. Pravdepodobne do-
posiaľ neidentifikovaný antigén – trauma, lieky, ultrafia-
lové žiarenie, bodnutie hmyzom aktivuje T-lymfocytmi 
sprostredkovanú bunkovú imunitu. Generalizované 
granuloma anulare má v 20 % prípadoch asociáciu DM. 

Histologické zmeny (granulómy) sú predovšetkým 
v dermis. Palisádovite usporiadané histiocyty obklopu-
júce ložiská degenerovaného kolagénu v zmysle nekro-
biózy, perivaskulárne lymfocytárne infiltráty. V prípade 
diskrétnej formy ochorenia, histiocyty sú situované 
medzi kolagénnymi vláknami s perivaskulárnym lymfo-
cytovým infiltrátom bez nekrobiózy.

Scleredema diabeticorum
Vzniká asi u 3 % pacientov s hyperinzulinémiou a s DM2T 
rezistentným na inzulín. Klinicky sa pozoruje indurá-
cia kože a  podkožia zadnej časti krku, chrbta a  ramien 
a obezita. Etiológia scleredema diabeticorum je nejasná. 
Pravdepodobne dochádza ku neenzymatickej glykácii 
kolagénu, ktorý sa druhotne hydratuje na polyol v  dô-
sledku akumulácie a neenzymatickej glykácie albumínu. 
Ďalej dochádza k zhrubnutiu a separácii fibríl kolagénu, 
medzi ktoré sa ukladá kyselina hyaluronová a glykozami-
noglykán, ktoré nahrádzajú v podkožnom tuku [9]. 

Bulózny pemfigoid
Treba odlíšiť od diabetickej bulózy, spoločný výskyt DM 
a bulózneho pemfigoidu je všeobecne akceptovaný.

Reaktívna perforujúca kolagenóza
Podstata ochorenia je imunologická. Je asociovaná 
s  prediabetom, ale aj chronickou renálnou insuficien-
ciou – transepidermálna eliminácia patologicky zme-
neného kolagénu. K sanácii dochádza po podaní cyklo
sporínu, preto sa predpokladá že v patogenéze zohrá-
vajú dôležitú úlohu cytokíny (interleukíny, lymfokíny), 
uvoľňované z aktivovaných T-lymfocytov [10].

Metabolizmom vyvolané dermatózy
�� syndróm žltých nechtov a voskovej kože
�� diabetické tuhnutie kĺbov 
�� eruptívne xantómy kože	
�� karotenoderma 	
�� hemochromatóza 
�� porphyria cutanea tarda 

Dermatózy vyvolané inzulínom
�� acanthosis nigricans 
�� fibroma molle (mnohopočetné spojené s obezitou)
�� pruritus 
�� lipodystrofie – lokálne reakcie kože na inzulín a systé-

mový alergický erytém 
�� lipoatrofia 
�� lipohypertrofia 

Acanthosis nigricans
Acanthosis nigricans sa vyskytuje predovšetkým v dvoch 
variantoch ochorení, a  síce ako paraneoplastický syn-
dróm, sprevádzajúci gastrointestinálne a pľúcne malignity 
a  benígna forma ochorenia asociovaná s  metabolickým 
syndrómom, s  DM a  často tiež s  hyperandrogenizmom. 
Acanthosis nigricans sprevádzajú viaceré syndrómy in-

Obr. 8. Reaktívna perforujúca kolagenóza

Obr. 9. �Lipomatosis benigna symetrica,  
tretí – gynekoidný typ panvového pletenca
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zulínovej rezistencie, pri ktorej sú inzulínové receptory ab-
normálne, prípadne blokované. Za takýchto podmienok 
kompenzačne rezultuje vzostup cirkulujúceho inzulínu, 
ktorý sa môže viazať na receptory bunky pre inzulínu po-
dobný rastový faktor, následkom čoho nastáva hyper-
plázia buniek (v našom prípade epidermy). Klinicky vzni-
kajú hyperkeratotické makuly až papuly špinavo hnedej 
farby, predovšetkým v  axilách, ale aj na laterálnych čas-
tiach krku, v miestach, v ktorých sa o seba navzájom trú 
dve plochy, tiež aj na prechodoch kože a slizníc. Obezita 
zhoršuje prejavy acanthosis nigricans. Liečba acanthosis 
nigricans nie je uspokojivá.

Lipomatosis benigna symetrica (syndroma 
Launois-Bensaude)
Ochorenie sa môže vyskytovať v asociácii s diabetes mel-
litus, chronickou hepatopatiou, hyperurikémiou a hyper
lipidémiou, polyneuropatiou, ale tiež zhubnými nádormi. 
Vzácne sa vyskytuje aj familiárne. Ochorenie výrazne do-
minuje u mužov. Benígna symetrická lipomatóza je cha-
rakteristická zmnožením subkutánneho tukového tkaniva 
v  oblastiach šije, ramenného pletenca, ramien aj panvy. 
Klinicky sa rozlišujú 3 typy ochorenia: „Magdelungov krk“, 
typ ramenného pletenca a typ panvového pletenca [11]. 
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