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MANAZMENT A LIECBA CHRONICKYCH
KOMPLIKACII DIABETES MELLITUS

1 Uvod

Diabetes mellitus (DM) patri medzi casté, medicinsky
zavazné a vysoko nakladové chronické ochorenia. V dosledku
akutnych a chronickych komplikacii sa vyznamnou mierou
podiela na chorobnosti, imrtnosti a zhorSovani kvality Zivota
u pacientov. Ak sa DM adekvatne nelie¢i, skracuje o¢akavani
dizku Zivota az 0 25 — 30 %. V stcasnosti je DM hlavnou pri-
¢inou slepoty, zlyhania obliciek, ako aj amputacii nohy z inych
ako pourazovych pri¢in. Nemenej zavazna je problematika
kardiovaskularnych ochoreni, ktoré st u diabetikov v porovnani
s beznou populéciou Styrikrat CastejsSie, maju horSiu prognézu
a naro¢nejsia je aj lie¢ba. Pacienti s DM maji mensiu moznost’
pracovného uplatnenia, su CastejSie praceneschopni a invalidni.
V dosledku choroby sa mozu stat’ socialne zranitelnymi, ¢o
dalej stazuje spolupracu s lekarom i samotnu liecbu. Na liecbu
pacientov s DM sa v rozvinutych krajinach vynalozi asi 6 az
8 % z celkovych nakladov na zdravotnictvo (na lie¢bu vratane
komplikacii az 15 — 17 %). Pri rasticom trende vyskytu DM ide
aj o zavazny socialno-ekonomicky a eticky problém.

2 Chronické komplikacie DM

Priecbech DM moéze komplikovat' jednak akutna meta-
bolicka dekompenzécia rozli¢ného typu a genézy (liecbe akutnych
komplikacii DM bol venovany ML 39/2006), jednak dosledky
dlhodobého morfologického a funkéného poskodzovania tkaniv
a organov organizmu. Tieto komplikacie podstatne zhorSuju
progndzu a kvalitu zivota pacienta s DM.

Chronické komplikacie najcastejSie suvisia s postihnu-
tim ciev. Rozdelujeme ich na mikrovaskularne (retinopatia,
nefropatia, neuropatia) a makrovaskuldrne (ischemicka choroba
srdca, mozgu a dolnych koncatin). Makrovaskularne komplikacie
zvysuju vyskyt kardiovaskularnych a cerebrovaskularnych prihod,
ako aj vyskyt gangrény noh. Pri DM vsak dochadza k poskodeniu
prakticky vsetkych tkaniv a organov tela a k porucham funkcie
viacerych organovych systémov sucasne.

V tomto metodickom liste sa budeme venovat
predovsetkym prevencii a liecbe mikrovaskularnych kompli-
kacii DM. Z makrovaskularnych komplikacii tym, ktoré sa
tykaji poSkodenia dolnych koncatin (ischemickd choroba
dolnych koncatin a diabeticka noha).

A. MIKROVASKULARNE KOMPLIKACIE

DM po rokoch trvania vedie k ireverzibilnym zmenam
postihujucim jednotlivé tkaniva organizmu. Z nich najzavaznejsie
st zmeny postihujtce spojivo. Patologicky proces je dosledkom
dlhodobo zmeneného metabolizmu tkaniv a podiel'a sa na fiom

niekol’ko mechanizmov: zmeny hemodynamiky, neenzymova
glykacia, polyolova metabolicka cesta, oxidacny stres, volné
radikaly, proteinkinaza C, rastové faktory, imunitné mechanizmy
a dalSie. Predstavuju aktudlne, pripadne potencidlne ciele
farmakoterapeutickej intervencie.

Klucovy faktor v rozvoji mikrovaskularnych komplikacii
predstavuje hyperglykémia. Vztah hyperglykémie k rozvoju
mikrovaskularnych komplikacii DM bol potvrdeny vo viacerych
epidemiologickych aj intervencnych studiach, a to tak u pacientov
s DM 1. typu (DM-1) (DCCT) ako aj DM 2. typu (DM-2)
(UKPDS). Intenzifikovana kontrola glykémie (jej priblizenie
k normalnym hodnotam) prindSa vyznamny pokles vyskytu aj
progresie jednotlivych komplikacii (tab. 1). Medzi faktory, ktoré
akcelerujil vyvoj mikrovaskularnych komplikacii patria arteridlna
hypertenzia, nadmerny prijem bielkovin a pravdepodobne aj
urcita geneticka predispozicia.

Tab. 1. Vplyv intenzivnej glykemickej kontroly
na mikrovaskularne komplikacie

Komplikacia Prinos intenzivnej
glykemickej kontroly
DCCT UKPDS
(DM-1) (DM-2)

Retinopatia

- redukcia vyskytu retinopatie 50 %

- redukcia progresie retinopatie 54 %

- redukcia rizika preproliferativnej

a proliferativne;j retinopatie 47 %

- redukcia potreby fotokoagulacie 56 % 27 %

Nefropatia

- redukcia vyskytu mikroalbuminurie 39 % 33%

- redukcia progresie albuminurie 54 %

- redukcia dvojnasobku kreatinémie 74 %

Neuropatia

- redukcia vyskytu neuropatie 69 %

- redukcia progresie neuropatie 59 %

DM-1 — diabetes mellitus 1. typu, DM-2 — diabetes mellitus 2. typu,
UKPDS — United Kingdom Prospective Diabetes Study,
DCCT - Diabetes Control and Complications Trial

A.1 O¢né komplikacie DM

A.1.1 Diabeticka retinopatia (DR)
a makularny edém (ME)

Postihuje pacientov s DM-1 aj DM-2. V pripade DM-1 je
v§ak postihnutie CastejSie a obvykle aj zavaznejSie. DR je
v rozvinutych krajinach v sucasnosti najcastejSou pricinou slepoty.
Kracovia tlohu v patogenéze DR zohrava hyperglykémia. Vyskyt
DR v zavislosti od trvania DM ukazuje tab. 2.



Tab. 2. Vyskyt diabetickej retinopatie a proliferativnej diabetickej
retinopatie podl’a trvania diabetu

Trvanie <5 5 10 15 20
ochorenia rokov rokov | rokov rokov rokov
Typ DM
DM-1 | DR 2-7% 23 % 60 % 80 % 100 %
PDR 26 % 56 %
ME cca 30 %
DM-2 | DR 20 %* 60 — 85 %
PDR | 3-4% 5-20%

DR — diabeticka retinopatia, PDR — proliferativna diabeticka retinopa-
tia, ME — diabeticky edém makuly, *v Case diagnozy

Prevencia a liecba DR z hPadiska diabetoléga.
Potrebné je predovsetkym dosiahnut' a dlhodobo udrzat ¢o
najlepsiu kontrolu glykémie (prispieva k zniZeniu incidencie
a spomaleniu progresic DR) a zaroven zabezpedit' odborntt
starostlivost’ oftalmoldga (tab. 3). Zintenzivnenie rezimu liecby
a dosiahnutie lepSej kontroly glykémie u predtym neuspokojivo
lie¢enych pacientov vSak paradoxne modze viest’ k zhorSeniu
DR (tzv. Syndrom véasného zhorSenia — angl. early worsening
syndrome (EWS)). Stvisi pravdepodobne so vzostupom hladiny
IGF-1. Na mieru rizika EWS umoziiuje usudzovat hladina
HbAlc pred zacatim intenzifikovaného rezimu. Riziko EWS
vsak nie je dovodom na odd’al'ovanie intenzifikacie glykemicke;j
kontroly. Treba vSak nan pamitat’ a pred jej zacatim indikovat’
vySetrenie ocného pozadia. Intenzifikdcia glykemickej kontroly
by mala byt postupna, v priebehu niekol’kych mesiacov. Pri
stredne pokrocilej NPDR je potrebna oftalmologicka kontrola
po 3 mesiacoch. Pri pokroc¢ilej NPDR a pocinajucej PDR je
potrebna panretinalna laserkoagulécia, pripadne iny vykon.

Vyznamnym potencujiicim faktorom pre vyvoj DR je aj
artériova hypertenzia. Dosledna kontrola krvného tlaku prispie-
va ku klinicky vyznamnému spomaleniu progresie DR.

Diagnostika a Specialna liecba DR je v pdsobnosti
oftalmoléga, ktory urCuje potrebné intervaly kontrolnych
vysSetreni a ordinuje $pecialnu liecbu DR v zavislosti od nalezu
na o¢nom pozadi (tab. 4 a tab. 5). Za jedinu G¢innu Specialnu
liecbu DR sa povazuje laserkoagulacia (LK). Znizuje riziko
straty zraku o cca 50 %. Popri LK sa ordinuje aj dlhodoba
symptomatické a podporna medikamentdzna lie¢ba. Najcastejsie
pouzivanymi farmakami s: dobesilat kalcia, pripravky s obsa-
hom vytazku zginko biloba (pozor na interakciu s warfa-
rinom alebo s kyselinou acetylosalicylovou — méze vyvolat’
krvécanie), vazodilatancia (naftidrofuryl), inhibitory angiotenzin
konvertujiiceho enzymu (ACEI), aescin, sulodexin, antioxidanty,

Tab. 4. Diabeticka retinopatia (DR)

hemostyptika (napr. etamsylat) — pri Cerstvom krvacani na sietnici
alebo do sklovca (podanie PAMBA je kontraindikované pre
podporu fibroproliferacie), intravitrealna aplikacia triamcinolonu,
protirastovych faktorov (napr. anti-VEGF protilatky). Vyber
a davkovanie konkrétneho lieku je v pdsobnosti oftalmoldga.

Tab. 3. Frekvencia zakladnych vySetreni oftalmolégom
(odosiela diabetolég)

Typ DM
DM-1

Frekvencia oftalmologickych vySetreni

— u pacienta vo veku < 30 rokov najneskor do 3 — 5
rokov trvania ochorenia a nasledne v ro¢nych inter-
valoch, resp. podl'a oftalmologického nalezu (tab. 4)

— u pacienta vo veku > 30 rokov v Case diagnozy
anasledne v roénych intervaloch, resp. podla oftal-
mologického nélezu (tab. 4)

DM-2 — v Case diagnozy ochorenia a nasledne v ro¢nych inter-
valoch, resp. podl'a oftalmologického nalezu (tab. 4)

Pocas — pocas prvého trimestra, nasledne kazdy trimester
tehotenstva (resp. podla oftalmologického nalezu aj Castejie)
a 6 — 8 tyzdilov po porode

Pozn.: Ak sa indikuje a uskuto¢nuje laserkoagulacna liecba sietnice pri
DR, oSetrenie sietnice je kazdé 2 — 3 tyzdne az do ukoncenia laserkoa-
gulacie celého fundu.

A.1.2 DR a gravidita

Gravidita je vyznamnym faktorom progresie DR. Vyvoj
aprogndéza DR u konkrétnej pacientky zavisi od nalezu na
o¢nom pozadi pred zaciatkom gravidity.

Pacientky, u ktorych sa DM rozvinul v priebehu teho-
tenstva (gestacny DM), nie s ohrozené vznikom DR. Postacuje
jedna kontrola oéného pozadia v prvom trimestri gravidity (na
vySetrenie odosiela diabetolog).

U gravidnych pacientieck s DM bez DR alebo s miernou
NPDR s minimalnym nalezom obvykle nedochadza k progresii
DR. Mierna a stredne pokroc¢ila NPDR vsak progreduje pocas
gravidity asi u 50 % pacientiek. VySetrenie o¢ného pozadia je
potrebné zabezpecit' v kazdom trimestri gravidity (na vySetrenie
odosiela diabetolog, pacientku dispenzarizuje oftalmolog).

V pripadoch s tazkou NPDR prichadza k progresii u viac
ako 50 % pacientiek. Po porode vSak u Casti zien moze prist
k urcitej regresii nalezu. VySetrenie ocného pozadia je potrebné
v mesacnych intervaloch. LK — PRP sa pri progresii do PDR
indikuje okamzite.

U pacientok s PDR sa LK odporica uz v obdobi pred
zamyslanou graviditou alebo na jej zac¢iatku (PDR ma v gravidite
tendenciu k rychlej progresii, nie je vSak indikaciou na jej

retinopatia pravidlo 4:2:1

Stupeii podl’a Nalez v mydriaze Frekvencia kontrol | Dispenzarizacia a vedenie liecby
zavaZnosti postihnutia /lie€ba
1. Bez retinopatie bez abnormalit 1x ro¢ne diabetolog
2. Mierna neproliferativna len sporadické mikroaneuryzmy 2x rocne diabetolog
diabeticka retinopatia (NPDR) oftalmolog
riziko prechodu do PDR 5%
3. Stredne zavazna neproliferativna | viac mikroaneuryziem 3x rocne diabetolog
diabeticka retinopatia ale menej ako pri zavaznej forme NPDR oftalmolog
riziko prechodu do PDR 12 —24%
4. Tazka neproliferativna - >20 intraretinalnych hemoragii 4x ro¢ne / diabetolog
diabeticka retinopatia = v kazdom zo $tyroch kvadrantov laserkoagulacia oftalmolog
preproliferativna diabeticka - flebopatia v dvoch kvadrantoch - stredna PRP riziko prechodu do PDR 50%

- IRMA aspon v jednom kvadrante

5. Proliferativna diabeticka
retinopatia (PDR)

a) zacinajlica

- preretinalne alebo sklovcové hemoragie
- incipientné neovaskularizacie (NVE, NVD)

kazdé 3 mesiace / diabetolog
laserkoagulacia oftalmolog
— plnd PRP

b) vysokorizikova

preretinalne hemoragie rozsiahle NVE a NVD | kazdé 2 mesiace/

plna PRP event. PPV

¢) pokrocild s komplikaciami

+ hemoftalmus, trakéna amocia sietnice

podrla potreby /
PPV + tamponady
silikonovym olejom
alebo plynom

IRMA - intraretinalne mikrovaskularne abnormality, NVE — neovaskularizacia sietnice, NVD — neovaskularizacie disku,

PRP — panretinalna foto/laserkoagulacia, PPV — pars plana vitrektomia



Tab. 5. Diabeticky edém makuly (ME)

makuly

Podla zavaZnosti Nalez v mydriaze Frekvencia kontrol/liecba Dispenzar
Nepritomny ME alebo subklinicky | nepritomné zhrubnutie sietnice ani tvrdé | podl'a DR diabetolog
(klinicky nesignifikantny) edém exudaty na zadnom poéle oftalmolog
makuly (KNME)

Pritomny ME fokalny alebo difuzny, | zhrubnutie sietnice alebo tvrdé exudaty | kazdé tri mesiace / diabetolog
klinicky signifikantny edém makuly |na zadnom pole laser MK oftalmolég
(KSME)

- jemny zhrubnutie sietnice alebo tvrdé exudaty | fokalna LK MK

na zadnom pole s vynechanim centra

- stredne zavaZny
priblizujuce sa k centru makuly
ale nepostihujuce centrum

zhrubnutie sietnice alebo tvrdé exudaty

fokalna LK MK alebo modifikovana grid LK MK
event. véasnd PPV alebo intravitredlna aplikacia
triamcinolonu

- zavainy

v centre makuly

zhrubnutie sietnice alebo tvrdé exudaty

grid LK MK event. véasna PPV
alebo intravitrealna aplikacia tiramcinolonu

Pozn.: Pri vySetrovani makuly sa vyzaduje stereoskopické vysetrenie. Ischemicka makulopatia sa laserom neosetruje.
ME — diabeticky edém makuly, KNME — klinicky nesignifikantny edém makuly, KSME — klinicky signifikantny edém makuly,

Grid LK MK — mriezkova laserkoagulacia makuly

predcasné ukoncenie). VySetrenie o¢ného pozadia je potrebné
v mesaénych intervaloch.

Aktivna PDR v c¢ase porodu je niekedy indikaciou na
ukonéenie porodu cisarskym rezom pre riziko krvacania do sklovca
pri Valsalvovom manévri. Nazor na indikaciu cisarskeho rezu
medzi pérodnikmi a oftalmoldégmi vSak nie je nateraz jednotny.

Pokial’ pocas gravidity vznikne klinicky vyznamny edém
makuly (ME), je indikovana fokalna alebo mriezkova LK.

Vyssie riziko vzniku a progresie DR je u pacientiek
s nedostatoéne kompenzovanym DM, dalej u primigravid,
u pacientiek s postihnutim obli¢iek a u pacientiek s arteridlnou
hypertenziou. U multigravidnych Zien je progresia DR zriedkava.
Peroralne kontraceptiva nemaji dokumentovany vplyv na vznik
alebo progresiu DR.

A.1.3 Glaukém (GL)

DM predstavuje rizikovy faktor pre rozvoj glaukomového
ochorenia (GL). Spolo¢nou c¢rtou vsetkych typov GL je
progresivna neuropatia nervus opticus spojena s postupnou stratou
zorného pola. Dokaz zvyseného vnutroocného tlaku nie je pre
diagnézu GL nevyhnutny. GL méze viest’ k plnej, ireverzibilnej
slepote. Moze prebiehat’ asymptomaticky alebo so symptomami
(bolest oka, bolest hlavy, cervené oko, svetloplachost,
zahmlenie videnia, nevolnost' a zvracanie — v pripade nahle
vzniknutych symptomov je potrebné pacienta odoslat’ ihned’ na
oftalmologické vysetrenie). Klasifikacia glaukomu je uvedena
v tab. 6. GL vyzaduje dispenzarizaciu u oftalmologa.

Tab. 6. Stru¢na klasifikacia glaukomu
(podl'a European Glaucoma Society, 2003)

1. Kongenitalny glaukom

I1. Glaukém s otvorenym uhlom
a) primarny
b) sekundarny

I11. Glaukém so zatvorenym uhlom
a) primarny
b) sekundarny

Liec¢ba chronického glaukému moéze byt medikamen-
tozna, laserova a chirurgickd. Medikamentdézna liecba GL sa
rozdel'uje na:

a) lokélnu (o-agonisty, B-blokatory, inhibitory karboanhydra-
zy, parasympatikomimetika, derivaty prostaglandinov a pros-
tamidy),

b) celkovu (neuroprotektiva, inhibitory karboanhydrazy, hyper-
osmolarne roztoky 1.v.).

Pri akitnom glaukome sa indikuje lokélna lie¢ba (napr.
pilokarpin, dorzolamid, B-blokdtory), pripadne celkova lieCba
(manitol 10— 20 % i.v., pripadne furosemid). Liecba patri do rak
prislusného odbornika — oftalmologa.

A.2 Diabeticka nefropatia

Diabeticka nefropatia (DNF) sa v rozvinutych krajinach
stala najCastejSou pri¢inou chronického zlyhania obli¢iek a medzi
pacientminovozaradenymi do dialyzaéného programu predstavuje
35 — 45% podiel. V Slovenskej republike je spomedzi vSetkych
pacientov v pravidelnej dialyzacnej liecbe 26 % diabetikov. DNF
sa rozvija postupne, pricom jej uvodné $tadia su reverzibilné. Po
20 rokoch trvania DM-1 dosahuje prevalencia v§etkych §tadii DNF
30 — 40 %. Pri DM-1 rozoznavame 5 $tadii vyvoja oblickovych
zmien v ramci DNF (tab. 7). U pacientov s DM-2 nie je vyvoj
jednotlivych §tadii DFN taky zrejmy ako v pripade DFN pri
DM-1. V ¢ase diagnéozy DM-2 byva mikroalbuminuria pritomna
asi u 20 % pacientov. Relativny podiel pacientov, u ktorych DNF
progreduje do Stadia rendlnej insuficiencie je pri DM-2 o nieco
niz§i ako pri DM-1. Vzhladom na celkovy pocet pacientov
s DM-2 v porovnani s DM-1 je vSak z celkového poctu
dialyzovanych diabetikov viac ako 80 % pacientov s DM-2.

Diagnostika. Zasadny vyznam pre skrining a vcasna
diagnostiku DNF ma dokaz albuminfrie, resp. mikroalbuminurie
(tab. 7). Albuminuria sa stanovuje kvantitativne v 24-hodinovom
alebo 8-hodinovom no¢nom zbieranom mo¢i. Pre skrining DNF
mozno pouzit' aj Casovo nezbierani nahodnu vzorku mocu
a v nej uréit’ pomer albumin/kreatinin. Mikroalbuminuriu moz-
no vysetrit’ semikvantitivne aj pomocou testovacich prazkov.

Zvy$ent albuminuriu je potrebné potvrdit’ aspont v dvoch
z troch vzoriek mocu vysetrenych v obdobi 3 az 6 mesiacov a az
potom stanovit’ $tadium DNF. Albumintria moze byt zvySena
aj pri nedostatoénej glykemickej kontrole, po velkej telesnej
zat'azi, prinelieenej artériovej hypertenzii, pri srdcovom zlyhani
alebo pri celkovej zapalovej reakceii organizmu. V diferencialnej
diagnostike DNF je potrebné odlisit' nediabetickl nefropatiu,
ktora byva castejsia u pacientov s DM-2. Skrining DNF: u pa-
cientov s DM-1 s trvanim diabetu viac ako 5 rokov vySetrenie
mikroalbumintirie raz ro¢ne; u pacientov s DM-2 v case
diagnézy diabetu, a potom raz ro¢ne. Kvantitativne vysetrenie
albuminurie sa vyuziva aj na sledovanie progresiec DFN a na
kontrolu u¢innosti realizovane;j liecby.

Stadia DNF a ich kPcové znaky st uvedené v tab. 7.
Diagnostickym kritériom incipientnej (zadinajicej) DNF je
pretrvavajiica mikroalbuminuria. Glomerulova filtracia (GF) je eSte
normalna alebo mierne zvySend. Stredny artériovy krvny tlak sa bez
liecby zvySuje medziroéne asi o 3 mm Hg. Nalez mikroalbuminurie
je sucasne ukazovatel'om zvySeného kardiovaskularneho rizika. Pri
progresii do klinicky manifestnej DNF sa GF znizuje medziro¢ne
asi 0 0,15 ml/s. U¢innou lie¢bou viak mozno rychlost’ poklesu GF
spomalit’ aZ o polovicu. V tomto Stadiu je uz pritomna klinicka
albumintria (makroalbuminuria), ¢o priblizne zodpoveda celko-
vej proteinarii nad 0,5 g/24 h. Bez antihypertenzivnej liecby
stipa stredny krvny tlak medziro¢ne asi o 5 mm Hg. Diabetika
s manifestnou nefropatiou asérovym kreatininom > 160 pmol/l
(GF < 1 ml/s) by mali pravidelne sledovat’ diabetolog aj nefro-
16g. U niektorych diabetikov sa vyvinie nefroticky syndrom



Tab. 7. Klasifikacia $tadii vyvoja oblickovych zmien a diabetickej nefropatie (podl'a Mogensena)

30-300 mg/24 h
(20 — 200 pg/min) klesa k norme)
— pomer A/K 2,5 -35

(u zien 3,5 — 35) mg/mmol

Stadium Albuminiria Glomerulovi filtracia | Krvny tlak Reverzibilita a liecba
Normoalbuminurické |- normalna normalna normalny reverzibilné
<30 mg/24hod (zvySuje sa pri zlej glykemicka kontrola
(<20 pg/min) glykemickej kontrola TK
—pomer A/K <2,5 kompenzacii)
(u zien < 3,5) mg/mmol
Incipientn4 nefropatia | — mikroalbuminuria zvysena stredny TK stupa | reverzibilné

(neskor pri progresii

ro¢ne o 3 mm Hg | glykemicka kontrola

kontrola TK (ACEIL, ARB aj bez pritomnosti
hypertenzie)

mikroalbuminiria stiipa bez liecby

rocne 0 10 —20 %

Manifestna nefropatia | makroalbuminuria

znizuje sa ro¢ne

artériova hyper- | ireverzibilné, mozno vSak spomalit’ progresiu

>300 mg/24 h 00,15 ml/s tenzia glykemicka kontrola
(> 200 ug/min) (rychlejsie (bez liecby stiipa | kontrola TK (ACEL, ARB)
u nelieCenych stredny TK ro¢ne | nizkobielkovinova diéta
hypertonikov) o 5 mm Hg) 0,8 g/kg hmotnosti/dent
Chronické zlyhanie makroalbumintria < 0,25 ml/s artériova hyper- | ireverzibilné
obli¢iek t. j. klinicka proteintiria tenzia glykemicka kontrola
kontrola TK

komplexna lietba CHZO, dialyza, transplantacia

A/K — pomer koncentracie albuminu a kreatininu v mo¢i, ACEI — inhibitory angiotenzin konvertujiceho enzymu, TK — krvny tlak,
ARB — blokatory angiotenzinovych receptorov, CHZO — chronické zlyhanie obli¢iek

s tazkou proteiniiriou (nad 3,5 g/24 h), hypoalbuminémiou
a hypercholesterolémiou. V kone¢nom §tadiu chronického zlyhania
obli¢iek (GF nizsia ako 0,25 ml/s) prichadza do Gvahy zaradenie
pacienta do chronického dialyza¢ného programu (hemodialyza,
peritonealna dialyza, transplantacia oblicky).

Liec¢ba DNF je komplexna. Zahfia nasledovné opatrenia:

1. Kompenzacia DM. Dosiahnutie a udrzanie pozadovanej
kontroly glykémie (napr. intenzifikovanym lie¢ebnym rezimom)
znizuje incidenciu mikroalbuminurie u pacientov s DM-1 ako
aj DM-2 (tab. 1) a je nevyhnutnou poziadavkou primarnej
prevencie DNF. Pri incipientnej DNF s mikroalbuminuriou
prispieva intenzifikovana glykemicka kontrola k spomaleniu
progresie DNF. Pri pokrocilej DNF vsak vyznam glykemicke;j
kompenzacie vo vztahu k ovplyvneniu progresiec DFN klesa
(mensi vplyv na zniZenie proteintrie a spomalenie poklesu GF).

2. Kontrola krvného tlaku. Utinna antihypertenzivna
liecba mé zasadny vyznam pri lieCbe DNF. Inhibitory angiotenzin
konvertujiiceho enzymu (ACEI) spomal'uji u pacientov s DM-1
progresiu manifestnej DNF viac, ako by sa ocakavalo len zo
samotného antihypertenzivneho ucinku a vo vicsej miere nez iné
antihypertenziva. Podobne blokdtory angiotenzinovych receptorov
(ARB) spomalia progresiu DFN u pacientov s DM-2 s hypertenziou
a manifestnou DNF, ako aj u pacientov s DM-2 s hypertenziou
a mikroalbuminuriou G¢innejsie nez iné antihypertenziva. Navy-
Se, tieto lie¢iva maji priaznivy ucinok na progresiu DEN aj
u normotenznych pacientov.

Odporucania antihypertenzivnej liecby pri DFN
(podla Americkej diabetologickej asociacie (ADA) z roku
2005). U hypertenznych pacientov s DM-1 s akymkol'vek
stupiiom albuminirie ACEI spomal’uji progresiu nefropatie.
U hypertenznych pacientov s DM-2 s mikroalbuminuriou
ACEI a ARB spomaluju progresiu do klinickej albumintrie
(> 300 mg/24 h), tj. do makroalbumintrie. U hypertenznych
pacientov s DM-2 s klinickou albumintriou (> 300 mg/24 h) ale-
bo renalnou insuficienciou 4RB spomal’uju progresiu nefropatie.

Pri zisteni systolického tlaku 130 — 139 mmHg alebo diasto-
lického tlaku 80 — 89 mm Hg by sa u pacienta mala najskor dosiah-
nut Uprava zivotného Stylu (zvysSenie pohybovej aktivity, redukcia
telesnej hmotnosti, znizeny prijem soli, alkoholu atd’.). Ak sa tymito
opatreniami po 3 mesiacoch krvny tlak neznizi pod 130/80 mm Hg,
je potrebné zacat’ medikamentdznu lie¢bu. U pacientov s viacerymi
rizikovymi faktormi kardiovaskularnych alebo cerebrovaskularnych
ochoreni mozno podla klinickej tivahy lekara medikamentdznu
liecbu zacat sucasne s ipravami zivotného $tylu.

U diabetikov s hypertenziou (systolicky tlak > 140 mm Hg
alebo diastolicky tlak > 90 mm Hg) je indikovana medikament6zna
lie¢ba. Uprednostiiuju sa tie lieciva, ktoré u diabetika sucasne
znizujt riziko kardiovaskularnych choréb aj progresiu DNF, t. j.
ACEI alebo ARB. Ak sa po 4 — 6 tyzdnoch takejto lieby u pacienta

nedosiahnu cielové hodnoty krvného tlaku (tab. 8), mozno
pridat’ tiazidové diuretikum v malej davke, nedihydropyridinovy
blokator kalciového kandla (CaB) alebo B-blokdtor. CaB
by sa nemal diabetikom podavat ako inicidlna liecba, ale
len ako pridavna liecba k ACEI alebo ARB. Pri liecbe
ACEI a ARB je potrebné monitorovat’ hladiny kalia a kreati-
ninu v sére.

Tab. 8. Ciel’ové hodnoty krvného tlaku u diabetikov

Ciel'ové hodnoty krvného tlaku

U diabetikov mladé- | < 130/80 mm Hg
ho a stredného veku

Pri proteinuirii <125/75 mm Hg

nad l1g/24 h

U starsich < 140/90 mm Hg

diabetikov Pri dlhotrvajucej fixovanej systolickej hy-

pertenzii znizovat’ tlak postupne, rychle
znizovanie mdze mat’ nepriaznivé ucinky.

3. Nizkobielkovinova diéta. Obmedzenie prijmu bielkovin
spomaluje progresiu poskodenia obliiek. Na zadiatku ma-
nifestnej DNF sa odporti¢a znizit denny prijem bielkovin na
0,8 g/kg hmotnosti, ¢o zodpoveda priblizne 10 % celkového
energetického prijmu. Diabetikom s vyrazne znizenou GF, ktori
eSte nie su dialyzovani, sa odporuca znizenie denného prijmu
bielkovin na 0,6 g/kg hmotnosti. Na zachovanie dobrého stavu
vyzivy je potrebné udrzat’ celkovy denny energeticky prijem na
urovni 150 KJ (35 kcal)/kg hmotnosti. Pritom diéta ma obsahovat’
asponl 50 % podielu bielkovin s vysokou biologickou hodnotou.

Pri nefrotickom syndrome sa ma denny prijem bielkovin
udrzovat v rozmedzi 0,7 — 0,8 g/kg hmotnosti, k Comu je
potrebné pridat’ 1 g bielkoviny s vysokou biologickou hodnotou
na gram bielkoviny vylucenej mocom. Pre pacientov lieCenych
hemodialyzou sa odporica denny prijem bielkovin 1,2 g/kg
hmotnosti a pri peritonealnej dialyze 1,3 g/kg hmotnosti.

4. Ina liecba. Pri vyraznej proteinfirii byva pravidelnym
nalezom hypercholesterolémia, ktorda je nezavislym rizikovym
faktorom vysSej Umrtnosti diabetikov 1. typu s nefropatiou.
Liecba statinmi moze prispiet k stabilizacii funkcie obliciek.
Hypolipidemicku liecbu treba zacat’ ¢o najskor. Priaznivy ucinok
na znizenie klinickej albumintirie moéze mat’ aj sulodexin.

A.3 Diabeticka polyneuropatia

Diabeticka polyneuropatia (DPN) postihuje periférny
aj autondmny nervovy systém. Jej najcastej$imi formami su:
symetricka distdlna senzitivne-motoricka forma (predstavuje
hlavny rizikovy faktor vyvoja diabetickej nohy) a kardidlna



autonomna neuropatia (s rizikom tichej ischémie myokardu,
posturalnej hypotenzie a nahlej srdcovej smrti). Klinické prejavy
DPN sa zistuji u 30 — 40 % pacientov s DM. Subklinické
Stadium vSak vdaka modernym vySetrovacim metdédam
(elektromyografia, kvantitativne testy autonémneho nervového
systému) mozno zistit’ viac nez u 80 % diabetikov. Pritomnost’
DPN treba predpokladat’ u kazdého pacienta s DM-2 bez ohl'adu
na trvanie ochorenia a u kazdého pacienta s DM-1 pri trvani
ochorenia viac nez 5 rokov. Vynimkou vsak nie je pozitivny
nalez DPN uz aj v zaciato¢nych §tadiach DM-1.

Diagnostika DPN sa opiera o anamnestické udaje,
fyzikalne vySetrenie (jeho stiCastou je vySetrenie dotykove;j,
tlakovej a vibracnej citlivosti) a pomocné vySetrenia (napr.
elektromyografia, elektroneurografia, kvantitativne testovanie
senzitivity, pedografia, Ewingove testy, spektralna analyza
variability frekvencie srdcového rytmu). Klasifikacia DPN je
uvedena v tab. 9, Stadia DPN v tab. 10.

Liecba periférnej DPN

Zakladnym predpokladom je ¢o najlepsia metabolicka kom-
penzacia diabetu, pricom v klinickom $tadiu DPN aj u pacientov
s DM-2 castejSie pristupujeme k liecbe inzulinom. Zaroven sa
usilujeme o odstranenie znamych potencujiicich faktorov (alkohol,
fajcenie, praca s herbicidmi, pesticidmi ¢i organickymi rozpustadlami,

Tab. 9. Klasifikiacia diabetickej polyneuropatie

neodovodnend polypragmazia apod.). Nevyhnutnd je eliminacia
dosledkov  priamych rizikovych faktorov (ortopedické vady,
drzanie tela, ortopedicka obuv). K zlepSeniu prispieva aj pravidelné
precviovanie noh. Nutné je spravne lokalne oSetrovanie dolnych
koncatin, a to samotnym pacientom po predchadzajucej edukacii.

Etiopatogeneticka liecba predstavuje podavanie kyse-
liny thioktovej (a-lipoovej) a vitaminmi zo skupiny B vo for-
me rozpustnej v tukoch (benfotiamin, cyanokobalamin). Ich
ucinnost’ bola dokladovana v klinickych sledovaniach (EBM).

Symptomaticka liecba sa zameriava na ovplyvnenie bolesti.
Podavaju sa analgetika, pripadne v kombinacii s adjuvantnymi
latkami. Pri miernej intenzite bolesti podavame neopioidné
analgetika (paracetamol, metamizol), pri intenzivnej$ej bolesti
st lieckom volby niektoré antiepileptika (karbamazepin,
gabapentin, lamotrigin, topiramat, pregabalin). Podl'a potreby
ich mozno kombinovat' so slabymi opioidmi (napr. tramadol,
oxycodon) a antidepresivami (napr. amitryptilin, duloxetin).

Podavanie vazoaktivnych latok (napr. naftidrofuryl, pento-
xyphylin) sa zdovodiuje ich predpokladanym ucinkom na vasa
nervorum a naslednym zlep$enim trofiky nervu.

Liecba autonémnej neuropatie
Aj pri liecbe autondmnej neuropatie je zakladom dobra
metabolicka kompenzacia diabetu (intenzifikovany rezim

Klinické formy diabetickej polyneuropatie

Symetricka distalna senzitivna

Ide o symetrické postihnutie s distalnym maximom. Pravidlom je redukcia citlivosti prstov a chodidiel

E a senzitivne-motoricka polyneuroptia | a rozne lokalizované parestézie. Hoci pozname aj ¢isto senzitivne formy polyneuropatie, CastejSia
:c: je senzitivne motoricka polyneuropatia. Charakterizuje ju sti¢asna slabost’ dolnych kon¢atin v
2 kombinacii so zvySenou unavnostou a nocnymi ki¢mi svalov. Poskodenie autondmnych vlakien sa
E prejavuje trofickymi zmenami koze a koznych adnex.
& | Symetrickd proximalna motoricka Je menej Casta. Postihuje stehenné svaly.

neuropatia

Bolestiva senzitivna Okrem priznakov uvedenych pri senzitivnej a senzitivne-motorickej neuropatii sa objavuje relativne
.12 senzitivne-motoricka polyneuropatia | silna bolest’ palivého charakteru s distdlnym maximom (,,burning feet — horiace nohy*).
E Funk¢na hyperglykemické neuropatia | Parestézie alebo bolesti pri zvySenych hodnotach glykémie. Po uprave glykémie bolesti spontanne
S ustapia.
E Akutna bolestiva diabeticka neuropatia | Rychly a vyrazny tibytok hmotnosti spojeny so silnymi bolestami lokalizovanymi najmé akralne na
2 | (diabetick4 neuropaticka kachexia) dolnych konc¢atinach, bolesti v§ak mozu postihovat’ aj hrudna a brusnu oblast’. Hypotrofia svalov dol-
n—% nych koncatin.

Inzulinové neuritida Parestézie az silné bolesti dolnych koncatin indukované zacatim liecby inzulinom u dovtedy

nelieCenych alebo zle lieCenych os6b.
Atakticka neuropatia Poruchy postoja a chodze, ataxia (tzv. pseudotabicky syndrom).
Akrodystroficka neuropatia Poruchy trofiky koZe a podkoZia. Casty je vznik kozného defektu, ktory sa zle hoji
(malum perforans pedis).

>, | Neuropaticka artropatia Postihuje autonomne nervové vlakna chodidla s dosledkom poruchy trofiky kibov, rozpadu kibovych
E hlavic a zaniku kibu. Najéastejsie st postihnuté metatarzofalangealne kiby. Sucasna atrofia drobnych
S svalov (poskodenie motorickych vlakien) podmienuje deformaciu nohy a zanik pozdlznej aj priecnej
"% klenby.
‘& | Fokalna (multifokalna) neuropatia Selektivne poskodenie jedného alebo viacerych periférnych nervov hlavy (n. oculomotorius,
Z n. facialis), trupu (n. intercostalis) alebo kon¢atin (n. fibularis, femoralis, radialis, ulnaris).
< p

Typicka je obrna postihnutého nervu. Moze byt’ sprevadzana bolest'ou.

Diabetickd amyotrofia

Vyrazna svalova slabost’ a hypotrofia stehenného svalstva, moze byt pritomna aj bolest’. Sposobuje
periférnu parézu postihnutej dolnej koncatiny a obmedzenie chddze, najmé do schodov.
Obnova funkcie moze trvat’ 6 — 12 mesiacov. Casté su recidivy.

Kardiovaskularna

autonémna neuropatia sklon k arytmiam

- mediokalcindza
- edémy na nohach

- poruchy variability srdcového rytmu, kPudové tachykardia, predizeny QT intrerval,

- ortostaticka (posturalna) hypotenzia so sklonom k ortostatickému kolapsu
- ticha ischémia, asymptomaticky infarkt myokardu

autonémna neuropatia

Gastrointestinalna - dyspeptické tazkosti (dysfagia, nauzea, gastroparéza, reflux, atonia zI¢nika, no¢né hnacky,
obstipacia, zriedkavejsie inkontinencia)
- Diagnostické moznosti a testy: gastroenterologické endoskopické vysetrenie

autondmna neuropatia uroinfektom

Urogenitalna - aténia moc¢ového mechura so zvySenim rezidua, inkontinencia — predispozicia k recidivujucim

- poruchy sexualnych funkeii, erektilna dysfunkcia, retrogradna ejakulacia
- Diagnostické moznosti a testy: urologické vysetrenie (urodynamické vySetrenie)

autonémna neuropatia

Autonémna diabeticka polyneuropatia

Sudomotoricka - zvySena potivost’ (hyperhidréza) obzvlast po jedle a v noci na hornej polovici tela
(tvar, $ija, hrudnik), znizena potivost’ (hypohidréza az anhidréza) na dolnej polovici tela,
obzvlast’ na nohach (sucha koza na nohéch)

autonémna neuropatia

Pupilarna - poruchy dilatacie pupily, tzv. fixovana zrenica (Addieho syndrom), problémy v tme
(chybajuca dilatacia), problémy pri pohl'ade do blizka
- diagnostické moznosti a testy: oftalmologické vysetrenie




Tab. 10. Klinické $tadium neuropatie

1. §tadium (bez neuropatie)

Bez subjektivnych a objektivnych priznakov (najviac jedna abnormalita zistena vo vodivostnych (EMG)
a kvantitativnych testoch autonomneho systému (QAT))

2. stadium (subklinickd neuropatia)

Bez subjektivnych priznakov. Zistujeme objektivne priznaky a 2 alebo viac abnormalit v EMG a QAT

3. $tadium (klinickd neuropatia)

Subjektivne aj objektivne priznaky neuropatie

erektilna dysfunkcia)

4. stadium (zneschopriujuca neuropatia) | Vyrazné subjektivne aj objektivne priznaky vyznamne zhorsujuce kvalitu zivota (napr. periférna para-
paréza dolnych koncatin, ataxia postoja a chddze, silné bolesti, diabetickd noha, posturalna hypotenzia,

EMG - elektromyografia, QAT — kvantitativne testy autonomneho nervového systému

kontroly glykémie), odstranenie toxickych faktorov (etanol,
rozpustadla) a liecba pripadnych pridruzenych ochoreni, ktoré
sa mozu podielat’ na vzniku a progresii DPN (napr. choroby
Stitnej Zlazy, renalna alebo hepatalna insuficiencia, anémia).
Podobne, ako periférnej DPN, v klinickych sledovaniach sa
dokumentoval priaznivy u¢inok podavania kyseliny thioktovej
(a-lipoovej) a benfotiaminu (najmé pri kardialnej autondémnej
neuropatii).

Symptomaticka liecha pritomnej funkénej poruchy
sa indikuje po vyliceni organickej pri¢iny. Postup liecby je
individualny, riadi sa klinickou uvahou lekara na zaklade
hodnotenia celkového zdravotného stavu chorého a pripadnych
kontraindikacii zamysl'anej liecby.

V pripade fachykardie podavame B-blokator (potrebna
opatrnost’ vo vzt'ahu k moznym neziaducim u¢inkom: hypotenzia,
syndrom neuvedomovania si hypoglykémie) alebo verapamil.

Pri  ortostatickej hypotenzii okrem Ttpravy zrejmych
potencujucich priin (napr. vendzna insuficiencia, dehydratacia) je
zvycajne potrebné prehodnotit’ ddvkovanie alebo zloZenie doterajsej
medikacie (napr. redukovat’ davku lie¢iv s hypotenzivnym u¢inkom)
a pacienta poucit’ o nacviku postupnych zmien polohy (napr. z ahu
do stoja) a o inych praktickych opatreniach (napr. nevhodné je
prilis teplé prostredie, sauna, horuci kupel’ a pod.). Odportcaju sa
elastické pancuchy (zvysenie vendzneho navratu), pripadne opatrné
zvysenie prijmu soli (dosol'ovanie jedla). Pri nedostatocnom tcinku
nefarmakologickej lie¢by sa moze zvazit' podanie fludrokortizonu
alebo klonidinu (a2-agonista) (pozor, moze viest aj k hypotenzii),
pripadne midodrinu (ol-agonista). Pri ortostatickej hypotenzii
refraktérmej na inG lieCbu mdézeme podat octreotid (potrebné
adekvatne sledovanie moznych neziaducich G¢inkov).

Pri poruchdach motility horného gastrointestindlneho
traktu a pri gastroparéze sa uplatiuju prokinetika (napr.
itoprid, domperidon), pri poruchach crevnej motility mozno
podat’ pinaverin. Pri hnackach prichadzajucich v ramci DPN
ordinujeme opatrne antidiaroikd (napr. difenoxylat, loperamid).
Pri poruchdch mikcie a pri erektilnej dysfunkcii diagnostiku
a liecbu riadi urolog.

B. MAKROVASKULARNE KOMPLIKACIE
B.1 Diabeticka makroangiopatia dolnych koncatin

Aterosklerdzadolnychkoncatin jeudiabetikov v porovnani
s beznou populaciou az 20-krat cCastejSia. Ma rychlejsi priebeh,
pricom postihnutie je viac periférne (najcastejSie distalne od
a. poplitea — az v 81 %) a klinicky pomerne dlho nemé.

V diagnostike a pri posudeni progndzy sa okrem anamnézy
a fyzikalneho vySetrenia vyznamne uplatiiuje meranie krvnych
tlakov na tepnach nohy Dopplerom (tab. 11), rozhodujicim
vySetrenim je vSak angiografia. V indikovanych pripadoch
spektrum vySetreni mozno roz$irit' o reografiu, transkutannu
oxymetria, meranie koznej teploty a i. Na klinické hodnotenie
sa najcastejSie pouziva klasifikacia podl'a Fontaina (tab. 12).

Tab. 11. Hodnotenie merania krvnych tlakov na tepnach nohy Dopplerom

Liecba ischémie dolnych koncatin

Zakladnym predpokladom je, podobne ako pri DNP,
odlahéenie koncatiny, intenzivna glykemicka kontrola,
normalizécia hladin lipidov, redukcia obezity a uprava krvného
tlaku. Nevyhnutnou poziadavkou je spravna obuv a zidkaz
fajcenia. Samozrejmou stcastou liecby je aj adekvatna lieCba
anémie, uprava stavu vyzivy a liecba pridruzenych ochoreni,
vratane ochoreni obli¢iek a pecene, ako aj liecba edémov.

V stadiu I — II podla Fontainove;j klasifikacie je metodou
vol'by konzervativna lie¢ba. Zahrha pravidelné precvi¢ovanie
ndh, antiagregacnu liecbu (kyselina acetylosalicylova, pripadne
tiklopidin) a podavanie lieCiv na ovplyvnenie mikrocirkulacie
(napr. naftidrofuryl, pentoxyphylin, sulodexid — prinos tejto
liecby je vSak zatial’ eSte predmetom diskusie).

V stadiu III a IV (podla okolnosti a klinického zvéazenia
aj v Stadiu I1b) sa jednozna¢ne uprednostiiuje revaskularizaéna
chirurgicka liecba (prispieva v 75 — 80 % zachrane koncatiny
v priebehu 5 rokov). Pri krvnom tlaku na artéridch nohy
<90 mm Hg, resp. pri prstovom tlaku < 55 mm Hg je len mala
pravdepodobnost’ zhojenia defektu bez chirurgickej intervencie.
Pri zdvaznom riziku alebo kontraindikaciach chirurgickej
revaskularizacie, alebo ako priprava pred revaskularizatnym
zakrokom, a tiez ako sucast’ liecby gangrény, sa indikuje liecba
prostaglandinom (alprostadil).

V minulosti ¢asto pouzivana lumbdalna sympatektémia
sa postupne stdva obsolentnou metdédou (mdze sice viest’
k zmierneniu bolesti, celkovy t¢inok je vSak sporny, navyse,
po vykone sa urychl'uje vyvoj mediokalcindzy). Indikuje sa len
upacientov, u ktorych nie je vhodny alebo mozny revaskulariza¢ny
zakrok, maju kI'udové bolesti a rezidualnu sympatikovi aktivitu.

DIABETICKA NOHA

Rizikovou skupinou pre vznik tejto komplikacie su
najmi muzi, fajéiari, s dlh§im trvanim diabetu (> 10 rokov)
a pacienti s neuspokojivou glykemickou kontrolou. Riziko d’alej
zvySuje sicasna pritomnost inych makrovaskularnych alebo
mikrovaskularnych komplikacii, horSie socidlno-ekonomické
postavenie pacienta a pod.

Diagnostika sa opiera o anamnézu, pritomnost
rizikovych faktorov alebo uz aj o klinicky nalez rozvinutého
neuropatického, ischemického alebo zmiesaného typu defektu
(ulkusu). Hlavné charakteristiky defektov prichadzajucich pri
syndréome diabetickej nohy st uvedené v tab. 13, najCastejSie
pouzivame klasifikaciu podl'a Wagnera (tab. 14). Vychadza
z rozsahu pritomného poskodenia.

Liecba defektov na dolnych koncatindach

Vyzaduje aktivnu spolupracu diabetoldéga s chirurgom.
Neuropaticky defekt je Castejsi a vo vCasnych Stadiach ma
obvykle lepsiu prognézu. Zakladnou poziadavkou je odl'ah¢enie
koncatiny (minimalizacia lokalneho tlaku) spravnou obuvou,
chodzou pomocou barli alebo kI'udom na 16zku.

Merany parameter

Ochorenie periférnych ciev nohy

Nepravdepodobné Lahké Mierne Tazké
Clenkovy tlak (ADP, ATP) > TKs na a. brachialis | <80 mm Hg <50 mm Hg
Ischemicky AB- index >1 0,9-0,7 0,7-0,4 <04
(pomer TKs na ADP a/alebo ATP k TKs na a. brachialis)

Pozor: Pri mediokalcindze su periférne tlaky aj AB-indexy zvySené v dosledku t'azsej stlaCitelnosti artérii, ¢o komplikuje hodnotenie vysetrenia.
TKs — systolicky krvny tlak, ADP — a. dorsalis pedis, ATP — a. tibialis posterior



Tab. 12. Klasifikacia angiopatickej nohy podl’a Fontaina

1 Stadium latencie: znizeny &lenkovy tlak, zmeny periférnych
pulzacii, chladna koza, vymiznuté ochlpenie, atrofia koze,
patologia nechtov

1I Stadium intermitentnych klaudikacii (incipientné):
a) interval 100 — 200 m

b) interval < 100 m

111 Stadium kPudovych bolesti (manifestné)

IV |Stadium nekréz a gangrén:

a) ¢lenkovy tlak > 80 mm Hg (bez mediokalcinozy**)
b) ¢lenkovy tlak <50 mm Hg

Pozn.: Intenzita klaudikacii méze byt modifikovana suc¢asne pritomnou
neuropatiou.

V stadiu, ked’ su pritomné rizikové faktory, ale eSte
neprislo k poruseniu kozného krytu (Wagner 0), su zakladom
starostlivosti pravidelné vysetrenia a edukacia zameranad na
spravne samovysetrovanie a oSetrovanie noh, liecbu neuropatie
alebo ischémie.

Pri povrchovej ulcerdcii (Wagner 1) je potrebné pravidelné
lokalne oSetrovanie, ktoré¢ zahrfia najméd dosledné odstranovanie
hyperkeratozneho lemu lekdrom alebo vyskolenou podiatrickou
sestrou, vycistenie povrchu defektu s dezinfekciou (napr. H,0,)
a zabezpeCenie sterilného prostredia okolia defektu. Ked'ze
neuropatické defekty maju tendenciu k zasychaniu povrchu aj
okrajov, ¢o spomaluje hojenie, uprednostiiuji sa v sucasnosti
metddy vlhkého previzu — hydrokoloidy, alginaty (napr. TenderWet,
lokélne infizie s Dermacynom, Chitoskin navlhé¢eny Dermacynom
a pod.). Hospitalizacia a podavanie antibiotik obvykle nie s nutné.

Pri defekte klasifikovanom ako Wagner 2 (ulcerdcia
presahujiica subkutanne tkanivo, penetrujuca ku Slacham,
kibnemu puzdru a kostiam) indikacia na hospitalizaciu zavisi
od klinickej ivahy lekara. Podavanie antibiotik je potrebné.
Ich vyber sa riadi podla vysledku kultivacie, resp. empiricky,
pricom je potrebné podanie antibiotik so Sirsim spektrom (G+
aj G— baktérie) (tab. 15). Pri l'ah$ich infekciach, neohrozujtcich
koncatinu, antibioticka liec¢ba trva asi 2 tyzdne. Lokalna liecba
ma byt konzultovana resp. riadena chirurgom. Okrem désledného
vycistenia defektu (az po zdravt spodinu a okraje) je pri znakoch
pritomnej infekcie vhodna drendz obvdzovym materidlom
s antimikrobialnymi vlastnostami (napr. aktivne savy material
obsahujci striebro — Actisorb). Pripravky obsahujuce povidon-
iodin (napr. Betadine) by sa na neuropatické defekty nemali
pouzivat (ranu vysuSuju a s potencialne toxické). Okrem
celkovej antibiotickej liecby je potrebné aj ich lokalne podavanie
(napr. gentamycin vo forme suchej peny, pripravok Garamycin).
Po ustupe zapalovych prejavov a vycisteni defektu pokracujeme
vo vlhkej prevédzovej technike (napr. pomocou TenderWet) az do
kompletného vygranulovania a preepitelizovania defektu. Ako
ucéinné metody pre podporu granulacie a urychlenie prirodzeného
hojenia sa v poslednej dobe vyuzivaji: lieba pomocou podtlaku
(vakua) po nalozeni Specidlnej prenosnej vakuovej pumpy,
rekombinantny l'udsky dosti¢kovy rastovy faktor becaplermin
(Regranex gel) a d’alSie postupy.

Pri rozsahu postihnutia Wagner 3 (postihnutie hlbsich
Struktur vratane kosti) ide o postihnutie ohrozujice koncatinu

a potencidlne aj zivot pacienta (vznikom sepsy). Vzdy je
indikovana hospitalizacia, najlepS§ie na Specializovanom
pracovisku. Antibioticka lie¢ba je nutnd, v ivode sa obvykle
podava v parenteralnej forme. Vyber antibiotika sa riadi podl'a
vysledkov kultivacie, resp. empiricky, so zameranim na G+
i G — bakterialnu floru, ako aj na anaerdby (tab. 15). Antibioticka
liecba je dlhodoba (aspoit 4 — 6 tyzdiov). Lokalna lie¢ba by
mala byt vedena skiisenym chirurgom. Jej sucastou je aj lokalna
aplikacia antibiotik. Pri rozsiahlejSom postihnuti kosti sa
obvykle nevyhneme amputacii. Zavaznou komplikaciou moze
byt $irenie infekcie pozdiz §liach, a2 vznik septického stavu.

Tab. ¢. 14. Wagnerova klasifikacia diabetickej nohy

Stupenn 0 — neporuseny kozny kryt, su viak pritomné rizikové faktory

(rizikova noha)

1 — povrchova ulceracia

2 —ulcerécia v subkutannom tkanive, siahajica k §l'acham,
kibom &i kostiam, ale bez ich postihnutia

3 — hlboka ulceracia s flegmonou, abscesom, so zapalovym
postihnutim kosti (osteomyelitida), &i kibu

4 — lokalizovana povrchové gangréna (napr. prst, pita)

5 — gangréna v rozsahu vacsiny (celej) nohy

Tab. €. 15. Vyber antibiotik pri liecbe diabetickej nohy

Infekcia neohrozu-
juca koncatinu
Vyber ATB sa riadi
podra kultivacie,
resp. empiricky so
zameranim na G+ aj -
G- baktérie s dobrym
prienikom do koze -
(amoxycilin/kyselina
klavulanova, clindamy-
cin, oxacilin, fluorochi- | -
nolény).

Pri l'ahsich infek-
ciach neohrozujucich
kon¢atinu, liecba ATB |-
trva asi 2 tyzdne.

Infekcia ohrozujica koncatinu

Vyber ATB sa riadi podl’a kultivacie,

resp. empiricky so zameranim na G+

aj G- baktérie a aneroby

Stafylococcus aureus — oxacilin, vanko-
mycin, clindamycin, teicoplanin,
Streptokoky — clindamycin,
erythromycin, vankomycin,
cefalosporiny 3. generacie,

G- baktérie (Enterobacter, Pseudomonas,
Serratia) — chinolony, cefalosporiny

3. a 4. generacie, aminoglykozidy,
piperacilin/tazobactam,

Aneroby — clindamycin, metronidazol,
amoxycilin/kyselina klavulanova)

a ich kombinacie.

ATB lie¢ba je dlhodoba a mala by trvat’
asponl 4 — 6 tyzdnov.

Pri Charcotovej osteoartropatii je zékladom lieCby
imobilizacia koncatiny (v tUvodnej faze kl'ud na 16Zku,
semirigidna kontaktna fixcia, sadrova fixacia, §pecialne ortézy),
¢asto az po dobu 3 — 4 mesiacov. Ordinuje sa aj antirezorpéna
lieba bisfosfondtmi. Pri bolesti sa podavaju analgetika. Hojenie
patologickych fraktar trva priblizne dvakrat dlhsie ako pri
beznych zlomeninach. Ich dosledkom st deformacie nohy so
zvySenym rizikom tvorby defektov. Preto doélezitou stcastou
liecby aj prevencie je Specialna ortoprotetickd obuv. Vyznam
chirurgickej korekcie ziskanych deformit je sporny.

Pri ischemickom defekte (gangréne) zavisi jeho prognoza
od miesta, rozsahu a charakteru postihnutia. Lep§iu prognézu
maju mensie, plytké, povrchové, suché a ohrani¢ené gangrény
bez vyraznejSej zapalovej reakcie okolia (Wagner 4), ktoré sa

Tab. 13. Hlavné charakteristiky neuropatickych a ischemickych defektov nohy

Neuropaticky defekt Ischemicky defekt
Dlhsie trvajuci a neuspokojivo kontrolovany diabetes mellitus. Porucha prekrvenia dolnych koncatin.
g Pritomnost’ polyneuropatie dolnych koncatin so stratou ochranne;j Hyperlipoproteinémia.
'g | citlivosti a poruchou autonémnych funkcii koze. Artériova hypertenzia.
£ | Vrodené a ziskané deformity a deformacie nohy. Pritomnost’ inych makroangiopatickych komplikacii (ICHS, ICHM).
g Poruchy biomechaniky postoja a chodze. Fajcenie.
< | Pritomnost inych mikroangiopatickych komplikacii (nefropatia, Anémia, polyglobulia, zvySena proagregacna a prokoagulacna
retinopatia). pohotovost’ krvi.
Noha je tepla, ruzova, sucha. Periférne pulzacie si dobre hmatné. Noha je chladna. Koza je bleda alebo lividna, v mieste defektu fialova,
8 | Byva zvysena napli dorzalnych vén. Defekty st obvykle loka- tmavohnedocervena az Cierna. ,,Mumifikovana“ ¢ierna koza pri suche;j
‘E | lizované na ploske nohy, v miestach zvyseného tlaku (napr. nad gangréne je mimoriadne tuha a tvrda. Periférne pulzacie su nehmatné
2 | vyrastkami ¢i deformitami kosti, ¢i kibov). Defekty sa ovalne, alebo len vel'mi slabo hmatné. Defekty st obvykle lokalizované
E pravidelné, s hyperkeratéznym valom a suchou spodinou. akralne (konceky prstov, pita, laterdlny okraj nohy). St mimoriadne
‘T | St nebolestivé, a to aj pri lokdlnom osetrovani nastrojmi. bolestivé pri oSetrovani uz pri minimalnom dotyku néstroja. Casté je
" | Casto je pritomna mediokalcindza (ukéze RTG nohy a predkolenia). | pluzgierovité odludovanie sa pokozky v okoli defektu, najmi v oblasti
medzi prstami, na dorze nohy a na lateralnych okrajoch nohy.

DM - diabetes mellitus, ICHS — ischemicka choroba srdca, ICHM — ischemicka choroba mozgu



pri spravne vedenej liecbe a lokdlnom oSetrovani moézu uplne
vyhojit. Vzdy je potrebnd spolupraca s cievnym chirurgom
(zvazenie cievneho rekonstrukéného zakroku).

Podstatou konzervativnej liecby je podpora prekrvenia
a mikrocirkulacie, podobne ako pri liecbe ischemickej choroby
dolnych koncatin (pozri B.1). Pri prejavoch infekcie, odkrytej
kosti & kibovom puzdre je potrebna celkovda ATB lieba
a prislusny chirurgicky zakrok.

Lokalna (chirurugicka) liecha zahia dezinfekcia povrchu
a okolia defektu, prevdz na sucho s postupnou resp. kompletnou
nekrektomiou. O dalSom postupe sa rozhoduje podla vyvoja
defektu. Pri rozsiahlejSich, progredujucich, nejasne ohrani¢enych,
hibsich gangrénach sprevadzanych flegmonou okolia (Wagner
5) je potrebné vasné chirurgické rieSenie. Vzdy by sa mal vziat’
do uvahy prislusny rekonstrukény zakrok na cievnom rieisku
nohy, aby sa predislo recidivam v buducnosti. Na pracoviskach
vybavenych hyperbarickou kyslikovou komorou je vhodné pouzitie
oxygenoterapie.

V pripade rozsiahlych postamputacnych ran je vhodné
podporit’ vygranulovanie defektu pomocou vakuovej pumpy
a zvazit' prekrytie koznym transplantadtom alebo nahradnymi
biologicky aktivnymi implantatmi (Apligraf, Dormagraf).

Nasledna starostlivost’ zahifia edukaciu pacienta a dis-
penzarizaciu. Zameriava sa na vcasnu rehabiliticiu pacienta
a prevenciu relapsov. Délezita je spolupraca s ortoprotetickym
pracoviskom a vyhotovenie spravnej obuvi.

Zaverom mozno konStatovat’, ze v€asna, racionalna lieCba
chronickych komplikacii DM, ale najmai ich dosledna prevencia,
ktora zacina adekvatnou lie¢bou zakladného ochorenia — DM
a snahou o dosiahnutie ¢o najlepSej metabolickej kompenzacie
u pacienta, vratane vyuzitia modernych, intenzifikovanych
rezimov lie€by, su schopné podstatne znizit’ morbiditu a oddialit’
pred¢asnu invalidizaciu a Umrtie pacienta. Zaroven umozinuju
aj vyznamne zlepsit' kvalitu jeho Zivota. Okrem samotného
medicinskeho a etického rozmeru maju tieto pozitivne vysledky,
pochopitel'ne, aj nesporny farmakoekonomicky aspekt.

Literatura

1. American Diabetes Association. Nephropathy in Diabetes. Diabetes
Care, 2004, 27 (suppl.1), S79 —S83.

2. American Diabetes Association: Standards of medical care in diabe-
tes. Diabetes Care, 2005, 28, S4 — S36.

3. ARMSTRONG, D.G, LAVERY, L.A.: Clinical Care of the diabetic
foot. American Diabetes Association, 2005, 116s.

4. BARNETT, A., BAIN, S., BOUTER, P. et al: Comparison of an-
giotensin II-receptor blockade and angiotensin-converting-enzyme
inhibition in subjects with type 2 diabetes and nephropathy. N Engl
J Med, 2004, 351, 1952 — 1961.

5. BLANCO, A.A., COSTA, V.P, WILSON, R.P.. Handbook of
Glaucoma. Martin Dunitz Ltd., 2002, 17, 102.

6. EGS: Terminology and Guidelines for Glaucoma. 2™ Ed., Editrice
Dogma S.r.l., 2003, Chapter 2.

7. DONELLY, R., HORTON, E.: Vascular complications of diabetes.
Current issues in pathogenesis and treatment. 2™ Ed., Blackwell
Publishing, 234 s.

8. DCCT Research group: The effect of intensive diabetes treatment
on the development and progression of long-term complications
in insulin deendent diabetes mellitus. The Diabetes Control and
Complications Trial. N Engl J Med, 1993, 329, s. 978 — 986.

9. CHOBANIAN, A. et al.: The seventh report of the Joint National
Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of
High Blood Pressure. INC 7 Report. JAMA, 2003, 289, s. 2560 — 2572.

10. International working group on the diabetic foot. International
Consensus on the Diabetic Foot. International Working Group on
the Diabetic Foot. 1999, 96 s.

11. KOPPLE, J.D.: NKF-K/DOQI clinical practice guidelines for nutri-
tion in chronic renal failure. Am J Kidney Dis, 2001, 37, s. 66 — 70.

12. LEWIS, E.J.,, HUNSICKER, L.G., BAIN, R.P., ROHDE, R.D.: The
effect of the angiotensin-converting enzyme inhibition on diabetic
nephropathy. N Engl J Med, 1993, 329, s. 1456 — 1462.

13. KRAHULEC, B. et al: Diabeticka polyneuropatia II. Vybrané
komplikacie diabetickej polyneuropatie. Bratislava: Arimes, 2003,
144 s.

14. MARTINKA, E. et al: Syndrom diabetickej nohy a jeho moderna
lie¢ba. Interna medicina, 2005, 5, s. 547 — 555.

15. MARTINKA, E.: Manazment a lie¢ba akttnych komplikacii diabe-
tes mellitus. Metodicky list raciondlnej farmakoterapie, ¢. 39, Ro¢.
10,2006, ¢.1-2,s.1-8.

16. MOGENSEN, C.E.: Definition of diabetic renal disease in insu-
lin-dependent diabetes mellitus based on renal function tests. In:
The kidney and hypertension in diabetes mellitus. 4th ed., C. E.
Mogensen (ed.), Kluwer Academic Publishers, 1998, s. 17 —29.

17. PARVING, H.H., LEHNERT, H., BROCHNER-MORTENSEN, J.
et al.: The effect of irbesartan on the development of diabetic neph-
ropathy in patients with type 2 diabetes. N Engl J Med, 2001, 345,
s. 870 — 878.

18. PONTUCH, P.: Diabetickd nefropatie. Praha: Grada Publishing,
2003, 140 s.

19. PONTUCH, P. za skupinu MPHS: Prevalencia mikroalbumindrie,
klinickej proteinurie a artériovej hypertenzie u diabetikov 2. typu
na Slovensku. Diabetes a obezita, 2004, 4 (8), s. 40 — 46.

20. RUGGENENTL P., FASSI, A., ILIEVA, A. et al: Preventing microalbu-
minuria in type 2 diabetes. N Engl J Med, 2004, 351, s. 1941 — 1951.

21. UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group. Intensive blood-
glucose control with sulphonylureas or insulin compared with con-
ventional treatment and risk complications in patients with type 2
diabetes (UKPDS33). Lancet, 1998, 352, s. 837 — 853.

22. VINIK, A.L, ERBAS, T.: Recognizing and treating diabetic auto-
nomic neuropathy. Cleveland Clinic Journal of Medicine, 2001, 68
(11), 5. 928 — 944.

23. WINKLER, G., PAL, B.,, NAGYBEGANYT, E. et al.: Effectiveness of
different benfotiamine dosage regimens in the treatment of painful dia-
betic neuropathy. Arzneimittelforschung, 1999, 49 (3), s. 220 — 224.

24. ZIEGLER, D., HANEFELD, M., RUHNAU, K.J. et al.: Treatment
of symptomatic diabetic peripheral neuropathy with the antioxidant
alpha-lipoic acid. A 3 week multicenter randomized controlled trial
(Aladin Study). Diabetologia, 1995, 38, s. 1428 - 1433.

Zoznam najcastejsie pouZitych skratiek

ACEIL  inhibitory angiotenzin G+ gram pozitivne baktérie
konvertujiceho enzymu G- gram negativne baktérie
ATB antibiotika GF glomerularna filtricia
ARB blokatory angiotenzinovych GL Glaukém
receptOI:OV ) CHZO  chronické zlyhanie obli¢iek
CaB ka}cmve blokatory IGF-1  inzulinu podobny rastovy
DCCT  Diabetes Control and faktor 1
Complications Trial LK laserkoagulacia
DM-1  diabetes mellitus 1. typ ME makuldrny edém
DM-2 diabetes mellitus 2. typ NPDR  neproliferativna diabeticka
DNF diabeticka nefropatia retinopatia
DPN diabeticka polyneuropatia PDR proliferativna diabetickd
DR diabeticka retinopatia retinopatia

EWS early worsening syndrom UKPDS United Kingdom Prospective

Diabetes Study
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