Vysetrovacie metody v diabetolodgii

1. DEFINICIA DIABETES MELLITUS

Pod pojmom diabetes mellitus (DM) rozumieme skupinu chronickych metabolickych
ochoreni, ktorych spoloénym znakom je hyperglykémia. DM vznikd v désledku poruchy
sekrécie alebo ucinku inzulinu alebo ich kombinaciou. Okrem hyperglykémie je diabetes
mellitus sprevadzany komplexnou poruchou metabolizmu sacharidov, tukov, bielkovin,
minerdlov a vody. Napriek vyznamnym pokrokom v liecbe cukrovky dochadza v priebehu

ochorenia k rozvoju mikrovaskuldrnych a makrovaskularnych komplikacii.

2. KLASIFIKACIA DIABETES MELLITUS A GLUKOREGUKACNYCH PORUCH

. Diabetes mellitus 1. typu
A. Autoimunitne podmieneny
B. Idiopaticky
Il. Diabetes mellitus 2. typu
. Iné Specifické typy diabetes mellitus
A. Genetické defekty funkcie B buniek
e Maturity-onset diabetes of the young (MODY 1 - MODY 6)
e mitochondridlna DNA
B. Genetické defekty Ucinku inzulinu
e Atypinzulinovej rezistencie

e lepreuchaunizmus

Rabsonov — Mendenhallov syndrém

lipodystroficky DM

C. Choroby exokrinného pankreasu
Pankretitida, trauma — pankreatektémia, neoplazia, cysticka fibréza,
hemochromatodza, fibrokalkulézna pankreatopatia

D. Endokrinopatie



Akromegalia, Cushingov syndrém, glukagoném, feochromocytém,
hypertyredza, somatostatindm, aldosteroném
E. Liekmia chemikaliamiindukovany
kyselina nikotinova, glukokortikoidy, hormény Stitnej Zlazy, diazoxid,
betablokatory, tiazidy. interferén a
F. Infekcie
kongenitalna rubeola, cytomegalovirus
G. Imunologicky podmienené
e Stiff-man syndrom
e protilatky proti receptoru pre inzulin
H. Genetické syndromy asociované s diabetes mellitus
Downov syndréom, Klinefelterov syndrém, Turnerov syndréom,
Friedreichova ataxia, porfyria, Praderov — Williho syndrém

IV. Gestacny diabetes mellitus

Hrani¢né poruchy glukoregulacie
I. Hrani¢na glykémia nalacno

Il. Porucha glukézovej tolerancie

Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu (DM1) vznikd v dosledku selektivnej destrukcie B buniek
pankreasu, ktora vedie k absolitnemu nedostatku inzulinu a doZivotnej zavislosti od jeho
exogénneho podavania. Pric¢inou destrukcie B buniek je autoimunitna reakcia, ktora prebieha
u geneticky predisponovanych oséb. Spustacim mechanizmom je pravdepodobne virusova
infekcia alebo kontakt s inym exogénnym alebo endogénnym agensom. Genetickd nachylnost
k DM1 urcuje interakcia rizikovych, protektivnych a neutralnych génov z HLA a non-HLA
systému (human leucocyte antigens). Pre autoimunitny pévod choroby sved¢i pritomnost
cirkulujucich protilatok proti mnohym autoantigénom, napr. proti dekarboxyldze kyseliny
glutamovej (AGAD) (izoforma GADG65), proti inzulinu a proinzulinu (IAA), proti bunkam

Langerhansovych ostrovcekov (ICA) ¢i proti izoformam tyrozinovej fosfatazy (IA2 a lA 2a).



Mediatorom autoimunitného procesu su viak aktivované T lymfocyty reagujlce s proteinmi B
buniek (autoantigény). DeStrukcia viac ako 70% tkaniva produkujiceho inzulin vedie ku
klinickej manifestacii DM1. Destrukcia vsak mo6zZe prebiehat aj pomaly a aZ po Case vyustit do
Uplnej zavislosti od inzulinu. Tento priebeh je typicky pre manifestaciu DM1 v dospelosti,

ochorenie sa oznacuje terminom LADA (latent autoimmune diabetes of adults).

Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu (DM2) je jednym z prejavov metabolického syndrému.
Glukoregula¢nd porucha sa najcastejSie manifestuje v dospelosti, obvykle po 40. roku Zivota.
V sucasnosti vSak dochadza kzvySenému vyskytu aj vmladSsom veku adetstve. V
etiopatogenéze ochorenia sa uplatiuje inzulinova rezistencia s poruchou sekrécie inzulinu.
Vplyvom kompenzacnej hyperinzulinémie sa zvySuju niektoré ucinky inzulinu v metabolizme
tukov, bielkovin a minerdlov, ktoré sa manifestuji roznymi klinickymi prejavmi a ktoré su
z hladiska progndzy pacienta pravdepodobne zavaZznejsie nez samotna hyperglykémia. Z tohto
pohladu radime DM2 spolu s esencidlnou hypertenziou, dyslipoproteinémiou, centrdlnou
obezitou, hyperurikémiou, endotelovou dysfunkciou, zvySenim prozapalovyh markerov
a poruchami fibrinolyzy ku klinickému syndrému oznacovanému ako metabolicky syndrém.
Na vzniku inzulinovej rezistencie sa podiela genetickd predispozicia a mnoho exogénnych
faktorov ako obezita, stres, nedostatocna fyzicka aktivita a fajéenie. Inzulinova rezistencia

zvySuje naroky na sekréciu inzulinu s naslednou kompenzacnou hyperinzulinémiou.

Specifické typy DM

Medzi ostatné Specifické typy DM patri cely rad chordb, ktoré si sprevadzané
hyperglykémiou. Do skupiny geneticky podmienenych defektov funkcie B buniek patri MODY
typ (maturity-onset type diabetes of the young). MODY je heterogénna skupina chordob s
roznorodym klinickym obrazom aréznou progndzou. Medzi hlavné diagnostické kritéria
MODY patri:
¢ autozémovo dominantna dedi¢nost: minimalne dve, v idedlnom diagnostickom pripade tri

generacie s akoukolvek formou DM e hyperglykémia diagnostikovand do 25. roku Zivota e



detekovatelny C-peptid pri nepritomnosti autoprotilatok. Klinické kritéria MODY treba
verifikovat vysledkom genetického vysetrenia na urcenie podtypu MODY, ¢o umozni urcit

progndzu a zvolit optimalnu liecbu.

Gestacny diabetes mellitus

Gestacny diabetes mellitus (GDM) je definovany ako porucha glukdézovej homeostazy
vzniknutd pocdas tehotenstva, ktord sa prejavuje hyperglykémiou roznej zavainosti.
Hyperglykémia sa zjavuje alebo prvykrat zisti poc¢as gravidity, ktord je teda jej vyvoldvajlicou
pri¢inou. Definiciu pouzivame bez ohladu na to, ¢i je alebo nie je pocas gravidity potrebna
inzulinova liecba a ¢i poruSena glukdézova tolerancia pretrvava aj po poérode. Po ukonceni

tehotenstva je potrebné preklasifikovanie.

3. DIAGNOSTICKE KRITERIA

Prediabetes

Porucha tolerancie glukdzy je definovana ako glykémia v rozsahu 7,8-11,1 mmol/l na
konci 2. hodiny oralneho glukdzo-toleranéného testu (oGTT). Kategdria hrani¢na glykémia
nalacno je vrozmedzi medzi normdlnou hladinou a hodnotou definujucou DM, teda glykémie

v rozsahu 5,6-6,9 mmol/I.

Diabetes mellitus

Diagndézu DM stanovujeme na zaklade glykémie vo vendznej plazme. Ochorenie je
mozné potvrdit tromi réznymi spésobmi a to pomocou nahodnej glykémie, glykémie nala¢no

alebo glykémie meranej pri oGTT (oralny glukdzo-tolerancny test) —tab. 1, tab. 2.

Tab. 1: Kritérid pre diagndézu DM

¢ pritomnost klasickych priznakov cukrovky + ndhodna glykémia = 11,1 mmol/| alebo
glykémia nalaéno = 7 mmol/I




¢ glykémia v 120. minudte oGTT 2 11,1 mmol/I

Klasické priznaky zahffiaju smad, polydriu a chudnutie bez jasnej priciny.

Nahodna glykémia je hodnota namerana kedykolvek pocdas dna bez ohladu na prijem
potravy.

Stav nalaéno je najmenej 8 hodin po prijme potravy.

O-GTT by mal byt realizovany pri zatazi 75 g glukdzy Standardnym spdsobom.

Uvedené kritéria musia byt potvrdené najmenej 2x v réznych drioch.

Diagndzu diabetes nemoZno stanovit na zdaklade hladin glykovaného hemoglobinu,

glykozurie alebo glykémie nameranej glukomerom.

Tab. 2: Hodnotenie glykémie vo vendznej plazme (podla ADA a WHO, 2005)

Glykémia nala¢no < 5,6 mmol/I norma
>5,6 a<7 mmol/l hrani¢na glykémia nalacno
>7 mmol/I diabetes mellitus

Nahodna glykémia < 7,8 mmol/I norma
>7,8a<11,1 mmol/l porucha glukdézovej tolerancie
> 11,1 mmol/I diabetes mellitus

120. min. po zatazi (oGTT) < 7,8 mmol/I norma
>7,8a<11,1 mmol/l porucha glukdzovej tolerancie
>11,1 mmol/I diabetes mellitus

4. LABORATORNE NASTROJE DIAGNOSTIKY A METABOLICKE]
KONTROLY DIABETES MELLITUS

Glykémia

Meranie glykémie zostava najdoleZitejSim parametrom na posudenie metabolizmu
glukdzy, pricom za Standard sa povaZuje glykémia vo vendznej plazme. Ak sa glykémia meria
v plazme, zistuju sa vyssie hodnoty v porovnani s meranim glykémie v celej krvi. Glykémia
v kapilarnej krvi je vyssia ako vo vendznej krvi. Kym pri bazélnej glykémii (napr. glykémii

nalacno) sa nezistuju rozdiely, pri postprandialnej glykémii je glykémia v kapilarnej krvi vyssia.



Glykovany hemoglobin (HbA1c)

Glykovany hemoglobin - HbAlc - je produktom glykdcie hemoglobinu. Predstavuje
glukdzu viazanu na hemoglobin, uloZenu v erytrocytoch. Glykacia je ireverzibilnd. MnoZstvo
HbA1c zavisi od mnozZstva glukdzy dostupnej v krvnom obehu pocas 120-driového Zivotného
cyklu erytrocytov- Je teda dlhodobym ukazovatelom kompenzdcie ochorenia. V stcasnosti sa
najcastejSie pouzivaju dva typy stanovenia HbAlc: metodika podla DCCT/NGSP (Diabetes
Control and Complication Trial / National Glycohemoglobin Standardization Program) a IFCC
(International Federation of Clinical Chemistry). Norma podla DCCT/NGSP metodiky zavisi od
konkrétneho laboratéria, zvycajne je to 4,3-6,1%. Novd metdéda IFCC je presnejSia a

spolahlivejsia. Referen¢né hodnoty su 2—4 %.

C peptid

Inzulin a C peptid (connecting peptide, ,spojovaci peptid“) su ¢lenmi velkej rodiny
regulaénych bielkovin. C peptid ma vyznamnu uUlohu pri tvorbe Struktiry dvojretazcového
inzulinu, je preto ukazovatelom vlastnej tvorby inzulinu v B bunkach pankreasu. Je spojovacou
bielkovinou v molekule proinzulinu, z ktorej sa C peptid odstiepuje pri premene proinzulinu na
inzulin. Specificky sa viaze na membrany roznych buniek, indukuje génovi expresiu a

ovplyvnuje signdlnu kaskadu rastovych faktorov.

Kontinualne monitorovanie glykémie

Kontinualne monitorovanie glykémie (CGMS — continuous glucose monitoring system)
predstavuje podobnu technologicku revoluciu v diabetoldgii ako Holterovo monitorovanie
elektrokardiogramu v kardiolégii. Systém kontinualneho monitorovania glukdzy sa sklada z
malého senzora, ktory sa zavddza pod pokozku, snimaéa a monitora event. inzulinovej pumpy.
Kontinudlne monitorovanie glykémie poskytuje aktualne hodnoty glykémie kontinudlne po
cely den, v kazdej situdcii, s moznostou vyhodnocovat spatny zaznam hodnot, alarmu pri riziku

hypoglykémie.



5. AKUTNE KOMPLIKACIE DM - HYPERGLYKEMICKE STAVY

Diabeticka ketoaciddéza (DKA) a hyperosmolarna hyperglykémia (HOHG) predstavuju
dve krajné formy dekompenzacie diabetes, ktorych zdkladnou pricinou je nedostatok inzulinu.
V klinickej praxi sa obe formy prekryvaju s tym, Ze pri diabetickej ketoaciddoze je viac
vystupriovand ketogenéza a metabolicka acidéza, pricom pri hyperosmoldrnej hyperglykémii

je to hyperglykémia a dehydratdcia.

Diabeticka ketoacidoza

Je definovana ako pritomnost troch odchylok: hyperglykémia, metabolicka aciddza
a vzostup koncentrdacie ketoldtok v krvi a moci. Je typickou akutnou komplikaciou DM1.

Diabetickd ketoaciddza je ¢asto prvou manifestaciou DM1.

Patogenéza a patofyziolégia DKA

DKA je vyvoland absolutnym alebo relativnym nedostatkom inzulinu a zvySenou
koncentraciou kontraregulaénych hormoénov (glukagdén, katecholaminy, kortizol, rastovy
hormoén). Dochdadza k zvySeniu produkcie glukézy pecenou, zvySeniu tvorby ketolatok v peceni
a znizenej utilizacii glukdzy. Vysledkom je hypergykémia a ketoacidéza ako prejav

vystuprfiovanej katabolickej reakcie, ktoré sa uplatiuju v podmienkach hladovania.

Klinicky obraz

Klinické prejavy DKA uvadza tab. 3.

Tab. 3: Klinické priznaky DKA

Znaky hyperglykémie, dehydratacie a strat | Znaky ketoaciddzy

elektrolytov

e polydypsia ® nauzea

® polyuria ® zvracanie

¢ znaky dehydratdcie e bolesti brucha az paralyticky ileus

e tachykardia ¢ hyperventilacia (Kussmaulovo dychanie)
¢ slabost, malatnost e aceténovy zdpach dychu

* sucha tepla koza

e poruchy vedomia az kdma




e svalové kice
e srdcové arytmie

Diagnostika

Opiera sa o zhodnotenie klinickych priznakov a laboratérnych znakov DKA —tab.4.

Tab. 4: Laboratérne diagnostické kritérid pre DKA a HOHG

Ukazovatel DKA HOHG

Glykémia (mmol/I) > 15 > 35

Arterialne pH <71 >7,3

Deficit baz >5 <5

HCO3 (mmol/I) <15 >15

Osmolalita séra (mmol/kg) | <320 >320

Aniénova medzera >12 Variabilna

Ketolatky v moci Vysoké normalne alebo mierne
zvysené

Ketolatky v sére Vysoké normalne alebo mierne
zvysené

DKA- diabetickd ketoacid6za, HOHG — hyperosmoldrna hyperglykémia

Hyperosmolarna hyperglykémia (HOHG)

Pre HOHG je v porovnani s DKA typicka zavazinejSia hyperglykémia (obycajne nad 35
mmol/I), hyperosmolalita (nad 320 mOsm/I) a tazka dehydratdcia s ¢astym vznikom rendlne;j
insuficiencie a porucha vedomia. Vacsinou sa vyskytuje u pacientov s DM2. KedZe nedostatok
inzulinu nie je absolutny, nebyva vyrazne vystupnovana ketogenéza. NajcastejSimi
precipitujucimi faktormi su respiracné alebo mocové infekcie, infarkt myokardu, cievna
mozgova prihoda, ¢i embdlia. KedZe postihnuti su predovSetkym starsi pacienti s DM2, hraju

najCastejSiu Ulohu faktory, ktoré znizuju dostatocny prijem tekutin pri osmotickej diuréze.

Patogenéza a patofyziolégia HOHG
Pricinou vzniku je relativny nedostatok inzulinu a nadbytok kontraregulacnych
hormdnov. Podobne ako pri DKA je hyperglykémia désledkom akcentovanej glukoneogenézy

v peceni. Hyperglykémia je hlavnou pri¢inou hyperosmolality séra. Rozvoj extrémne tazkej



hyperglykémie a hyperosmolality séra je potencovany aj skuto¢nostou, Ze chyba ketoacidéza
a jej klinické priznaky ako nauzea, vracanie, bolesti brucha, ktoré na metabolicky rozvrat
upozornia a vedu k skorému lie¢ebnému zasahu. Straty vody a elektrolytov su eSte vyraznejsSie

ako pri DKA. Celkovy deficit sa odhaduje na 7-14 | vody.

Klinicky obraz
Rozvija sa v priebehu niekolkych dni s prehlbujicimi sa priznakmi ako smad a polyuria.

V klinickom obraze dominuju priznaky vystupriovanej hyperglykémie a dehydratécie — tab. 3.

Diagnostika
Laboratérne diagnostické kritérid uvadza tab. 4. V laboratérnom obraze dominuje
hyperglykémia (vacSinou nad 35 mmol/l), hyperosmolalita (nad 320 mmol/kg),

hypernatrémia, zvySeny hematokrit a laboratérne prejavy oblickového zlyhania.

Laktacidoticka koma

Laktacidéza je metabolickd acidéza so zvySenou anidnovou medzerou, ktora je
dosledkom hromadenia laktatu v krvi. Tazkd forma je definovand aniénovou medzerou nad 10
a koncentraciou laktatu v krvi nad 5 mmol/I. Zvysenie laktatu a protédnovych iénov méze byt
dosledkom nadprodukcie alebo znizeného odburdvania laktatu alebo kombindciou oboch

pricin.

Patogenéza a priciny vzniku

Laktat a H* vznikaju pri anaerdbnej glykolyze. Za normalnych aerébnych podmienok su
vychytdvané v peceni, oblickach a myokarde, kde sa bud kompletne oxiduju za vzniku CO; a
vody alebo su substratom pre glukoneogenézu. Podla pritomnosti hypoxie mézeme laktatovu

acidozu klasifikovat ako typ A alebo B —tab. 5.

Tab. 5: Pri¢iny vzniku laktatove] acidozy

TypA Typ B
Anaerdbna / s tkanivovou hypoxiou Aerdbna / bez tkanivovej hypoxie
e Sokové stavy ¢ systémové ochorenia




kardiogénny diabetes
endotoxinovy pecefiové ochorenie
hypovolemicky nadory
* zlyhanie srdca e lieky a toxiny
® anémia biguanidy
e asfyxia etanol
e otrava oxidom uholnatym metanol
salicylaty
e vrodené poruchy metabolizmu
(glykogendzy)

Klinicky obraz

V klinickom obraze dominuje zdkladné ochorenie spolu s neSpecifickymi prejavmi
metabolickej acidézy ako je hyperventilacia (Kussmaulovo dychanie), nauzea, vracanie,
hnacky, bolesti brucha, nechutenstvo, Gnava, slabost, smad, somnolencia. Pri tazsich formach
asociovanych s podavanim metforminu sa méZe objavit hypotenzia, hypotermia, srdcova

arytmia a respiracné zlyhanie.

Diagnostika

V laboratérnom obraze nachadzame tazki metabolickd acidézu s hodnotami pH ¢asto
pod 6,8, s vysokou aniénovou medzerou (nad 10) a zvySenu koncentraciu laktatu v krvi (nad 5
mmol/l), ktord viak méZe presahovat aj 10 mmol/l. Normalne hodnoty laktdtu si do 2 mmol/I.
Hladiny glykémie nie si rozhodujlice, mézu byt normalne, zniZzené aj vysoké. Laktatova acidéza

mbze byt sucasne pritomna pri DKA a komplikovat HOHG.

6. AKUTNE KOMPLIKACIE DM - HYPOGLYKEMICKE STAVY
Hypoglykémia vznika na zaklade absolutnej alebo relativnej prevahy inzulinu, ktorého
ucinok nie je dostatoéne vyrovnany kontraregulaé¢nymi horménmi.

Klinicky obraz hypoglykémie
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Koncentracia glukdézy vkrvi je uzdravych jedincov vrozmedzi 3,3-5,6 mmol/l.
Hypoglykémiu mozZeme chdpat ako biochemickd hodnotu, alebo klinicky podla pritomnych
priznakov. Klinické priznaky vznikaju jednak ako d6sledok stimulacie autondmneho nervového
systému a jednak su nasledkom neuroglykopénie. Uz pri glykémii 3,6 mmol/l sa zacina
uplatriovat posobenie glukagdnu a adrenalinu, pri dalSom poklese sa aktivuje rastovy hormén
a eSte neskor kortizol. Pri poklese glykémie pod 2,8 mmol/l dochadza k zniZzeniu dodavky
glukézy do mozgovych buniek, ktoré tak stracaju energeticky substrat a objavuju sa

neuroglykopenické priznaky — tab. 6.

Tab.6: Priznaky stimuladcie autondmneho nervového systému a neuroglykopénie

Stimulacia autonémneho nervového systému
e potenie, palpitacie, tachykardia, Uzkost

Neuroglykopénia
e prevazne neurologického charakteru
bolesti hlavy, zhorSenie zraku, dipldpia, zniZena schopnost koncentracie myslenia,
porucha
reci, porucha vedomia, kfce, plégie
* prevazne psychického charakteru

zmeny chovania a povahovych rysov, zmeny nalady (eufdria, depresia), poruchy myslenia

7. CHRONICKE KOMPLIKACIE DM-DIABETICKA MIKROANGIOAPTIA

Podla postihnutia cievneho rieCiska sa tradiéne rozozndvaju mikrovaskuldrne
(diabeticka nefropatia, retinopatia a neuropatia) a makrovaskularne (klinické prejavy

aterosklerdzy) komplikacie.

Diabeticka nefropatia

Diabetickd nefropatia sa u pacientov s DM1 zriedka objavi pred 10. rokom trvania
ochorenia, jej incidencia sa zvySuje medzi 13.-20. rokom. Diabeticka nefropatia u pacientov

s DM2 ma Siroky rozptyl prevalencie mikroalbuminurie a klinickej proteinurie. Stanovenie
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albuminurie ma zasadny vyznam v diagnostike diabetickej nefropatie. Hlavnym kritériom jej

v€asného stadia je nalez mikroalbumindurie — tab. 7.

Tab. 7: Stanovenie albuminurie

Albuminduria Albuminduria Albumin/kreatinin
(ug/ml) (mg/24 hod) v mo¢i (mg/mmol)
Normoalbuminuria <20 <30 <25
Mikroalbuminuria 20-200 30-300 2,5-35
Klinicka albumindria | > 200 > 300 > 35

Na skrining mikroalbuminurie sa pouZiva:
e pomer koncentracii albuminu a kreatininu v nahodnej vzorke mocu (ACR)

e vylucovanie albuminu v 8-hodinovom no¢nom moci alebo v 24 hodinovom moci

Nomenklatura chronického oblickového zlyhania podlfa KDIGO (Kidney Disease: Improving

Global Outcomes) (2012) je uvedena v tab. 8 a tab. 9.

Tab. 8: Kategodrie podla glomerulovej filtracie

GF kategoéria GF (ml/min/1.73 m?) Terminolégia

G1 >90 normalna alebo zvysend
G2 60-89 mierne znizena

G3a 45-59 mierne az stredne znizena
G3b 30-44 stredne aZ vyrazne znizena
G4 15-29 vyrazne znizena

G5 <15 zlyhanie obliciek

Tab. 9: Kategdrie podla albuminurie

ACR (priblizny ekvivalent

albumin/kreatinin pomer)
Kategoéria | Albumindria | mg/mmol mg/g Terminoldgia

mg/24hod
Al <30 <3 <30 Normalna az
mierne znizena

A2 30-300 3-30 30-300 Stredne znizend
A3 >300 >30 >300 Vyrazne znizena
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Diabeticka retinopatia

Klasifikacia diabetickej retinopatie

e neproliferativna diabeticka retinopatia (NPDR)
- mierna NPDR
- stredne zavaina NPDR

- tazka NPDR (preproliferativna DR)

e proliferativna diabeticka retinopatia (PDR)
- zacinajuca sa PDR
- PDR s vysokym rizikom

- pokrocila PDR s komplikaciami

Diabeticka neuropatia

Jej podstatou je difuzne ¢&i fokalne poskodenie periférnych somatickych alebo

autondmnych nervovych vlakien nasledkom diabetickej metabolickej poruchy. Klasifikaciu

diabetickej neuropatie uvadza tab. 10.

Tab. 10. Klasifikacia diabetickej neuropatie

Generalizované symetrické neuropatie
e akutna senzitivna neuropatia
e akutna bolestiva neuropatia
e hyperglykemicka neuropatia
e liecbou vyvolana neuropatia
e distalna symetricka senzitivno—motoricka polyneuropatia
e autondmna neuropatia

Fokalne a multifokalne neuropatie

e kranialna neuropatia

e torakoabdominalna neuropatia

e fokdlna koncatinova neuropatia

e proximalna motoricka neuropatia (diabetickd amyotrofia)

13



Neuropaticky ulkus vznikd pri poSkodeni koZe. Strata citlivosti koncatin a deformity
néh zapricinuju nefyziologické zatazenie nohy snaslednym rozvojom hyperkeratéz
a podkoznych krvacani pri chybani pocitu tlaku a bolesti. Zhorsené prekrvenie koncatin na
podklade diabetickej mikroangiopatie a makroangiopatie urychluje a zhorSuje priebeh
komplikacii na nohach. Navyse autondmna neuropatia spdsobuje poruchu potivosti a suchost
kozZe.

Neuropaticka artropatia (Charcotov kib) je charakteristicka pritomnostou destrukcie,
subluxacie alebo dislokécie kosti. Najéastejsie st postihnuté metatarzalne kiby s prolapsom
klenby nohy alebo valgézne postavenie palca nohy. Deformity vedu k zmene rozloZenia
a zvySenému tlaku na stupaj hypotrofickej nohy v typickej lokalizacii pod distalnymi hlavicami
metatarzov, na laterdlnom okraji stredu nohy a pod plantarnou prominenciou patovej kosti

alebo pod konéekmi kladivkovych prstov s tvorbou otlakov.

Autondmna neuropatia sa prejavuje poruchou motorickej, senzorickej a reflexnej funkcie
réznych systémov. Medzi prejavy autondmnej neuropatie patri sudomotorickd dysfunkcia,
urogenitdlna, gastrointestindlna a kardiovaskuldrna autondmna neuropatia a endokrinné

abnormality (asymptomaticka hypoglykémie).

Diagnostika distalnej senzitivno-motorickej neuropatie

V anamnéze pitrame po senzitivnych a motorickych poruchach (parestézie,
dysestézie, spontanne bolesti, nocné bolesti dolnych koncatin). Fyzikdlnym vySetrenim si
vSimame suchost pokozky, trofické zmeny koze, otlaky, ragady, deformacie nechtov,
deformity noh, konfiguraciu a atrofiu svalov, klenbu nohy. Na skriningové ucely mozno poufzit
jednoduché vysetrovacie metddy. Slachovo-okostickové reflexy (patelarny reflex a reflex
patovej slachy) vyvoldme neurologickym kladivkom, taktilnu citlivost vysetrujeme vatou,
tlakové pocity vysetrujeme monofilamentom. Algickd citlivost vySetrujeme nezahrotenym
ostrym predmetom od prstov na predkolenie, vibraénu citlivost na palci nohy vysSetrujeme
graduovanou ladi¢kou a na vySetrenie tepelnej citlivosti méZzeme na nohdach pouZzit skimavky
s teplou a studenou vodou. Motorickd funkciu nervov dolnych koncatin vySetrime pomocou

stoja na jednej nohe. Elektrofyziologické vySetrenie pozostdva prevazine z elektromyografie.
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8. CHRONICKE KOMPLIKACIE DM - DABETICKA
MAKROANGIOPATIA

Ischémia dolnych koncatin - periférne artériové ochorenie

Makroangiopatia na dolnych koncatindch je udiabetikov difuznejSia, s viac
multisegmentalnym postihnutim. je spravidla obojstrannd a postihnutie je viac periférne.
Klasickym klinickym prejavom ischémie dolnych konéatin su chladné koncatiny
a pondamahové bolesti v lytkach alebo klenbach néh — tzv. klaudikacie. Pri klinickom vySetreni
sa zistuju chladné nohy s bledym alebo lividnym koloritom koZe a trofické zmeny na koZi
(leskla, voskovitd s atrofiou dorzalneho svalstva nohy, stratou ochlpenia a dystrofiou nechtov).
Pulzacie periférnych ciev (a. dorzalis pedis, a. tibialis posterior) su oslabené alebo
nehmatatelné. Z pomocnych vySetreni sa vyuZiva najma dopplerometrické meranie
periférneho krvného tlaku (na a. dorzalis pedis, a. tibialis posterior) vratane merania tlaku na
artériach prstov a vypocet tzv. AB (ankle/brachial) indexov, ¢ize pomeru systolického tlaku krvi
na artéridch clenka k systolickému tlaku na ramene - tab. 11. Toto vySetrenie koreluje aj
s rizikom rozvoja ulcerdacii. Pri hodnoteni je vsak treba mysliet na pritomnost mediokalcindzy,

pri ktorej si hodnoty AB indexov faloSne zvysené.

Tab. 11: Dopplerometrické meranie krvného tlaku na tepnach nohy

Merany Ochorenie periférnych ciev nohy

parameter Nepravdepodobné [ahké mierne tazké

TKs na ADP, ATP | >TKs na a. brachialis <80 mmHg <50 mmHg
AB index >1 0,9-0,7 0,7-0,4 <0,4

TKs — systolicky krvny tlak, ADP — a. dorzalis pedis, ATP- a. tibilais posterior

Z ostatnych pomocnych vysetreni mozno vyuzit reografiu, prstovu reopletyzmografiu,
meranie koinej teploty, termometriu, transkutannu oxymetriu, lasero-dopplerovsku
kapilarometriu ainé. KluCové postavenie ma angiografia. Indikdciou su klinické prejavy
ischémie dolnych koncatin, nehojace sa a recidivujuce ulceracie apred planovanou

amputaciou.
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