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9 Chronické komplikacie diabetes mellitus a ich manazment

9.1 Retinopatia
Maria Molnarova, Maria Prazenicova

Diabetickd retinopatia (DR) je 3$pecifickd vaskularna
komplikacia DM1T ako aj DM2T s prevalenciou narasta-
jucou s trvanim DM a zhor3ujucou sa glykemickou kon-
trolou. Vo vyspelych krajinadch je DR naj¢astejSou pri-
¢inou novych pripadov slepoty u dospelych vo veku
20-74 rokov. Glaukém, katarakta a iné ochorenia oka su
rovnako Castejsie u fudi s DM. Okrem trvania DM, medzi
faktory, ktoré zvysuju riziko alebo su spojené s DR,
patria chronickd hyperglykémia, diabetické ochorenie
obliciek, artériova hypertenzia a dyslipidémia.

9.1.1 Konstatovania na zaklade EBM

Intenzivna kontrola glykémii prispieva k prevencii, od-
dialeniu zaciatku a spomaleniu progresie DR, a mo6ze
viest k zlepseniu vizudlnych funkcii.

Zintenzivnenie rezimu lie¢by a dosiahnutie lep3ej
kontroly glykémie u predtym neuspokojivo lie¢enych
pacientov vsak paradoxne méze viest k zhorSeniu DR
(tzv. syndrom vcasného zhorsenia - angl. early worse-
ning syndrome/EWS). Suvisi pravdepodobne so vzostu-

pom hladiny IGF1. Na mieru rizika EWS umoziuje usu-

dzovat hladina HbA _pred zacatim intenzifikovaného

rezimu. Riziko EWS vsak nie je dévodom na oddalova-

nie intenzifikacie glykemickej kontroly. Treba vsak nan

pamatat a pred jej zacatim indikovat vysetrenie o¢ného

pozadia. Intenzifikacia glykemickej kontroly by mala

byt postupna, v priebehu niekolkych mesiacov:

= Uprava krvného tlaku spomaluje progresiu DR; zni-
Zovanie systolického TK < 120 mm Hg v3ak nevedie
k dalsiemu benefitu

= ACEi aj ARB su u¢innymi spésobmi v liecbe DR

= u pacientov s dyslipidémiou médze progresiu DR
spomalit pridanie fenofibratu, obzvlast ak sa jedna
o velmi miernu neproliferativnu DR (NPDR) v ¢ase za-
hajenia liecby

= gravidita u pacientiek s DM1T mo6ze zhorSovat pro-
gresiu DR obzvlast pri nedostato¢nej glykemickej
kompenzicii v ¢ase otehotnenia

= laserova fotokoagulacnd liecba znizuje riziko straty
zraku

Tab. 9.1 | Standard vysetreni pre skrining a klinické monitorovanie retinopatie a inych oénych komplikacii

komplexné oc¢né vysetrenie
oftalmolégom

oc¢né pozadie v mydriaze s kvalitnou fo-
tografiou fundu

interpretaciu nalezu by mal vykonavat
oftalmolég so skisenostami v diagnos-
tike a liecbe DR

diabetu
TYP DM PROGRAM VYSETRENI(
DMAT inicidlne vysetrenie po 5 rokoch od diagndzy a nasledne v 1-ro¢nych intervaloch,
resp. podla frekvencie odporucenej oftalmolégom
DM2T v Case diagn6zy DM, nésledne v 1-ro¢nych intervaloch, resp. podla frekvencie odpo-
rucenej oftalmolégom
Zeny s preexistujucim DM, ktoré planuju otehotniet, alebo ktoré otehotneli, by mali
; mat zrealizované dosledné ocné vysetrenie a zhodnotené riziko rozvoja alebo pro-
pocas teho-

. gresie diabetickej retinopatie
tenstva a pri

planovanom

tehotenstye pocas tehotenstva a po dobu 1 roka po porode

ocné vysetrenie by sa malo zrealizovat v 1. trimestri s Uzkou nadvaznostou kontrol

zeny, u ktorych sa rozvinul gestacny DM, nevyzaduju o¢né vysetrenia pocas tehoten-
stva a zdd sa, Ze u tychto Zien nie je pocas tehotenstva zvysené ani riziko vzniku DR

LIECBA

= optimalizacia glykemickej kontroly s cielom redukcie rizika alebo spomalenia progresie retinopatie

= optimalizacia kontroly krvného tlaku s cielom redukcie rizika alebo spomalenia progresie retinopatie

= pacientov s akymkolvek ndlezom makularneho edému neproliferativnej diabetickej retinopatie (NPDR) ¢i s akoukolvek proliferativ-
nou diabetickou retinopatiou (PDR) je potrebné promptne odoslat k oftalmologévi so skiisenostami v manazmente a lie¢be diabetickej

retinopatie

= liecba laserovou fotokoagulaciou je indikovana s cieflom redukcie rizika straty zraku u pacientov s vysokorizkovou proliferativnou diabe-
tickou retinopatiou, klinicky vyznamnym makularnym edémom a pri niektorych pripadoch tazkej neproliferativnej diabetickej retinopa-

tie (NPDR)

= liecba intravitrealnou aplikdciou antiVEGF je indikovana pre liecbu diabetického centralne umiestneného makuldrneho edému

= lie¢ba intravitredlnou aplikdciou depotnych steroidov na nosici je indikovana u pacientov s vysokym kardiovaskuldrnym rizikom,
u pseudofakickych pacientov a nonresponderov na intravitrealnu antiVEGF liecbu, pripadne v kombinacii s antiVEGF

= chirurgicka liecba je indikovana pri proliferativnej diabetickej retinopatii s tzv. vysokym rizikom (hemoftalmus a pocetné fibrovaskularne

pruhy a membrany s rizikom vyvoja trakénej amdcie sietnice)

= pritomnost retinopatie nie je kontraindikaciou pre liecbu KAS v ramci kardioprotekcie, aspirin nezvysuje riziko retinalneho krvacania

DR - diabeticka retinopatia




Komplexné o¢né vysetrenie a jeho interpreticia je via-
zané na $pecializaciu oftalmolég. Ciasto¢nou alterna-
tivou je vykonanie kvalitnej fotografie fundu lekarom,
ktory nemusi byt oftalmoldg, ma vsak certifikat pre vy-
kondvanie fotografie fundu; interpretaciu nalezu vsak
aj v tomto pripade vykonava oftalmolég. Ulohou dia-
betoldga je odosielat (zabezpecit) pacienta na skrinin-
gové oftalmologické vysSetrenie s frekvenciou, ako je
uvedené v tab. 9.1, s. 91, tab. 9.2 a tab. 9.3. Pri patolo-
gickom naleze frekvenciu dalsich vysetreni, ich napln,
ako aj sposob liecby riadi oftalmolég. Diabetoldg sa
na lie¢be podiela optimalizaciou glykemickej kontroly
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s cielom redukcie rizika alebo spomalenia progresie re-
tinopatie, optimalizaciou kontroly krvného tlaku (s pre-
ferenciou ACEi alebo ARB) s cielom redukcie rizika alebo
spomalenia progresie retinopatie. U pacientov s dysli-
pidémiou méze progresiu DR spomalit aj pridanie feno-
fibratu, obzvlast ak sa jedna o velmi miernu neprolifera-
tivnu DR (NPDR) v ¢ase zahdjenia liecby.

Popri liecbe laserovou fotokoagulaciou a intravitredl-
nou aplikaciou antiVEGF sa ordinuje aj dlhodoba sympto-
matickd a podporna medikamentézna lie¢ba. Naj¢as-
tejsie pouzivanymi farmakami su: dobesilat kalcia, pri-
pravky s obsahom vytazku z ginko biloba (pozor na

Tab. 9.2 | Klasifikacia diabetickej retinopatie: frekvencia kontrol a vedenie liecby

stadium podla zavaznosti
postihnutia

nalez v mydriaze
1  bezretinopatie bez abnormalit

2  mierna NPDR

o | cliaierae B ako pri zavaznej forme NPDR

len sporadické mikroaneuryzmy

viac mikroaneuryziem ale menej

frekvencia kontrol dispenzarizacia a vedenie

liecby
1-krat rocne diabetoldg
diabetoldg
2-krat rocne oftalmolég
riziko prechodu do PDR 5 %
diabetoldg
3-krat ro¢ne oftalmolég

riziko prechodu do PDR 12-24 %

tazka NPDR (preproliferativna
diabeticka retinopatia ; pravi-

> 20 intraretinalnych hemoragif
v kazdom zo 4 kvadrantov

flebopatia v 2 kvadrantoch

4-krét rocne
laserkoagulacia — stredna PRP

diabetoldg
oftalmolég

dlo4:2:1)

proliferativna diabeticka
retinopatia

zacinajuca

vysokorizikova

pokrocila s komplikaciami

IRMA asponi v 1 kvadrante

preretindlne alebo sklovcové
hemoragie

incipientné neovaskularizacie
(NVE, NVD)

preretindlne hemorégie rozsia-

hle NVE a NVD

+ hemoftalmus
trakéna amdécia sietnice

(50 % riziko prechodu do PDR)

kazdé 3 mesiace
laserkoagulécia — pIna PRP
kazdé 2 mesiace

plna PRP, event. PPV

podla potreby, PPV s plynom
alebo SO

podla potreby

PPV + tamponady silikénovym
olejom alebo plynom

diabetoldg
oftalmolég

IRMA - intraretinalne mikrovaskularne abnormality NPDR - neproliferativna diabeticka retinopatia NVD - neovaskularizacie disku NVE - neovasku-
larizacia sietnice PDR - proliferativna diabeticka retinopatia PRP - panretinalna foto/laserkoagulacia PPV - pars plana vitrektémia

Tab. 9.3 | Diabeticky edém makuly: frekvencia kontrol a vedenie liecby

podla zavaznosti

nepritomny alebo subklinicky (kli-

nicky nesignifikantny) edém ma-
kuly (KNME)

pritomny ME fokélny alebo
difuizny, klinicky signifikantny
edém makuly (KSME)

= fokalny s vyskou < 400 pm

= fokalny s vyskou > 400 pm

= difuzny edém

Pozndmka:

nalez v mydriaze

nepritomné zhrubnutie
sietnice ani tvrdé exsudaty na
zadnom pole

zhrubnutie sietnice alebo tvrdé
exsudaty na zadnom pdle

zhrubnutie sietnice alebo tvrdé
exsudaty na zadnom pdle
s vynechanim centra makuly

zhrubnutie sietnice alebo tvrdé
exsudaty priblizujuce sa k cen-
tru makuly, ale nepostihujice
centrum

zhrubnutie sietnice alebo tvrdé
exsudaty v centre makuly

frekvencia kontrol/liecba dispenzar
podla DR diabetoldg
oftalmolég
kazdé 3 mesiace (podla vysky diabetoldg
edému IVT antiVEGF alebo laser oftalmolég

MK)
fokalna LK MK

intravitredlna aplikdcia antiVEGF
alebo dexametazonu alebo fo-
kalna LK MK alebo modifikovana
grid LK MK

intravitredlna aplikacia anti-VEGF
alebo dexametazénu alebo
grid LK, ev. tzv. véasna PPV

Pri vysetrovani makuly sa vyzaduje stereoskopické vysetrenie. Ischemicka makulopatia sa laserom neosetruje.

IVT - intravitredlna aplikécia ME - diabeticky edém makuly KNME - klinicky nesignifikantny edém makuly KSME - klinicky signifikantny edém ma-
kuly grid LK MK — mriezkové laserkoagulacia makuly



interakciu s warfarinom alebo s kyselinou acetylsalicy-
lovou - méze vyvolat krvacanie), vazodilatancia (naf-
tidrofuryl), aescin, sulodexin, antioxidanty, hemostyp-
tika (napr. etamsylat) - pri cerstvom krvacani na sietnici
alebo do sklovca (podanie PAMBA je kontraindikované
pre podporu fibroproliferacie), intravitredlna aplikacia
triamcinolonu a iné. Vyber a davkovanie konkrétneho
lieku je v posobnosti oftalmoléga.

9.1.2 Glaukém

DM predstavuje rizikovy faktor pre rozvoj glaukémo-
vého ochorenia (GL). Spolo¢nou ¢rtou vietkych typov GL
je progresivna neuropatia nervus opticus spojena s po-
stupnou stratou zorného pola. Dékaz zvyseného vnut-
roo¢ného tlaku nie je pre diagnézu GL nevyhnutny. GL
moze viest k Uplnej ireverzibilnej slepote. MézZe prebie-
hat asymptomaticky alebo so symptémami (bolest oka,
bolest hlavy, ¢ervené oko, svetloplachost, zahmlenie vi-
denia, nevolnost a zvracanie). V pripade nahle vzniknu-
tych symptémoy, vacsinou v pripade glaukémov s uza-
verom uhla, je potrebné pacienta odoslat ihned na oftal-
mologické vysetrenie. Klasifikacia glaukému je uvedend
v tab. 9.4. Glaukbmové ochorenie vyzaduje dispenzari-
zaciu u oftalmoléga a frekvenciu kontrol podla vysledku
funkénych a strukturdlnych vysetreni.

Neovaskularny (sekundarny) glaukém ma specialne za-
stupenie v pripade DM. V doésledku retindlnej ischémie
dochddza ku vzniku iridotrabekuldrnej fibrovaskularnej
membrany, ktord postupne uzatvara odtokové cesty.
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Liecba chronického glaukdmu méze byt medikamen-

t6zna, laserova a chirurgicka.

Medikamentoézna liecba GL:

= lokalna (alfa-agonisti, betablokatory, inhibitory karbo-
anhydrazy, parasympatikomimetikd, derivaty prosta-
glandinov, prostamidy, neuroprotektiva)

= celkova (neuroprotektiva, nootropika, acetazolamid)

= laserova (iridotomia, iridoplastika, trabekuloplastika,
cyklofotokoagulécia)
o event. nelaserové cyklokryoterapia

= incizna chirurgia (Siroké spektrum vykonov podla ndlezu
a preferencie chirurga)

Pri liecbe akutneho glaukému sa indikuje:

= lokalna lie¢ba (betablokatory, alfa2-agonisti, pilokar-
pin, steroidy)

= celkova liecba (acetazolamid p.o., manitol 10-20 %
i.v., pripadne furosemid)

= laserova liecba (laserova iridotémia, aj profylakticka
na druhom oku, iridoplastika, cyklofotokoagulacia)
o event. nelaserové cyklokryoterapia

= chirurgicka (iridektomia, event. rieSenie katarakty)

Tab. 9.4 | Glaukom: klasifikacia

. a primarny
1. detsky glauk
etsky glaukom sekundarny
; , primarny
1. glaukém s otvorenym uhlom e e
; ; primarny
lll. glaukém so zatvorenym uhlom sekundérmy

9.2 Diabeticka nefropatia - chronicka choroba obliciek pri diabetes mellitus: diagnostika,

prevencia a liecba

Odporucané postupy Slovenskej nefrologickej spolo¢nosti a Slovenskej diabetologickej spolo¢nosti — UPDATE 2021
Adrian Oks3a, Zbynek Schroner, Katarina Raslova, Emil Martinka, Vladimir Uli¢iansky

9.2.1 Uvod

Chronicka choroba obliciek (Chronic Kidney Disease -
CKD) je podobne ako diabetes mellitus celosvetovym
zdravotnickym problémom. Jej vyskyt narasta do epi-
demickych rozmerov v rozvinutom aj rozvojovom svete.
Na zdklade vieobecne akceptovanej klasifikdcie CKD
podla KDIGO - Kidney Disease Improving Global Out-
comes (tab. 9.5, s. 94) sa jej prevalencia v roznych kra-
jinach odhaduje na 9-13 %, t. j. asi 850 miliénov ludi.
Pacienti s termindlnym zlyhanim obliciek, resp. dialyzo-
vani tvoria len nepatrnu cast populacie (< 0,1 %), no
vzhladom na finanénu narocnost zdravotnej starost-
livosti v tomto $tadiu CKD spotrebuvaju rddovo vacsi
podiel zo zdravotnickych rozpoctov vo vyspelych kra-
jinach. Vacsina chorych sa nachadza v prvych 3 stadi-
ach s normalnou az stredne znizenou glomerulovou fil-
traciou (GF), ale prave tieto stadid CKD zostdvaju ¢asto
nediagnostikované, ¢o prispieva k progresii choroby az
do zlyhania obliciek. V Eurépe, USA a vo vacsine krajin
sveta je v sucasnosti diabetes mellitus najc¢astejsou pri-
¢inou termindlneho zlyhania obliciek s podielom okolo
40 %. Navyse predstavuje CKD, rovnako ako diabetes, vy-

znamny faktor kardiovaskularneho (KV) rizika a kombina-
cia oboch rapidne zhorsuje celkovu prognézu pacienta.

9.2.2 Epidemiologia

Epidemiologické udaje o diabetickej nefropatii (DN) su
spolahlivejsie u diabetikov 1. typu, u ktorych je mozné
presnejsie stanovit trvanie diabetu. V tejto skupine byvala
prevalencia DN (bez ohladu na jej stadium) 30-40 % po
15-20 rokoch trvania diabetu. Novsie Studie z viacerych
eurépskych krajin uvadzaju podstatne nizsi vyskyt ma-
nifestnej DN (< 10 %) ako aj progresie do zlyhania obli-
¢iek (< 3 %) pravdepodobne v suvislosti s lepSou kon-
trolou glykémie a krvného tlaku. U diabetikov 2. typu
existuju v prevalencii DN velké etnické rozdiely, ale
v Eurépe je v sucasnosti rendlne riziko porovnatelné
s diabetom 1. typu. Statistické udaje komplikuje aj ne-
jednotna terminoldgia: v niektorych krajinach sa novsie
pouziva pojem diabetickd choroba obli¢iek (Diabetic
Kidney Disease — DKD), ktory ma 3irsi vyznam a zahfna
aj Strukturne a funkéné zmeny v oblickdch spésobené
komorbiditami (ateroskleréza, esencidlna hypertenzia,
chronické srdcové zlyhavanie, obezita, recidivujice pye-




lonefritidy, refluxova nefropatia pri neurogénnom mo-
¢ovom mechuri a iné). Nové odporucania KDIGO 2020
uprednostriuju pojem CKD pri diabetes mellitus.

Podla statistickej rocenky NCZI malo u nés v roku 2019
~oblickové komplikacie” 12,8 % vsetkych diabetikov a zly-
hanie obli¢iek na podklade DN 33,6 % pacientov v pravidel-
nej dialyzac¢nej liecbe. Podla vysledkov slovenskej studie
CARERA malo v subore viac ako 5600 ambulantnych
pacientov s diabetom 2. typu odhadovanu GF < 1 ml/s
14,1 % a zvysenu albumindriu 31,3 % chorych. V podobnej
epidemiologickej studii NEFRITI bola v roku 2014 odhado-
vana GF < 1 ml/s u 17,3 % diabetikov 2. typu a v roku 2018
u 20,4 % pacientov.

9.2.3 Patogenéza

Diabeticka nefropatia je zavazna chronickd mikrovasku-
larna komplikacia diabetes mellitus. Pre vznik DN je roz-
hodujuce diabetické prostredie s chronickou hyper-
glykémiou, ktora sposobuje zmeny v Strukture a funkcii
vsetkych sucasti filtracnej bariéry — endotelu, glome-
rulovej bazdlnej membrany (GBM) a podocytov, ako
aj mezangia a tubuldrnych buniek. Na tomto procese
sa podielaju viaceré mechanizmy: neenzymova glyka-
cia proteinov s tvorbou produktov pokrocilej glykacie
(Advanced Glycation Endproducts — AGEs), polyolova
cesta metabolizmu glukézy, zvy$ena aktivita intrarenal-
neho renin-angiotenzinového systému (RAS), zvysena
produkcia rastovych faktorov a cytokinov s prozapalo-
vymi a proliferativnymi Gc¢inkami v mezangiu, endote-
lova dysfunkcia, znizeny obsah fyziologickych glykoza-
minoglykanov v GBM, zniZzena expresia nefrinu a inych
proteinov filtra¢nej bariéry produkovanych podocytmi
a iné. Sucasne sa od skorého stadia vyvoja DN uplat-
nuji hemodynamické zmeny so zvysenou perfuziou
glomerulov, intraglomerulovou hypertenziou a hyper-
filtrdciou, ktoré potencuju vyvoj glomerulosklerézy
a sekundarnej tubulointersticidlnej fibrézy. Pre ucast
genetickych faktorov na patogenéze DN sveddi jej Cas-

Tab. 9.5 | Klasifikacia CKD podla KDIGO 2012
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tejsi vyskyt v rodinach pacientov pri oboch typoch dia-
betu: identifikoval sa mozny podiel génovych polymor-
fizmov viacerych zloziek RAS, aldézoreduktazy, prote-
inkinazy C a inych.

Diabeticka nefropatia nema Specificky morfologicky
obraz. V prvych stadidch sa pozoruje zhrubnutie GBM,
neskdér expanzia mezangia s hromadenim extracelu-
larnej hmoty a rozvojom glomerulosklerézy (typicka
je noduldrna, ale castejsia difizna forma), ktora vedie
postupne k okluzii kapilarnych sluciek a zaniku glome-
rulov. V pokrocilom stadiu DN byva pritomna hyalinéza
arteriol, atrofia tubulov a fibréza intersticia.

9.2.4 Diagnostika

Perzistentna mikroalbumindria je zvycajne prvym kli-
nickym prejavom DN pri diabete 1. typu (DM1T) a marke-
rom vzniku DN pri diabete 2. typu (DM2T). Typicky vyvoj
DN pri DM1T podla Mogensena je zhrnuty v tab. 9.6.
Takyto priebeh méze byt dnes vyznamne modifikovany
modernou antihyperglykemickou lie¢bou, ako aj Stan-
dardnym pouzivanim inhibitorov RAS: oba postupy zni-
zuju albumindriu/proteindriu a spomaluju pokles GF
(kap. 9.2.5, 5. 96).

Kym pri DM1T existuje pomerne dobra koreldcia medzi
trvanim diabetu, histopatologickym nalezom v obli¢-
kach a stupriom albumindurie ¢i poklesom GF (Stadia DN
podla Mogensena), situacia pri DM2T je odlisna: v biop-
tickych studiach u pacientov s DM2T s mikroalbuminu-
riou malo asi 40 % zmeny typické pre DN, 30 % normdalny
nalez a 30 % nediabetické zmeny. Priebeh DN je pri DM2T
ovplyvneny vy3sim vekom a komorbiditami (ateroskle-
réza, esencidlna hypertenzia, chronické srdcové zlyhava-
nie, obezita a iné). U Casti diabetikov 1. aj 2. typu sa po-
Skodenie obli¢iek prejavuje najskor poklesom GF bez
pritomnosti mikroalbuminurie, preto skrining DN ma
zahfiat aj vypocet GF. Diferencidlna diagnostika nefro-
patie u diabetika je zhrnuta v kap. 9.2.4.2 (s. 96).

kategorie albuminurie

A1l A2 A3
normalna az mierne stredne zvysend vyrazne zvysena
zvysena
< 3 mg/mmol 3-30 mg/mmol > 30 mg/mmol

G1 normalna az t GF =1,5ml/s
m G2 mierne 4 GF 1,0-1,49 ml/s
.é G3a mierne az stredne 4 GF 0,75-0,99 ml/s
‘a% G3b  stredne az vyrazne 4 GF 0,50-0,74 ml/s
= G4 vyrazne 4 GF 0,25-0,49 ml/s
G5 zlyhanie obliciek < 0,25 ml/s /dialyza

GF - glomerulova filtracia 4 - znizenie T - zvysenie

Kategoria A2 zodpoveda mikroalbumindrii, A3 makroalbumindrii (klinickej proteindrii), hodnoty v tabulke vyjadruju pomer koncentracie alouminu

a kreatininu v jednorazovom moci .

Na oznacenie stadia CKD sa kombinuju kategoérie GF a albuminurie, napr. G1A1, G3aA2 a pod.
Farba poli¢ok vyjadruje riziko progresie nefropatie od nizkeho (zelena) cez zvysené (zlta), vysoké (oranzova) az po velmi vysoké (¢ervena).



9.2.4.1 Skrining

Skrining DN vykondva spravidla diabetolég alebo
detsky endokrinolég a diabetolég v ramci Specializo-
vanej ambulantnej zdravotnej starostlivosti. Skrining
DN zahffha vysetrenie albuminurie a vypocet GF. Oba
parametre by sa mali stanovovat najmenej raz do roka,
a to po 5 rokoch trvania DM1T a od urcenia diagnézy
DM2T. Diagnostické kritéria DN pri réznych spésoboch
stanovenia albumindrie su uvedenév tab. 9.7. Vy3etre-
nie pomeru koncentracie albuminu a kreatininu v na-
hodnej (va¢sinou rannej) vzorke mocu ma dostatoc¢nu
senzitivitu a Specifickost v porovnani so zbernymi me-
téodami (> 85 %) a odstraniuje ich nevyhody. Pre moz-
nost spontannej alebo lie¢bou navodenej regresie vy-
Zaduje nalez mikroalbuminurie potvrdenie aspori v 2 vzor-
kach z 3 odobratych v rozmedzi 3-6 mesiacov. Sucasne
je potrebné vylucenie interferencie (falosnej poziti-
vity) najcastejSie pri fyzickej zatazi, (uro)infekcii, ho-
racke, vyraznej hyperglykémii, hypertenzii a srdcovom
zlyhavani.

Na vypocet GF sa dnes preferuju rovnice CKD EPI
alebo MDRD4, ktoré okrem koncentracie sérového
kreatininu zohladnuju vek, pohlavie a rasu (vid vzorec
nizsie).

Vypocet GF ma svoje Uskalia, o ktorych musi najma
nefrolég vediet: nezohladnuje faktory ovplyviujice
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koncentraciu kreatininu v sére, ako je podiel Zivocis-
nych bielkovin v strave, vyzivové doplnky s obsahom
kreatinu (metabolizuje sa na kreatinin), svalova zataz
(kreatin — kreatinin), zmeny v tubuldrnej sekrécii krea-
tininu, lieky (fibraty!), extrarendlny clearance kreati-
ninu a pod. Vypocet vacsinou nadhodnocuje skuto¢nu
GF, a to tym viac, ¢im je vyssia a nedd sa pouzit pri na-
hlych zmenach GF. Tieto poznatky treba vziat do tvahy
pri diagnostike a klasifikacii Stadia DN.

Dalsie metddy vypoctu GF sa v sucasnosti overuju.
Najviac prebadany je v tomto smere endogénny marker
cystatin C, ktorého koncentrdcia v sére sice ovela menej
zavisi od svalovej hmoty, ale tieZ nie je konstantna: zvy3suje
sa napr. u starych ludi, diabetikov, obéznych, fajciarov, pri
zapalovych chorobéch a inych. Rovnice na odhad GF za-
loZené na cystatine C preto neboli doteraz presnejsie ako
CKD EPI, urcité zlepsenie priniesla len kombinacia oboch
markerov v jednej rovnici. Nevyhodou cystatinu C zostava
jeho cena a nedostatocna Standardizacia.

Starsi sposob vypoctu clearance kreatininu podla
Cockcrofta a Gaulta je menej presny (najma pri oboch
krajnych hodnotach GF, u obéznych a starsich ludi). Sa-
motny sérovy kreatinin je velmi hrubym ukazovatelom
rendlnych funkcii a nemal by sa v diagnostike CKD po-
uzivat bez sucasného vypoctu GF, ktory umoznuje aj
urcenie Stadia nefropatie (tab. 9.5, s. 94). Kalkulacia GF

GF CKD EPI[ml/s/1,73 m?] = 141 x min (Kr_/k, 1)* x max (Kr_/k, 1)"2% x 0,993k x (1,018 u Zien) X (1,159 u Afroameri¢anov)

Kr_ - kreatinin v sére (umol/l) k - je 61,9 u Zien a 79,6 u muzov a - je -0,329 u zien a -0,411 u muzov
min — minimum pomeru Kr_/k alebo 1 max — maximum pomeru Kr_/k alebo 1

GF MDRD4 [ml/s/1,73 m?] = 547,1535* x Kr_""**[umol/I] x vek®**x (0,742 u Zien) x (1,21 u Afroamericanov)

*pri medzinarodne $tandardizovanej metdde stanovenia Kr_ ma koeficient hodnotu 515,3832

Tab. 9.6 | Vyvoj diabetickej nefropatie pri DM1T

Stadium DN trvanie DM1T morfoldgia GF albuminduria
(roky)

hypertrofiaa t GF zaciatok hypertrofia obliciek (glomeruly) zvysena az o 50 % normalna az zvysena

normoalbuminduria <5 hrubnutie GBM normalna azzvysend  normalna

incipientna DN 5-15 zhrubnutd GBM/TBM, expanzia mezangia normalnaazzvysena  mikroalbuminuria

manifestna DN 15-25 difizna a nodulédrna skleréza glomerulov znizena kI|Vn|cka p.rotgmuna

(az nefroticka)
zlyhanie obliciek > 25 zanik glomerulov, hyalindza arteriol, fibréza intersticia < 0,25 ml/s klinicka proteindria

G(T)BM - glomerulova (tubularna) bazalna membrana T - zvysenie

Tab. 9.7 | Vysetrenie albuminurie

albumindria albumin v zbieranom moci albumin/kreatinin v jednorazovej vzorke mocu
mg/24 hod ug/min mg/mmol mg/g

normo- <30 <20 <3 <30

mikro- 30-300 20-200 3-30 30-300

makro- > 300 > 200 > 30 > 300




by sa mala stat beznou sucastou vysetrenia kreatininu
v kazdom biochemickom laboratériu.

9.2.4.2 Diferencialna diagnostika

U vacsiny diabetikov s CKD sa da predpokladat jej dia-

beticky pévod, ak je pritomna:

= makroalbuminuria (klinicka ¢i manifestnd protein-
uria) alebo

= mikroalbumindria spolu s diabetickou retinopatiou,
resp. mikroalbuminuria pri DM1T trvajucom najmenej
10 rokov

V ostatnych pripadoch treba starostlivo zvazit aj moz-
nost nediabetickej nefropatie, ktord vyzaduje od-
lisny terapeuticky postup. V diferencidlnej diagnostike
pomaha, ak sa sucasne berie do Uvahy nielen stupen al-
bumindrie, ale aj GF (stadium CKD), tab. 9.8.

Typické a dokonca aj pokrocilé diabetické zmeny na
glomeruloch sa daju ndjst u casti pacientov s normal-
nou alebo mierne znizenou GF (CKD 1-2). Na zaciatku
rozvoja DN totiz oblicky hyperfiltruju a nalez tzv. nor-
malnej GF méze znamenat uz vyznamnu stratu funk-
cie. Preto maju aj tito pacienti zvysené riziko DN, najma ak
su pritomné dalsie rizikové faktory ako nedostato¢na kon-
trola glykémie, dlhsie trvanie diabetu, hypertenzia, re-
tinopatia, tzv. vyssia normalna albumindria, ind nez biela
rasa a rodinnd anamnéza DM2T, DN, hypertenzie, ¢i kar-
diovaskularnych choréb. Dalsi pokles GF < 1 ml/s pri
normoalbumindrii sice pritomnost DN nevylucuje, ale
pravdepodobnejsie su nediabetické zmeny podobne ako
pri vyraznom znizeni GF (CKD 4-5) s mikroalbuminuriou.
Diferencialno-diagnostické tvahy komplikuje aj fakt, ze
liecba blokatormi RAS moze spdsobit posun od makro-
do mikroalbumindurie, resp. od mikro- do normoalbumi-
nurie.

Ciasto¢ni pomoc pri diferencialnej diagnostike nefro-
patie u diabetika predstavuje nalez diabetickej retinopa-
tie. Senzitivita a Specifickost retinopatie ako markera DN
sa vyznamne lisi podla stupna albuminurie. Pri mikroal-
bumindrii je vysoka predovsetkym negativna prediktivna
hodnota (takmer 100 %), t. j. absencia retinopatie svedci
s vysokou pravdepodobnostou proti DN. Pri makroalbu-
minurii je naopak vyssia pozitivna prediktivna hodnota,
t. j. pritomnost retinopatie poukazuje s vysokou pravde-
podobnostou na DN.

Tab. 9.8 | Pravdepodobnost diabetickej nefropatie

u diabetika podla albuminurie a GF

albuminuria
GF (ml/s) Stadium CKD normo- mikro- makro-
>1,0 1+2 t rizikoDN  moznd DN DN*
0,5-1,0 3 DN mozna DN DN*
<0,5 445 DN- DN- DN+

DN- - diagndza DN nepravdepodobnéa DN* - diagnéza DN pravdepo-
dobna riziko DN: vysvetlenie v texte
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Okolnosti, pri ktorych treba u diabetika mysliet na

nediabetickd nefropatiu, mozno zhrnat nasledovne:

= chybanie diabetickej retinopatie (najma u pacientov
s DM2T s mikroalbuminuriou)

= nizka GF s normo- a mikroalbuminuriou

= rychly pokles GF

= rychly narast proteinurie

= rezistentna hypertenzia

= pokles GF > 30 % behom 1-2 mesiacov po zacati
liecby blokatormi RAS alebo zvyseni davky

= priznaky inej systémovej choroby

V odévodnenych pripadoch je indikovand rendlna bio-
psia.

9.2.5 Prevencia a lieCba

V prevencii a lie¢be DN, resp. CKD pri diabete maju za-
sadny vyznam diétne a reZimové opatrenia, kontrola
glykémie, liecba hypertenzie a dyslipoproteinémie.

9.2.5.1 Diétne a rezimové opatrenia

Pritomnost CKD stavia diabetika pred naro¢nu ulohu
modifikovat doterajsiu diabeticku diétu, a to predovset-
kym znizenim prijmu bielkovin. Podla KDIGO 2020 ma
byt strava individualizovand s dostatkom zeleniny, ovocia
(cave! pokrocila CKD s rizikom hyperkaliémie), celozrn-
nych obilnin, viakniny, strukovin, rastlinnych bielkovin, ne-
nasytenych tukov a orechov, a naopak s obmedzenim
spracovaného masa, rafinovanych sacharidov a slade-
nych napojov. V otazke nizkobielkovinovej diéty su od-
porucania KDIGO pomerne liberdlne s obmedzenim na
0,8 g/kg vahy/den u vietkych diabetikov s CKD s vy-
nimkou dialyzovanych, u ktorych ma byt prijem bielko-
vin 1,0-1,2 g/kg/den. Nie su jednozna¢né dbkazy z ran-
domizovanych kontrolovanych $tudii, resp. ich metaana-
lyz (malo studii, nizky pocet ucastnikov, kratke trvanie),
ze diéta s eSte nizsim obsahom bielkovin (< 0,6 g/kg/der)
spomaluje progresiu CKD u diabetikov a podobne nie
je ani mozné odporucit rézny prijem bielkovin pre
rozne $tadid CKD. Diéta s velmi nizkym obsahom biel-
kovin zvysuje riziko proteinovo-energetickej malnutri-
cie, a to viac prave u diabetikov.

Podrobnejsie nutri¢né odporucania KDOQI 2020 pri-
pustaju u diabetikov s CKD 3-5 (okrem dialyzovanych)
redukciu prijmu bielkovin na 0,6-0,8 g/kg vahy/den
(pri slabej urovni dékazov - ,opinion”). Tento postup
sa odlisuje od diéty u metabolicky stabilnych pacientov
s CKD 3-5 bez diabetu, kde je mozna este vacsia restrik-
cia bielkovin (< 0,6 g/kg/den), ev. v kombindcii s keto-
analégmi aminokyselin v dostato¢nej davke na spoma-
lenie progresie nefropatie. Nie su dostato¢né dokazy
pre odporucanie urcitého typu proteinov (rastlinné vs
zivocisne) vo vztahu k ich efektu na celkovy stav nutri-
cie, metabolizmus mineralov alebo lipidov. V prevencii
proteinovo-energetickej malnutricie sa u metabolicky
stabilnych pacientov s CKD 1-5 (vratane dialyzovanych
a transplantovanych) odporica dostatocny energe-
ticky prijem 25-35 kcal/kg vahy/den so zohladnenim



veku, pohlavia, fyzickej aktivity, cielovej hmotnosti, Stadia
CKD a komorbidit.

Videalnom pripade lekar pri edukacii, motivacii a kon-
trole diétnych opatreni spolupracuje s diétnou sestrou,
resp. nutri¢cnym terapeutom. Podrobnejsi opis diéty vra-
tane vyZivovych doplnkov a mikronutrientov je nad ramec
tejto publikacie.

U pacientov s diabetom a CKD je vhodna pravidelna
fyzicka aktivita strednej intenzity (metabolicky ekviva-
lent 3-6, t. j. rychla chddza, bicyklovanie, jéga, pléva-
nie) v rozsahu aspon 150 minut/tyzden s ohladom na
vek a komorbidity.

Fajcenie (aktivne aj pasivne) zvysuje kardiovaskularne
aj renalne riziko, preto by pacienti s diabetom a CKD
nemali fajcit. O vplyve elektronickych cigariet v tejto po-
puldcii zatial nie je dost informacii.

9.2.5.2 Kontrola glykémie

Randomizované kontrolované studie ukazali, Ze znize-
nie koncentracie HbA,_< 7 % pri intenzifikovanom in-
zulinovom rezime spomaluje rozvoj mikroalbumindurie,
resp. jej progresiu do makroalbuminurie u oboch typov
diabetu. Slabsie su d6kazy o tom, Ze takyto postup spo-
maluje aj pokles GF (vac¢sinou malé subory pacientov
s nizSou Statistickou silou). Spolo¢nym nedostatkom
uvedenych studii je, Ze zahrnuli len mélo pacientov
s pokrocilejsou CKD v stadiu 3-5. U tychto diabetikov
(najma DMI1T) je riziko hypoglykémie pri intenzifiko-
vanej lie¢be niekolkonasobne vyssie pre znizeny clea-
rance inzulinu, ako aj znizenu glukoneogenézu v oblic-
kach. S poklesom GF sa znizuje aj elimindcia niektorych
peroralnych antidiabetik alebo ich aktivnych metaboli-
tov oblickami. Prehlad pouzitelnosti jednotlivych anti-
diabetik a inzulinov pri znizenej GF uvadza tab. 9.9, s. 98.

Aj u diabetikov s CKD je HbA,_preferovanym mar-
kerom glykemickej kontroly, ale cielové hodnoty maju
byt individualizované na < 6,5-8 % podla zavaznosti
CKD, makrovaskularnych komplikacii, komorbidit, veku
a rizika hypoglykémie. Hodnoty HbA,_ mo6zu by zvy-
Sené pri zapale, oxidacnom strese, metabolickej aci-
doze, karbamylacii hemoglobinu, a naopak znizené pri
anémii, liecbe zelezom, erytropoetinmi alebo krvnymi
transfdziami. Spolahlivost HbA, ako markera glykemic-
kej kontroly je pri pokrocilej CKD 4-5 a najma u pacien-
tov na dialyze nizka, preto sa u nich odporuca skér kon-
tinualne monitorovanie glykémie, alebo aspor casty
self-monitoring.

Liekom prvej volby u diabetikov 2. typu s CKD a GF
> 0,5 ml/s je metformin ako ucinny, bezpecny a lacny
antidiabeticky preparat. Pre jeho rendlnu eliminaciu
treba davku metforminu redukovat pri GF < 0,75 ml/s
o polovicu (u niektorych pacientov uz pri GF < 1,0 ml/s)
a pri GF < 0,5 ml/s uz nepodavat pre zvysené riziko ne-
Ziaducich ucinkov. U pacientov na dlhodobej liecbe
metforminom (> 4 roky), resp. ohrozenych deficitom
vitaminu B, je vhodné monitorovat koncentraciu vita-
minu B, v sére.
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Podla suc¢asnych odporucani ADA a EASD su u pa-
cientov s CKD a GF = 0,5 ml/s alebo albuminuriou (najma
makroalbuminuriou) liekmi druhej volby inhibitory ko-
transportéra pre sodik a glukézu typu 2 (SGLT2i), a to
aj nezavisle od vychodiskovych ¢i cielovych hodno6t
HbA, . Tieto lieky preukazali signifikantny renoprotek-
tivny ucinok (spomalenie poklesu GF a zniZenie albumin-
urie), ako aj kardioprotektivne pdsobenie v studiach
zameranych na primarne rendlne (CREDENCE - kanagli-
flozin, DAPA-CKD - dapagliflozin), resp. KV-cielové ukazo-
vatele (EMPA-REG OUTCOME - empagliflozin, CANVAS -
kanagliflozin, DECLARE-TIMI 58 — dapagliflozin). Podla
KDIGO 2020 je pre vacsinu diabetikov 2. typu s CKD
a GF = 0,5 ml/s vhodna uz inicidlna kombinacia metfor-
minu a SGLT2i (v nizsich davkach), ktora vhodne dopina
efekt metforminu na zniZenie HbA,_ o orgénovu pro-
tekciu SGLT2i (nezavisli od HbA, ) a ma nizke riziko hy-
poglykémie. Uprava davkovania SGLT2i podla sucas-
nych indika¢nych obmedzeni platnych v SR je uvedend
v tab. 9.9.

Priintolerancii alebo kontraindikacii SGLT2i, resp. pri ne-
dostatocnom efekte na ciefové hodnoty HbA,_sa odporu-
¢aju agonisty receptora pre GLP1 (GLP1-RA), ktoré v §tu-
didch zameranych na primarne KV-cielové ukazovatele
preukdzali potencidlny renoprotektivny efekt (znizenie
rizika kombinovaného rendlneho cielového ukazovatela
aalbuminurie, nie viak spomalenie poklesu GF). Vyber os-
tatnych antidiabetickych pripravkov a ich kombinacii by
sa mal riadit Urovriou GF, komorbiditami, preferenciou pa-
cienta a indika¢nymi obmedzeniami.

Aj u diabetikov na hemodialyze alebo peritonedlnej
dialyze ma dobra glykemickad kompenzacia vyznam pre
spomalenie progresie ostatnych mikro- a makrovasku-
larnych komplikacii a dokazatelne zlepsuje prezivanie
pacientov.

9.2.5.3 Lie¢ba hypertenzie
Lie¢ba hypertenzie u diabetikov s CKD ma byt individu-
alizovana s ohladom na vek, komorbidity a int farmakote-
rapiu. Podla odporucani ESC/EASD 2019 ma byt cielovy
krvny tlak (TK) < 130/80 mm Hg (bez ohladu na vysku al-
buminurie), ale dlhodobo nie < 120/70 mm Hg. U starsich
chorych (> 65 rokov) mézu byt cielové hodnoty systo-
lického krvného tlaku vyssie (< 140 mm Hg); je potrebné
ich dosahovat postupne s ¢astym monitorovanim moz-
nych vedlajsich ucinkov lie¢by (ortostaticka hypotenzia,
elektrolytova dysbalancia, akitne poskodenie obliciek).
Nové odporucania KDIGO 2021 na lie¢bu hypertenzie
u pacientov s CKD posuvaju hodnoty cielového systo-
lického TK < 120 mm Hg (bez ohladu na pritomnost dia-
betu, okrem dialyzovanych a transplantovanych) s vefkym
dérazom na Standardizované meranie TK v ambulan-
cii a dobru toleranciu zo strany pacienta. Standardizo-
vané meranie TK na rozdiel od rutinného zahffia adek-
vatnu pripravu pacienta, validovany a periodicky kalibro-
vany tlakomer a spravnu techniku merania (podrobnosti
su nad ramec tejto publikacie). V individualnych pripa-
doch moze byt doplnené ambulantnym alebo doma-
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Tab. 9.9 | Pouzitie antidiabetik v r6znych stadiach CKD

skupina antidiabetik/stadium CKD

sulfonylurea
glibenklamid
gliklazid, gliklazid MR
glimepirid

glipizid, glipizid GITS
gliquidon

glinidy

repaglinid
biguanidy

metformin

inhibitory alfa-glukozidazy
akarbéza

tiazolidindiony/glitazony
pioglitazén

inhibitory dipeptidyl-peptidazy-4
sitagliptin

vildagliptin

saxagliptin

linagliptin

alogliptin

GLP1-RA (analdgy GLP1, inkretinové mimetika)
exenatid

exenatid s predfzenym uvolfiovanim
liraglutid

dulaglutid

semaglutid

inhibitory SGLT2

empagliflozin

kanagliflozin

dapagliflozin
inzulin a inzulinové analdgy

prandidlne inzuliny
rychlo pasobiaci inzulin (solubilny, reqularmy inzulin);

krdtko pasobiace inzulinové analdgy (lispro, glulizin, aspart)

bazalne inzuliny

stredne dlho posobiaci NPH inzulin; dihodobo posobiace

inzulinové analdgy (glargin, detemir)

premixované (bifazické) inzuliny
premixované huménne inzuliny;
bifdzické inzulinové analdgy

G2 G3a G3b G4 G5
mierne znizena GF mierne az stredne stredne a vyrazne vyrazne znizena GF zlyhanie obliciek

znizena GF znizend GF
GF/1,73 m?

1,0-149 ml/s 0,75-0,99 ml/s 0,50-0,74 ml/s 0,25-0,49 mi/s <025mls

resp. dialyza

60-89 ml/min 45-59 ml/min 30-44 mi/min 15-29 mi/min oL

resp. dialyza

, , ANO — znizenie davky
050% .

ANO ANO — znfzenie dévky 0 50 %
ANO ANO — zniZenie dévky 0 50 %
ANO ANO — zniZenie dévky 0 50 %

ANO — bez nutnosti tpravy ddvky
ANO ANO — znfzenie dévky 0 50 %

u dialyzovanych nie st
skdsenosti

ANO — znizenie dévky 0 75 %

NIE

ANO — znizenie dévky 0 75 %

ANO ANO — mozné znizenie davky NIE
ANO nedostatok skusenostf NIE
ANO ANO ANO nedostatok skiisenostf
ANO ANO ANO

nedostatok skdsenostf NIE

U pacientov s DM2T bez srdcového zlyhdvania

ANO— 10 mg iba SA LIECBA NEODPORUCA
oo ) p“'e’?“ ° DN,IZT ANO Y mg— ibarpaci,— < 20 ml/min/1,73m?
s diagnostikovanym KVO  enti so stdcovym zlyhdvanim LIECBA SA NEODPORUCA
s DM2T alebo bez neho
) : - ANO 100 mg — pokracovat v davke az po dialyzu
ANO 100 mg ANO 100 mg — ba pacienet alebo rendlnu transplantaciu

s UACR > 300 mg/ ) .
& LIECBU NEZACINAT

ANO ANO ANO* LIECB

ANO — vysie riziko hypoglykémie pre zniZeny metabolizmus inzulinu

*mozné nasadit pri GF = 25 ml/min (0,42 ml/s)

Forum Diab 2021; 10(Suppl 2)

www.forumdiabetologicum.sk



cim monitorovanim TK. Skupina expertov KDIGO vy-
chadzala najma zo zaverov studie SPRINT a metaana-
lyz, ktoré ukdzali, Ze znizenie systolického TK < 120 mm
Hg v porovnani s hodnotami < 140 mm Hg je spojené
s poklesom KV-morbidity a mortality (ale nie s renopro-
tektivnym ucinkom!) u vacsiny pacientov s CKD. Dokazy
su vsak menej zrejmé u diabetikov pri CKD v $tadiu
4-5 alebo proteinurii > 1 g/deni. U pacientov po trans-
plantécii oblicky zostdva doterajsie odporucanie cielo-
vého TK < 130/80 mm Hg pri sStandardizovanom merani.

Liekmi volby su u pacientov v $tadiu CKD 1-4 s al-
buminuriou (kategérie A2, A3) inhibitory angioten-
zin konvertujiceho enzymu (ACEIl) alebo blokatory
angiotenzinovych receptorov (ARB), ktoré znizuju al-
buminuriu a spomaluju progresiu nefropatie viac ako
iné antihypertenziva (renoprotektivny efekt neza-
visly od zniZenia krvného tlaku). U pacientov bez al-
bumindrie (A1) sa uc¢inok ACEIl alebo ARB na progre-
siu CKD (primarna prevencia) zatial jednoznacne ne-
potvrdil. Blokatory RAS sa maju pouzit v maximalnych
tolerovanych davkach. Dualna blokdda ACEl a ARB sa
neodporuca pre vysoké riziko akutneho poskodenia
obli¢iek a hyperkaliémie, a to najma u pacientov s vy-
sokym KV-rizikom. Podobne rizikova moze byt kombi-
nacia ACEl alebo ARB s inhibitorom reninu aliskirenom,
resp. s antagonistami aldosterénu najma vo vyssich sta-
didch CKD. Odporuca sa kontrola TK, sérového kreati-
ninu a kalia behom 2-4 tyzdnov po zacati liecby ACEI/
ARB alebo po zvyseni ich davky: prechodné zvysenie sé-
rového kreatininu do 30 % nie je ddvodom na prerudenie
liecby. Pri hyperkaliémii (DM2T ako rizikovy faktor!) je po-
trebné uprednostnit opatrenia na znizenie kaliémie pred
ukoncenim lie¢by ACEI/ARB (strava, iné lieky, podanie di-
uretik, bikarbonat pri metabolickej acidéze, ionomenice).
Nie je jasné, ¢i sa ma liecba ACEI/ARB ukoncit pri progresii
do CKD 5 s cielom oddialit nastup dialyzy.

U vacsiny chorych sa da cielovy TK dosiahnut len
kombinaciou antihypertenziv. Najicinnejsia je kom-
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binacia ACEI alebo ARB s diuretikom, ktoré efekt blo-
katorov RAS potencuje, brani hyperkaliémii a reten-
cii sodika a vody. V malych davkach a najma v kombi-
nacii s blokatormi RAS nie su nepriaznivé metabolické
ucinky diuretik vyznamné. Vhodna je aj ivodnda kom-
binacia s blokatormi kalciovych kanalov: dihydropy-
ridinové blokatory kalciovych kandlov sa maju pouzi-
vat len v kombindcii s ACEl alebo ARB, nakolko samotné
mézu zvysovat albumindriu v désledku hyperfiltracie.
Vynimkou su pacienti po transplantécii obli¢ky, u kto-
rych su liekmi volby ARB alebo dihydropyridinové blo-
katory kalciovych kanalov (KDIGO 2021). Pouzitie ostat-
nych antihypertenziv ako aj nefarmakologickych opat-
reni (znizenie prijmu soli < 5 g/den, redukcia nadvahy,
fyzicka aktivita a pod) sa riadi vSeobecnymi zdsadami
liecby hypertenzie.

9.2.5.4 Lie¢ba dyslipoproteinémie

Odporucania ESC/EAS 2019 pre manazment dyslipid-
émii, ako aj odporucania ESC/EASD 2019 zaraduju dia-
betikov s CKD (bez ohladu na typ diabetu) do kategé-
rie velmi vysokého KV-rizika (riziko u diabetika s CKD
je 2- az 4-krat vyssie ako u diabetika bez nefropa-
tie). Cielovy LDL-cholesterol u tychto pacientov ma
byt < 1,4 mmol/l. Zdkladom liecby su statiny, ktoré do-
kazatelne znizuju KV-riziko u diabetikov s CKD v $tadiu
1-4 (pre $tadium 5 nie si dOkazy jednoznacné). Pre-
feruje sa atorvastatin alebo rosuvastatin, ktoré maju
predpoklad rychleho dosiahnutia ciefového LDL-chole-
sterolu. Vyhodna je kombindcia statinu s ezetimibom
(v jednej tablete), ktora znizuje LDL-cholesterol viac ako
zdvojnasobenie davky statinu. Pri vysokej koncentracii
triacylglycerolov (> 5 mmol/l) je mozna kombinacia s fib-
ratom, aj ked' u pacientov s CKD nie je vSeobecne priji-
mana. Mozné zvysenie koncentracie sérového kreatininu
pri lie¢be fibratmi je désledkom interferencie s tubular-
nou sekréciou kreatininu a po preruseni lie¢by je plne
reverzibilné. Hoci sa statiny eliminuju prevazne pece-

Tab. 9.10 | Odportc¢ané maximalne denné davky hypolipidemik pri CKD

G2 G3a G3b G4 G5
mierne znizena GF mierne az strednezni-  stredne az vyrazne zni- vyrazne znizend GF zlyhanie obliciek
Zena GF zena GF
hypolipidemikum/Stadium CKD GF/1,73 m*
<0,25ml/s,
1,0-1,49 ml/s 0,75-0,99 ml/s 0,50-0,74 ml/s 0,25-0,49 ml/s i
resp. dialyza
60-89 ml/min 45-59 mi/min 30-44 ml/min 15-29 ml/min <l
resp. dialyza
rosuvastatin 20 mg 10 mg NIE NIE
fluvastatin bez obmedzenia

bez obmedzenia

fenofibrat mikronizovany

ezetimib

67 mg

67 mg

bez obmedzenia
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nou, vzhladom na zvysené riziko myopatie /rabdomyo-
lyzy pri CKD a ¢astu polypragmaziu s rizikom liekovych
interakcii sa u tychto pacientov odporuca uprava davok
statinov podla GF (tab. 9.10, s. 99). Fenofibrat sa elimi-
nuje hlavne obli¢kami, preto treba davku tiez prisposobit
GF. Ezetimib Upravu davky nevyzaduje. Skisenosti s inhi-
bitormi PCSK9 u pacientov s CKD su zatial obmedzené.

U pacientov na dialyze sa neodporuca lie¢bu sta-
tinmi zacat (napriek vyznamnej redukcii LDL-choleste-
rolu v doterajsich studiach vacsinou neznizili KV-morbi-
ditu a mortalitu), ale md sa v nej pokracovat, ak ju dosta-
vali uz pred zacatim dialyzy.

Dyslipoproteinémia moze zvySovat albuminuriu a urych-
lit progresiu nefropatie, ale renoprotektivny tGcinok sta-
tinov v kontrolovanych studiach nebol jednoznacny. Via-
ceré metaanalyzy viak potvrdili efekt statinov na znize-
nie proteindurie aj spomalenie poklesu GF.

9.3 Diabeticka neuropatia
Milan Grofik

Diabeticka neuropatia (DN) je heterogénna skupina portch
s roznorodou klinickou manifestaciou. Z hladiska pro-
gnozy je potrebné véasné rozpoznanie a adekvatne ve-
denie ochorenia. DN je diagnéza per exclusionem (po vy-
laceni inych pricin). U pacientov s DM mo6zu byt pritomné
aj nediabetické neuropatie. Az 50 % periférnych DN moéze
byt asymptomatickych. Rozpoznanie a liecba autoném-
nej neuropatie (AN) méze zlepsit symptéomy, redukovat
nasledky a zlepsit kvalitu Zivota pacienta (tab. 9.11).
Specificku lie¢bu DN, in nez optimalizaciu glykemic-
kej kontroly, v su¢asnosti nemame k dispozicii. Inten-
zivna glykemicka kontrola vedie k efektivnej prevencii

9.2.6 Spolupraca nefroldga a diabetoléga
Spolupraca nefroléga s diabetolégom, pripadne s inymi
$pecialistami je v prevencii a lie¢be CKD pri diabete kltco-
va. Jej cielom je odhalit nefropatiu vo véasnom stadiu a za-
branit jej progresii a vyvoju sprievodnych extrarenalnych
(najma KV) komplikdcii. Vzhladom na nezanedbatelny
podiel nediabetickych nefropatii u diabetikov 2. typu, ako
aj moznost atypického priebehu samotnej DN (pozri kap.
9.2.4.2, s. 96) je vcasna diferencidlna diagnostika nefrolé-
gom velmi dolezita. Od urovne GF < 1 ml/s/1,73 m? trva-
jucej najmenej 3 mesiace (Stadium CKD 3a a vyssie)
alebo pri makroalbumindrii, resp. klinickej protein-
arii > 0,5 g/24 hod by mal byt diabetik dispenzarizovany
aj v nefrologickej ambulancii.

DN a kardialnej AN (KAN) u DM1T a moze spomalit ich
progresiu u DM2T, nedokaze vsak zvratit nervové po-
Skodenie. Terapeutické stratégie (farmakologické a ne-
farmakologické) mozu zmiernit bolest a zlepsit kvalitu
zivota (schéma 9.1, s. 103).

U vsetkych pacientov s DM a DN je potrebné zvaZzit aj
iné pric¢iny neuropatie nez diabetes mellitus: toxiny (al-
kohol), neurotoxicka medikacia (chemoterapia), deficit
vitaminu B, hypotyredza, choroby obliciek, malignity
(mnohopocetny myelém, bronchogénny karciném), in-
fekcie (HIV), chronickd zapalovd demyeliniza¢na neuro-
patia, vrodené neuropatie a vaskulitidy.

Tab. 9.11 | Neuropatia: frekvencia a napli vysetreni a liecba (tab. 9.12-15, 5. 101-102)

VYSETRENIE
typ neuropatie typ DM program
5 rokov po diagnéze DM, nésledne
DM1T finfielin T4 K
distalna symetricka il i Bt el
e e v Case diagnézy DM, nasledne
DM2T s a
minimalne 1-krat za rok
5 rokov po diagnéze DM a nasledne
DM1T s o
minimalne 1-krét za rok
autonémna neuropatia 5 . . )
DMaT  Vcase diagnézy DM a nasledne

1-krat za rok

LIECBA

rozsah
anamnéza
vyuzitie jednoduchych klinickych testov (tab. 9.12)

elektrofyziologické vysetrenia s potrebné zriedkavo, napr. pri
atypickych klinickych priznakoch (realizuje neurol6g)

vyuzitie jednoduchych klinickych testov (tab. 9.13 a tab. 9.14):

ortostaza, tachykardia v klude, Ewingove testy
(testy na pritomnost kardidlnej autonomnej neuropatie)

Neurotest (diagnosticky test pre sudomotoricku dysfunkciu)

Optimalna glykemicka kontrola je jedina stratégia s presvedcivym efektom na prevenciu a oddialenie rozvoja diabetickej polyneuropatie vratane
kardialnej autondmnej neuropatie u pacientov s DM1T aj DM2T a pre spomalenie progresie neuropatie u niektorych pacientov s DM2T.

Podéavanie kyseliny tioktovej a benfotiaminu redukuje intenzitu symptomatickych prejavov a zlepsuje kvalitu Zivota.
Symptomaticka liecba neuropatickej bolesti a prejavov autonémnej neuropatie sa odporuca s cielom zlepsenia kvality zivota
Ako inicialna farmakoterapia bolestivej DN sa odportca gabapentin, pregabalin alebo duloxetin (tab. 9.15)

DN - diabeticka neuropatia
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Tab. 9.12 | Formy vysetreni pre skrining distalnej symetrickej senzomotorickej polyneuropatie

anamnéza

Najcastejsie vcasné symptémy su zapri¢inené poskodenim tenkych nervovych vldkien a zahfriaju bolest a dysestézie (neprijemné pocity péle-
nia a brnenia).
Poskodenie hrubych nervovych vldkien méze sposobovat znecitlivenie a stratu ochrannej citlivosti. Strata ochrannej citlivosti poukazuje na pri-
tomnost distalnej senzorimotorickej polyneuropatie a predstavuje rizikovy faktor rozvoja diabetickej ulceracie na nohe.
fyzikalne vysetrenie
Pri hodnoteni funkcii tenkych a hrubych vlakien a ochrannej citlivosti je mozné vyuzit nasledovné testy:
= vysetrenie citlivosti
o funkcie hrubych vlakien:
- vysetrenie povrchovej taktilnej citlivosti chumacikom vaty
- vysetrenie povrchovej tlakovej citlivosti 10 g monofilamentom (protektivna citlivost)
- vySetrenie hlbokej vibra¢nej citlivosti 128 Hz ladi¢kou, resp. bioteziometrom
o funkcie tenkych vlakien:
- vysetrenie rozliSovacej schopnosti medzi teplym a chladnym podnetom
- vySetrenie rozliSovacej schopnosti medzi ostrym a tupym podnetom (pin-prick sensation)
- vysetrenie sudomotorickej dysfunkcie Neurotestom
= vysetrenie ¢clenkového reflexu (reflexu Achillovej Sfachy)
KOMBINACIA 2 A VIAC VYSETRENI MA VIAC AKO 87 % SENZITIVITU

Tab. 9.13 | Sposob vysetrenia a liecba jednotlivych organovych foriem autonémnej diabetickej neuropatie
Po symptémoch a priznakoch DAN je potrebné pétrat pri anamnéze a fyzikalnom vysetreni.

klinicka manifestacia DAN - hlavné symptomy:

neuvedomovanie si hypoglykémie, pokojova tachykardia, ortostaticka hypotenzia, gastroparéza, obstipacia, hnacky, inkontinencia, erektilna
dysfunkcia, neurogénny mocovy mechur a porucha sudomotorickych funkcii (bud'zvysena alebo znizena potivost)

KARDIALNA AUTONOMNA NEUROPATIA

diagnostika

KAN zdruzuje sa so zvysenou mortalitou nezavisle od inych KV-rizikovych faktorov. V tvodnych stadidach moze byt asymptomaticka

a detekovatelna iba na zaklade znizenej variability srdcového rytmu pri hibokom dychani. Pokrocila porucha sa spéja s tachykardiou v klude

(> 100/min) a ortostatickou hypotenziou (pokles STK alebo DTK o > 20 mm Hg alebo > 10 mm Hg, po postaveni sa bez adekvatneho zvysenia
srdcovej frekvencie).

Liecba KAN sa zameriava na zmiernenie priznakov.

liecba ortostatickej hypotenzie

nefarmakologické pristupy:

adekvatny prijem sodika, predchadzanie medikacii, ktora agravuje hypotenziu, alebo pouzivanie kompresivnych pancuch.

fyzicka aktivita a cvicenie sa s cielom predist strate kondicie, ktorej strata exacerbuje ortostaticku intoleranciu; zésadné je predchadzanie dep-
|écii objemu

farmakologicka liecba:

pre lie¢bu ortostatickej hypotenzie su FDA schvalené midodrine a droxidopa

GASTROINTESTINALNA AUTONOMNA NEUROPATIA

diagnostika

GIN moze postihovat ktorukolvek cast GIT s manifestaciou vo forme ezofageélnej dysmobility, gastroparézy, obstipacie, hnacky, inkontinencie.
Gastroparézu je mozné predpokladat u pacientov s variabilitou glykémii alebo s prejavmi priznakov horného GIT bez inej zndmej priciny. Vyluce-
nie organickej priciny je potrebné pred stanovenim diagnézy alebo Specidlnymi testami na gastroparézu. Zlatym diagnostickym standardom pre
gastroparézu je meranie plnenia zalidka pocas scintigrafie digestibilnymi solami v 15-minttovych intervaloch po 4 hodinach po prijme potravy.
liecba

Zmeny v stravovani ako napriklad prijem viacerych malych jedal a znizovanie prijmu tukov a vlakniny. Odstranenie liekov s nepriaznivymi u¢inkami
na Gl-motilitu vratane opioidov, anticholinergik, TCA, GLP1-RA, pramlintidu a zrejme aj inhibitorov DPP4 moze tiez zlepsit intestinalnu motilitu. V pri-
pade tazkej gastroparézy je potrebna farmakoterapia (metoklopramid). Avsak, troven dokazov tykajlcich sa prinosu metoklopramidu na liecbu
gastroparézy je nizka vzhladom na riziko zédvaznych neziaducich tcinkov (extrapyramidové priznaky, ako st akutne dystonické reakcie, parkinsoniz-
mus vyvolany liekmi, akatizia a tardivna dyskinéza), jeho pouZzitie v lie¢be gastroparézy po viac ako 12 tyzdnoch uz neodporuca FDA ani EMA. Mala
by byt vyhradena pre zavazné pripady, ktoré nereaguji na iné formy terapie. Dalsie lie¢ebné moznosti zahffaji domperidon a erytromycin, ktory je
urceny len na kratkodobé pouzitie z dévodu tachyflexie. Gastricka elektricka stimuldcia pouzivajuca chirurgicky implantované zariadenie je schva-
lend FDA, hoci jej ucinnost je variabilna a pouzitie limitované pre pacientov, ktori su refraktérni na iné formy liecby.

GENITOURINARNA AUTONOMNA NEUROPATIA

diagnostika

GUAN moze tiez sposobit poruchy genitourinarneho traktu, sexualnu dysfunkciu a dysfunkciu mocového mechura. U muzov méze GUAN sposo-
bit erektiln dysfunkciu alebo retrogradnu ejakulaciu. Zenska sexuélna dysfunkcia sa vyskytuje ¢astejsie u pacientiek s cukrovkou a prejavuje sa
ako znizena sexudlna tuzba, zvysena bolest pocas pohlavného styku, znizené sexualne vzrusenie a nedostatoc¢na lubrikécia. Symptémy dolnych
mocovych ciest sa prejavuju ako inkontinencia mocu a dysfunkcia moc¢ového mechura (nykturia, ¢asté mocenie, naliehavé mocenie a slaby prud
mocu). Hodnotenie funkcie mocového mechdra by sa malo vykonat u jedincov s diabetom, ktori maju rekurentné infekcie mocovych ciest, pye-
lonefritidu, inkontinenciu alebo palpovatelny mocovy mechdir.

liecba

Okrem liecby hypogonadizmu, ak je pritomny, lie¢ba erektilnej dysfunkcie méze zahfnat inhibitory fosfodiesterazy 5, intrakorporalne alebo in-
trauretrélne prostaglandiny, vakuové zariadenia alebo penilné protézy. Rovnako ako pri liecbe DPN tieto intervencie nezmenia zakladnu patolé-
giu a prirodzeny priebeh ochorenia, ale mézu zlepsit kvalitu Zivota pacienta.

DAN - diabeticka autonémna neuropatia DPP4 - dipeptidyl peptidaza 4 GIN - gastrointestindlna autondmna neuropatia Gl - gastrointestinalny
GIT - gastrointestindlny trakt GLP1-RA - agonisty receptorov glukagénu podobného peptidu 1 GUAN - genitourindrna autonémna neuropatia
KAN - kardialna autonémna neuropatia TCA - tricyklické antidepresiva
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Tab. 9.14 | Zakladné vysetrenia a liecebné moznosti diabetickej neuropatie

klinicka diagnéza DSPN +/- neuropatické symptomy
Uprava zivotného stylu, glykemicka kontrola, kontrola kardiovaskularnych a inych rizikovych faktorov, adekvatna starost-
livost o nohy
zakladné opatrenia  Vyhodnotenie relevantnych abnormalnych laboratérnych nalezov (napr. vitamin B, ,, elektroforéza bielkovin séra, eGF, TSH,
krvny obraz, hepatdlne enzymy, vitamin D, magnézium)

12!

vyhodnotenie komorbidit a moznych liekovych interakcii

asymptomaticka, mierna az stredne symptomaticka, nebolestiva DSPN bolestiva DSPN

tazka DSPN (az 50 % pripadov) (parestézia, necitlivost, senzorické
3pecifické poruchy)
terapeutické patogeneticky orientovand liecba* patogeneticky orientovana liecba* symptomaticka liecba neuropatickej
moznosti kyselina alfa-lipoova kyselina alfa-lipoova bolesti (analgeticka farmakoterapia

a nefarmakologické moznosti) + pato-
geneticky orientovana liecba*

benfotiamin

* ak je k dispozicii a v sulade s SPC lieku
DSPN - diabetickd senzorimotorickd polyneuropatia eGF — odhadovana rychlost glomerulérnej filtracie TSH — hormén stimulujuci Stitnu  zlazu

Tab. 9.15 | Manazment bolestivej diabetickej neuropatie

FARMAKOTERAPIA NEUROPATICKEJ BOLESTI

Neuropaticka bolest moze byt zévazna a obvykle vplyva aj na kvalitu Zivota, obmedzuje mobilitu a prispieva k depresii a socialnej dysfunkcii. Nie
su Ziadne presvedcivé dékazy na podporu kontroly glykémie alebo manazmentu zivotného Stylu, ako terapie neuropatickej bolesti pri diabete
alebo prediabete, ¢o ponechava priestor iba pre farmakoterapiu.

Pregabalin, ligand podjednotky a,-6-kalciového kanala, je najrozsirenejsim liekom pre bolestivi DN. Vacsina Studii skimajicich pregabalin
preukazala priaznivy vplyv s aspon 30-50 % znizenim bolesti. Avsak, nie vsetky studie s pregabalinom boli priaznivé, najma pri liecbe pacientov
s pokrocilou refraktérnou bolestivou DN. Pouziva sa v davkach 150-600 mg/den.

Najcastejsie neziaduce Ucinky: zavraty, ospalost, sucho v Ustach a periférne opuchy. Neziaduce ucinky mézu byt zévaznejsie u starsich pacientov
a mozno ich zmiernit nizsimi pociato¢nymi davkami a postupnou titraciou.

Gabapentin ma podobny mechanizmus Gcinku a terapeuticky efekt ako pregabalin. Inicidlna davka gabapentinu je 300 mg/ den, pocas tyzdna
sa moze zvysovat az na 900 mg/ derl. Maximalna davka podla tolerancie byva 1 200 az 3 600 mg denne.

Na rozdiel od pregabalinu nema riziko svalového poskodenia. Medzi neziadtice tGcinky patri hlavne somnolencia, zavrat a niekedy ataxia.

Duloxetin je selektivny inhibitor spatného vychytavania norepinefrinu a serotoninu. V multicentrickych randomizovanych stadiach preukazali

davky 60 a 120 mg/den ucinnost pri liecbe bolesti spojenej s DN. Zda sa, ze duloxetin zlepsuje aj kvalitu Zivota suvisiacu s neuropatiou. V dlho-
dobejsich studiach bol u pacientov s DM lie¢enych duloxetinom zaznamenany mierny narast HbA, v porovnani s placebom. NeZiaduce ucinky
mozu byt u starSich pacientov vyraznejsie, ale mozno ich zmiernit nizSou davkou a pomalsou titraciou duloxetinu. Odporuca sa pomala titracia
od 30 mg/deri na beznu davku 60 mg/der.

Medzi najcastejsie neziaduce ucinky patri nauzea, somnolencia, zdpcha, zavraty a sucho v tstach. U pacientov, ktori neodpovedaju dostatocne
na davku 60 mg/den, je mozné zvysit ju na 120 mg/dern.

Tricyklické antidepresiva (napr. amitriptylin v davke 25-75 mg denne) sa pre siroké spektrum neziadtcich ucinkov pouzivaju zriedkavo.

Prechodne mozno pouzit aj slabé opioidy (tramadol v davke 200-400 mg denne) alebo silné opioidy (tapentadol v davke 200-500 mg denne),
do Uvahy prichadza lokélna liecba 0,05 % kapsaicinovym krémom alebo 8 % kapsaicinovou naplastou.

DN - diabeticka neuropatia
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Schéma 9.1 | Algoritmus analgetickej liecby bolestivej diabetic

klinicka diagnéza bolestivej DSPN

zhodnotenie kontraindikécii a komorbidit

+/- nefarmakologicka

ia%
1. krok monofarmakoterapia <+ liecba
= TENS, FREMS
i
(pregabalin/gabapetin) (amitriptylin) (duloxetin)
= akupunktura
| | | = fyzikalna liecba
titracia na maximalnu tolerovanu davku, ak je potrebné = psychologicka podpora
|
ak je Ulava od bolesti len ¢iastocna, ak nie je ulava od bolesti alebo su
resp. nelplna, uvazit kontraindikacie netolerované vedlajsie Gcinky, ]
a komorbidity a pridat liecbu 2. kroku prechod na ind monoterapiu
| |
2. krok kombinovana farmakoterapia <
SNRI alebo TCA alebo s L
tramadol** gabapentinoidy gabapentinoidy
titrdcia na maximalnu tolerovanu davku, ak je to potrebné
aj je kontrola bolesti nadalej nedostato¢na, ak sa vyskytnu netolerované J
zvazit kontraindikacie a komorbidity a pridat vedlajsie ucinky, prechod
lie¢bu 3. kroku na int kombinovand lie¢bu
3. krok

kapsaicin 8 %

silné opidty i

*mozu sa zvazit aj patogenicky orientované pristupy k liecbe
**len na kratkodobé pouzitie

stimuldcia miechy (SCS)
v $pecializovanych
centrach

u pacientov rezistentnych
na farmakoterapiu

—>

DSPN - diabeticka senzorimotorickd polyneuropatia TCA - tricyklické antidepresiva SNRI - inhibitory vychytavania serotoninu a noradrenalinu
TENS - transkutanna elektricka nervova stimulacia FREMS - frekven¢ne modulovana elektromagneticka nervova stimulacia

9.4 Periférne artériové ochorenie u diabetika
Peter Jackuliak, Magdaléna Kovarova

Periférne artériové ochorenie je velmi ¢asté ochorenie,
ktorého incidencia a prevalencia stupa s vekom na viac
ako 10 % populdcie u 60- a 70-ro¢nych. Z hladiska ter-
minoldgie sa pre ochorenia periférnych tepien konciace
ischémiou pouziva nazov periférne artériové ochore-
nie (PAO)/Peripheral Arterial Disease (PAD). Termin PAO
teda nezahffa len ochorenia koncatinovych artérii, ale aj
ochorenia inych tepnovych riecisk, s vynimkou koronar-
nych artérii. Hoci je aj v odbornej verejnosti pojem PAO
este stale vnimany skor ako ochorenie tepnového rie-
Ciska dolnych koncatin, pre toto ochorenie v anglosaskej

literature pozndme aj pojem Lower Extremity Artery Dis-
ease (LEAD), ¢ize artériové ochorenie dolnych kon¢atin.
V slovenskej literature sa stretneme s pojmom periférne
artériové ochorenie dolnych koncatin (PAO DK).

DM je rizikovy faktor aterosklerotického postihnutia
ciev veduceho k zvysenej kardiovaskularnej morbidite
a mortalite. Ateroskleréza u pacientov s DM zvy3uje mor-
talitu 0 44 %. S DM asociovand progresia aterosklerézy
postihuje cievy vSetkych diametrov, vratane koronar-
nych artérii, karotid a artérii dolnych koncatin. DM patri
teda poprifajceni (OR 1,88) medzi najzavaznejsi rizikovy
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faktor PAO (OR 2,72). DM sa vyskytuje u 20-30 % pacien-
tov s PAO. Uvedeny vztah plati aj opacne, napriklad podla
Faglia u 22% novo diagnostikovanych pacientov s DM
2. typu (DM2T) sa vyskytuje PAO. U pacientov s diabe-
tickou nohou a vredom je vyskyt PAO DK viac ako 50 %.
Vek, trvanie DM a periférna neuropatia su asociované
s vyssim rizikom PAO u pacientov s preexistujucim DM.
UKPDS studia ukazala, Ze kazdé zvysenie glykovaného
hemoglobinu o 1 % korelovalo s 28 % narastom incidencie
PAO, vy$sou mierou Umrtia, mikrovaskularnych komplikacii
a amputacii. DM je asociovany so zdvaznejsim postihnutim
ciev predkolenia, zatial ¢o faj¢enie je asociované skor s po-
stihnutim proximalnych artérii v aorto-femoralnom Useku.
Subeh oboch rizikovych faktorov méze predstavovat pre
pacientov redlne riziko nepriaznivého vyvoja. Anatomicka
distribucia PAO DK sa lis$i medzi diabetikmi a nediabetikmi.
U diabetikov castejsie postihuje podkolenné tepny, byva
symetrické a multisegmentalne, pricom kolateralne te-
penné riecisko moze byt tiez postihnuté stenézami. Za-
vaznost sa u uvedenych dvoch populdcii tieZ lisi, diabetici
mavaju vacsi pocet stenéz/obliteracii v hibkovej femorélinej,
poplitedlnej, peronealnej, prednej a zadnej tibidlnej artérii,
¢i dokonca na plantarnych tepnach. Patofyziol6gia PAO
u pacientov s DM je uvedena v tab. 9.16.

9.4.1 Diagnostika

Zéakladny a najcastejsi klinicky priznak — intermitentné
klaudikacie (claudicatio intermittens), byva u pacienta
s DM zriedkavejsi, ¢o predlzuje ¢as do stanovenia dia-
gndzy a Castokrat sa zisti PAO az vo vyrazne pokrocilom
stadiu. Pri¢inou byva diabeticka neuropatia v désledku
poruchy percepcie (hlavne nocicepcie). To predispo-
nuje k vzniku zdvaznych stadii PAO v zmysle vzniku is-
chemického ulkusu alebo gangrény. Taktiez prevalen-
cia amputdcii je u pacientov s PAO s koincidujiucim DM
5-az 15-krat vyssia nez u nediabetickej populdcie.

Samozrejme, prvym krokom v diagnostike je vzdy odber
anamnézy — zameriavame sa na vseobecné udaje ohla-
dom rizikovych faktorov aterosklerézy, ohladom prejavov
obstrukcii inych Casti rie¢iska (napr. koronarnej choroby).

Na zaklade okolnosti vzniku klaudika¢nych bolesti, ¢i
ich pritomnosti potom pacientov klasifikujeme, naj¢as-
tejsie podla Fontaina alebo Rutheforda (tab. 9.17). Treba
si uvedomit, Ze u niektorych pacientov, najma diabeti-
kov s mnohymi komorbiditami je nezriedka prvym pri-
znakom infekcia, alebo aj nekréza po banalnom poraneni.
Pri fyzikdlnom vysetreni sa najma dosledne snazime vy-
Setrit palpacne pulz na periférnych artériach (oslabené ci
chybajuce pulzacie na periférii koncatin), vsimame si rézne
kozné zmeny, poranenia, ¢i nekrdzy, je mozna auskulta-
cia Selestov nad aortou a velkymi tepnami — a. femoralis
a a. poplitea (Selest sa objavuje pri zGzeni limenu tepny
0 30-40 %, ale pri zdZeni viac ako 85 % spravidla Selest vy-
mizne).

ABI index - ¢lenkovo-brachidlny index (Ankle Brachial
Index), je zakladné, jednoduché a lacné vysetrenie s re-
lativne vysokou vypovednou a prediktivnou hodnotou
(tab. 9.18). Abnormalne hodnoty ABI v pokoji su < 0,90,

hrani¢né 0,91-0,99, normalne 1,0-1,4 a hodnoty ABI > 1,40
hodnotime ako nonkompresibilné. ABI < 0,9 ma 75 %
senzitivitu a 86 % Specificitu pre PAO DK, jeho senziti-
vita v3ak klesa u pacientov s DM a v pokrocilych 3tadi-
ach chronického oblickového ochorenia vzhladom na
pritomnd mediokalcinézu. ABI index > 1,40 poukazuje
na to, ze artérie su tazsie kompresibilné v désledku ex-
tenzivnej kalcifikacie cievnej steny. Normalne hodnoty
ABI v3ak nevylucuju PAO DK. V pripade klinickych po-
chybnosti mézeme doplnit pozatazové vysetrenie ABI
alebo duplexné ultrasonografické (USG) vysetrenie ar-
térii (DUS). V pripade pacientov s ABI > 1,4 dopifiame
tzv. TBI (Toe-Brachial index/palcovo-brachialny index),
ktory meria rozdiel medzi brachidlnym tlakom krvi (TK)
a systolickym TK v drovni palca, pretoze tieto cievy su
zvycajne bez kalcifikacii. Za normalnych podmienok
tlak v oblasti palca je asi 0 30 mm Hg nizsi nez v oblasti
¢lenka a normalne TBI je > 0,71. Hodnota TBI < 0,71 je in-
dikdtorom PAO. Absolutna hodnota tlaku v oblasti
palca > 50 mm Hg indikuje suficientnu perfuziu a Uspes-
nost hojenia defektov. Naopak tlak < 50 mm Hg (TBI < 0,3)
indikuje kriticki koncatinovu ischémiu. Aj vzhladom na
uvedené meranie TBI sa stalo sucastou Standardnych
lie¢ebnych postupov u pacientov s ABI = 1,4 (trieda od-
porucania |, uroven dékazu B).

Dalsou diagnostickou moznostou je aj vyuzitie bezec-
kého pasu (tzv. treadmill test), ktory méze demaskovat na-
priklad stredne zdvazné stendzy. Pozatazovy pokles ¢len-
kového systolického tlaku o > 30 mm Hg alebo pokles ABI
0> 20 % su diagnostické pre PAO DK.

DUS umoznuje posudenie morfologickych a funké-
nych zmien cievneho stromu s 85-90 % senzitivitou
a > 95 % Specificitou pre stendzy > 50 %. Podla niekto-
rych autorov DUS predstavuje dostacujice vysetrenie
na urcenie pacientov s nutnostou revaskularizacie.

Medzi dalsie diagnostické met6dy patria predoviet-
kym CT-angiografia a MR-angiografia. CT-angiografia
ma odhadovanu vysoku > 95 % senzitivitu aj $pecificitu
pre aortoiliacké, resp. femoropoplitedlne stendzy. Jej vy-
hodou byva aj vizualizacia r6znych anatomickych 3peci-
fik (bypassy, klipy, stenty, aneuryzmy). Uskalim byvaju
vacsie kalcifikacie, najma v distadlnom riecisku, braniace
presné zhodnotenie stenéz. Vyhodou MR-angiografie
byva presnejsie zhodnotenie distalnych artérii. Digitdlna
subtrak¢nd angiografia je dnes casto potrebna pri peri-
férnych intervenciach, alebo pre znazornenie podkolen-
nych artérii najma u pacientov s chronickou koncatinu
ohrozujucou ischémiou vzhladom na problémy pri zo-
brazeni distdlneho artériového rieciska inymi modali-
tami.

9.4.2 Liecba

U vsetkych pacientov s PAO je indikované dodrzZiavanie
Jnedpecifickych” opatreni ako kontrola glykémie, lipid-
émie, hodn6t tlaku krvi. Je zndme, ze neuspokojiva meta-
bolickd kompenzacia je asociovana s vysSou prevalen-
ciou PAO a komplikacii s tym suvisiacich (amputacie,
bypass, imrtie). ZI4 metabolickd kompenzacia DM tak-



tiez zhor3uje vysledky angiochirurgickych zakrokov.
Vzhladom na uvedené zdkladom manazmentu je dosiah-
nutie optimalnej glykemickej kompenzacie. Stcastou su
samozrejme aj rezimové opatrenia ako absolutny zékaz
faj¢enia, redukcia hmotnosti, nizkotukova diéta. Velmi
vyznamnou lie¢ebnou modalitou je zatazova liecba, pre-
feren¢ne pod dohladom odborného pracovnika. Uz len
pravidelny tréning dokaze predizit klaudika¢ny interval
a zvysit kvalitu Zivota. Z hladiska Specifickej medikamen-
téznej liecby PAO je potrebné spomenut protidostic-
kovu a vazodilata¢nu liecbu. V ramci sekundarnej pre-
vencie sa u symptomatickych pacientov s DM a PAO od-
poruca kyselina acetylsylicylova (75-100 mg denne)
alebo klopidogrel (75 mg denne). Duélna protidosti¢-
kova terapia nie je beZzne odporucana. U asymptoma-
tickych pacientov s PAO nie je protidostickova liecba
podla eurépskych odporuicani indikovand, hoci ostatné
americké odporucania povazuju takuto lie¢bu za racio-
nalnu pri redukdii rizika infarktu myokardu, mozgovej po-
razky a vaskularnej smrti (trieda odporucania lla, droven
dokazu C). Dudlna protidostickova lie¢ba sa odporuca
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len u pacientov po intervencii v trvani 1 mesiaca. U pa-
cientov vyzadujucich antikoagula¢nu liecbu (napriklad
pacienti s fibrilaciou predsieni alebo pacienti s ven6z-
nym tromboembolizmom) sa protidostickova liecba pri-
dava ku antikoagulancidm len u pacientov s nizkym rizi-
kom krvacania po perkutannej intervencii spravidla na
1 mesiac. Prostanoidy (napr. intravenézna infuzia pros-
tacyklinu PGI2) by nemali byt alternativou k revaskulari-
za¢nému vykonu pacientov - diabetikov s PAO. Podla

Tab. 9.18 | Hodnotenie ABI indexu

ABI index hodnotenie
>1,0 norma
0,9-1,0 zt'neraniel ipde}(u po zét’z.aii (pokles 0 20 % = peri-
férne artériové ochorenie)
0,7-0,9 mierne az stredne zévazny obliterujuci proces
0,6-0,7 zavazny obliterujuci proces
<06 obliteracia artérie
<0,5 kriticka kon¢atinova ischémia
>1,3 mediokalcinéza

Tab. 9.16 | Patomechanizmy vzniku PAO u pacientov s DM

CRP potencuje adhéziu trombocytov, koagulaciu, chemotaxiu, inhibuje endotelidlnu NO syntetazu, | fibrinolyzu

vaskularny zapal
litu/ruptdru platu

. X | produkcia NO inhibuje vazodilataciu
endotelialna dysfunkcia

TNFa a IL6 aktivuju NFk(, o vedie k trombogenéze, potencuju migraciu leukocytov a ich adhéziu, ¢o zvysuje instabi-

t produkcia AGE je proinflamacna, indukuje chemotaxiu leukocytoyv, ich adhéziu a transformaciu do penovych buniek

produkcia tkanivového faktora (proaterogénny a prokoagulacny efekt)

poskodenie hladkych FGF a TGFa - tvorba extracelularnej matrix

svalovych buniek
cievnej steny

porucha syntézy kolagénu - destabilizacia platu

apoptdza hladkého svalstva ciev - 1 rizika ruptury platu a trombézy

t produkcia endotelinu 1, angiotenzinu Il a prostanoidov — vazokonstrikcia

t vychytavanie glukozy — t oxidacny stres a +produkcia NO

porucha funkcie
trombocytov

up-regulacia receptorov P-selektinu, GPIb a GPlIb/Illa — t adhéziu trombocytov a ich agregéciu

dysregulacia kalciového metabolizmu - t agregabilitu trombocytov

1 produkcia tkanivového faktora a FVII - t koagulabilitu

hyperkoagulacny stav

| syntéza a antitrombinu a proteinu C -t koagulabilitu

1 viskozita krvi

reologické zmeny t tvorba fibrinogénu

pradenia krvi porusena arteriogenéza

¥ signalizacia monocytov a rastového faktora

AGE - koncové produkty pokrocilej glykacie/Advanced Glycation End-products CRP — C-reaktivny protein FGF - rastovy faktor fibroblastov/Fibro-
blast growth factor FVII - faktor 7 GPlb - glykoprotein Ib GPlIb/llla — glykoprotein llb/llla IL6 — interleukin 6 NFkB — nuklearny faktor kappa beta/
Nuclear Factor-k3; NO - oxid dusnaty TGFa - transformujuci rastovy faktor alfa/Transforming Growth Factor a TNFa - tumor nekrotizujuci faktor

alfa/Tumor Necrosis Factor-a

Tab. 9.17 | Porovnanie Fontainovej a Ruthefordovej klasifikacie

Fontainova klasifikacia

stadium symptomy
| bez symptémov
lla mierne klaudikécie > 200 m

llb stredne-silné klaudikacie < 200 m

1] ischemicka kludova bolest

\Y ulceracie alebo gangréna

Ruthefordova klasifikacia

stupen kategoéria
0 0
| 1

symptomy

bez symptémov

mierne klaudikacie
stredne silné klaudikacie
silné klaudikacie
ischemicka kludova bolest

mald strata tkaniva

o U AW N

velka strata tkaniva
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systematickej metaanalyzy prostaoidy nemaju zmyslu-
plny dlhotrvajuci klinicky prospech pacientov s kritickou
koncatinovou ischémiou. Aviak ovplyvnenie bolesti v ob-
dobi pred revaskularizaciou a zlep3enie postrevaskulari-
zacnej ischémie su indikécie na ich podavanie. V americ-
kom pisomnictve sa odporuca cilostazol ako ucinny prepa-

rétna zlepienie symptémov a predizenie klaudika¢ného
intervalu (trieda odporucania I, roven dékazu A). Medzi
dalsie studované molekuly patria naftidrofuryl, pento-
xifylin, buflomedil, karnitin, propionyl-L-karnitin, pre ktoré
mame len limitované data o ich vplyve na priebeh ocho-
renia. VSeobecné odporucania pre lie¢bu POA podla Eu-

Tab. 9.19 | Odporucania Europskej kardiologickej spoloc¢nosti pre liecbu periférneho artériového ochorenia

odporucania
nefajcit sa odporuca u vsetkych pacientov s PAO
zdrava strava a fyzicka aktivita sa odportca u vsetkych pacientov s PAO

statiny su odportcané u vietkych pacientov s PAO

pri pacientoch s PAO sa odporuca znizit LDL-C na < 1,8 mmol/l alebo znizit = 50 %, pokial vychodiskové hodnoty boli

mensie ako 1,8-3,5 mmol/I

pri diabetickych pacientoch s PAO sa odporuca striktna kontrola glykémie |
protidostickova terapia sa odportica u pacientov so symptomatickou formou PAO |
pri pacientoch s PAO a vysokym krvnym tlakom sa odportca kontrolovat krvny tlak < 140/90 mm Hg |

ACEi alebo ARB su prvoliniovou lie¢bou pri pacientoch s PAO a vysokym krvnym tlakom Ila

trieda uroven

@ > N N N X N

PAO - periférne artériové ochorenie ACEi - inhibitory angiotenzin-konvertujiceho enzymu ARB - blokatory angiotenzinovych receptorov

trieda - trieda odporucania uroven — Uroven dokazu

Schéma 9.2 | Postup u pacientov s claudicatio intermittens

klaudikacie

posudenie rizikovych faktorov a lie¢ba
kontrola rizikovych faktorov (faj¢enie, hypertenzia, dyslipidémia, diabetes)
protidostickova a hypolipidemicka lie¢ba
zahajenie pohybovej terapie, prednostne pod dohladom

klaudikacie zhorsuju kazdodenny zivot po klaudikécie nevplyvaju na kazdodenny Zivot

zahéjeni pohybovej terapie

na zaciatku alebo po pohybovej liecbe

v
pacientov celkovy stav povoluje pacientov celkovy stav nepovoluje pohyb, preventivna

invazivnu liecbu

invazivnu liecbu

a medikamentdzna liecba

posudenie artérii dolnych koncatin

aorto-iliacké lézie

okluzia aorty

aorto-iliacké izolované e
1ézie iliacké lézie distélne od
zasahujlce do nezasahujice do rer’ma.lrn)fch
AFC AEC artérii az po
iliackd uroven
vysoké mlady pacient
¢ chirurgické vhodny pre
riziko operaciu
v v ¢
hybridna endovaskularna otvorena
liecba liecba operacia

AFS - arteria femoralis superficialis AFC — arteria femoralis communis

femoro-poplitedlne

izolované kruralne
lézie lézie

stenotické/okluzivne lézie < 25

> 25 cm okluzie,

cm bez predchédzajucich - |ézie AFC
. ; reokluzie AFS
endovaskularnych vykonov
zvysené riziko . A
o riziko operécie
€« operacie alebo nie ie zvyiend
bez vhodnej J& ZVySENE,
. vhodnd zila
zily
v l v
hybridna
endovaskularna otvorena Ijecba .
P . (v pripade aj s
liecba operacia o
femoropoplitealnou
stendzou)
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Schéma 9.3 | Revaskulizacna stratégia u diabetickych pacientov s kritickou koncatinovou ischémiou

pri extenzivnom postihu femoropoplitealnej oblasti alebo infapoplitealnych ciev

4,

ODTOKOVE CIEVY
Ma pacient odtokové cievy vhodné

. na distalnu anastomézu? Zvaz: ano

ano
30

MATERIAL BYPASSU

Ma pacient vhodné vény? Zvaz:
= typ bypassu
= pristupnost vén
= zhodnotenie vén v tele

) o

ZHODNOTENIE NOHY

Su podmienky na nohe vhodné na bypass? Zvaz:
= poskodenie/infekcia tkaniva (Rutheford, Texas)
= zahrnutie anastoméznych miest

= typ operacie nohy

. i

KLINICKY STAV PACIENTA nie

chirurgicky

» diameter/ochorenie/kalcifikacie
cielovej cievy

= maly odtok v tepnach

pristup - bypass

Zlyhanie PTA?
zachranny bypass

nie

Je pacient dobrym kandidatom na bypassovu e

endovaskularny

operaciu? Zvaz: .
nie

= vek/komorbidity/o¢ekavanu dlzku Zivota
= typ anestézie/typ bypassu

AFS - arteria femoralis superficialis AFC - arteria femoralis communis

répskej kardiologickej spolo¢nosti z roku 2017 su pre-
hladne uvedené v tab. 9.19.

Revaskulariza¢na liecba

Vieobecne mozno povedat, Ze revaskularizacia je odo-
vodnena u pacientov s zivot limitujucimi klaudikaciami
s nedostato¢nou odpovedou na konzervativnu liecbu.

VVVY

pristup

Rovnako u kazdého pacienta s kritickou koncatinovou
ischémiou by sa mala revaskularizacia realizovat vzdy
ked je to mozné. V zasade sa pouzivaju jednak endo-
vaskuldrne, chirurgické alebo hybridné techniky. Sche-
matické odporucania na revaskularizaciu u pacientov
s PAO su na schéme 9.2 a schéme 9.3.

9.5 Periférne artériové ochorenie dolnych koncatin

Katarina Kmetkova

Periférne artériové ochorenie dolnych koncatin (PAO DK)
je najcastejsie sposobené aterosklerézou. Jedna sa o ste-
noticko-obliterujuce postihnutie artérii dolnych konca-
tin. Periférne artériové ochorenie u pacientov s diabetes
mellitus (DM) ma nasledovné 3pecifikd: postihuje mlad-
Sich pacientov, progresia ochorenia je rychlejsia. U pa-
cientov s diabetes mellitus ma postihnutie artérii dol-
nych koncatin multisegmentélny charakter, typické je
postihnutie krurdlnych a pedalnych artérii. Ochorenie
mbze prebiehat asymptomaticky, prejavovat sa ndma-
hovymi bolestami - klaudikaciami. Najzavaznejsie stadia
(pokojové bolesti, defekt na dolnej koncatine) maju spo-
lo¢né oznacenie chronicka koncatinu ohrozujtca isch-
émia (CLTI - Chronic Limb-Threatening Ischemia).

Sucasne rozvinuta polyneuropatia dolnych koncatin
mobze u pacientov s diabetes mellitus zapri¢inovat ab-
senciu symptémov charakteru klaudikacii, resp. poko-
jovych bolesti. Preto je u pacientov s DM diagndéza pe-
riférneho artériového ochorenia mnohokrat stanovend
v zdvaznejsom Stadiu. U tychto pacientov je nehojaci sa
defekt ¢asto prvym prejavom periférneho artériového
ochorenia DK.

Klasifikacie pouzivané pre PAO dolnych koncatin su
zaloZené na klinickej manifestacii (tab. 9.20 a tab. 9.21,
s.108).

1. a IV. stadium podla Fontainea, resp. 4.-6. kategéria
podla Rutherforda zodpovedaju stavu chronickej kon-
¢atinu ohrozujucej ischémie.
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Pre presnejsie zhodnotenie lokdlneho ndlezu na dolnej  Uspednost revaskularizacie a zhodnotit riziko amputa-
koncatine u pacientov s chronickou koncatinu ohrozuju-  cie (tab. 9.23).
cou ischémiou bola zavedend WIfl klasifikacia (tab. 9.22),
ktora zarover umoziuje do urcitej miery predpovedat  9.5.1 Diagnostika periférneho artériového
ochorenia

Tab. 9.20 | Klasifikacia PAO DK podla Rutherforda Ako uz bolo uvedené, u pacientov s diabetes mellitus

moze periférne artériové ochorenie DK dlho prebiehat

stupen kategoria klinicky prejav . . T e =

0 0 romatickd pacient asymptomaticky. Preto je dblezité skriningové vysetre-
e nie, ktoré by sa u pacientov s DM malo vykonévat 1-krat

l. 1 mierne klaudikacie roéne (tab. 9.24).

l. 2 stredné klaudikacie

I 3 zévazné klaudikacie 9.5.2 Lie¢ba periférneho artériového

Il. 4 pokojova ischemicka bolest thoren!a dolnych koncatln‘

m = malé poskodenie tkaniva Llfzcba pacvzlerl\tov s E)verlfervr?ym arterlovym‘ochore'mm dol-

nych koncatin zahffia reZimové opatrenia, medikamen-
Il 6 velké poskodenie tkaniva

téznu lie¢bu a revaskulariza¢né vykony.

Tab. 9.21 | Klasifikacia PAO DK podla Fontainea

. subjektivne bez bolesti (mo6ze byt pocit chladu a perestézie)
Stadium — asymptomatické objektivne pritomné odchylky od normy (napr. selesty nad velkymi tepnami)
lla. klaudika¢na vzdialenost > 200 m

m . e .,
bolesti koncatin pri chddzi, ustupujice po lIb. klaudika&na vzdialenost < 200 m

stadium klaudikacné zastaveni
llc. klaudikacna vzdialenost < 50 m
1. bolest hlavne v noci v horizontélnej polohe, llla. ¢lenkovy tlak > 50 mm Hg, prstovy tlak > 30 mm Hg
$tadium pokojovych bolesti  zmierfiujlca sa po zveseni koncatiny IIlb. ¢lenkovy tlak < 50 mm Hg, prstovy tlak < 30 mm Hg
V. 4a. ohranicené nekrozy

Stadium trofickych defektov  4p, 3iriace sa nekrézy, flegména a gangréna

Tab. 9.22 | WIfl klasifikacia chronickej koncatinu ohrozujucej ischémie.

skore popis
0 bez rany (pokojova ischemicka bolest)
1 mala povrchova rana distélne, bez gangrény
w hlbsia rana s odhalenou kostou, kibom alebo $lachou
rana (Wound) 2
gangréna obmedzend na prsty
3 extenzivna hlboka ulcerdcia, postihnutie paty
extenzivna gangréna
0 ABI > 0,80; ¢lenkovy tlak >100; TBI > 60
| 1 ABI 0,60-0,79; clenkovy tlak 70-100; TBI 40-59
ischémia 2 ABI 0,40-0,59; ¢lenkovy tlak 50-70; TBI 30-39
3 ABI < 0,40; clenkovy tlak < 50; TBI < 30
0 bez symptémov/znamok infekcie
i 1 lokalna infekcia v rozsahu koze a podkozného tkaniva
infekcia nohy
2 lokélna infekcia zasahujuca hlbsie struktiry ako koza a podkozné tkanivo

(foot Infection)

systémova zapalova reakcia

Tab. 9.23 | Zhodnotenie 1-ro¢ného rizika amputacie na zaklade WIfl klasifikacie

ischémia -0 ischémia - 1 ischémia - 2 ischémia -3

fl-0 fl-1 fl-2 fi-3 fl-0 fl-1 fl-2 fl-3 fl-0 fl-1 fl-2 fl-3 fl-0 fl- 1 fl-2 fl-3

W - rana/Wound fl infekcia rany/foot Infection VL — velmi nizke riziko/Very Low L — nizke riziko/Low M - stredné riziko/Medium H - vysoké riziko/
High
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Tab. 9.24 | Diagnostika periférneho artériového ochorenia dolnych koncatin

fajcenie cigariet

artériova hypertenzia

rizikové faktory a anamnéza

hyperlipoproteinémia/dyslipoproteinémia

obvykle je pritomna aj ind makroangiopatia (ischemickéa choroba srdca, ischemicka choroba mozgu)

klaudikacie, bolesti (kr¢, tlak, pocit stiahnutia, Unava) v lytkach, alebo chodidlach pri namahe s Glavou po

zastaveni

chladné nohy
(CAVE! ich intenzita méze byt
modifikovana sicasnou . .
neuropatiou!) retinopatia

chronicka choroba oblic¢iek

v anamnéze ulceracie, angioplastika alebo cievno-chirurgicky zakrok

chladna bleda alebo lividna koza na nohe

fyzikdlne vysetrenie
trofické zmeny na kozi

meranie ¢lenkovo brachiadlneho
indexu (ABI)

meranie prstovych tlakov (TBI)
duplexna sonografia

zobrazovacie metody MR/CT-angiografia

digitalna subtrak¢na angiografia

9.5.2.1 Medikamentdézna lie¢ba

U pacientov v stadiu klaudikacnych bolesti sa odpo-
ruca tréning chodze pod vedenim instruktora v trvani
30-45 minut najmenej 3-krat tyzdenne s ciefom predi-
zenia klaudika¢ného intervalu (pravidelné cvicenie vedie
k vzniku kolateralneho cievneho rieciska).

Z liekov sa na ovplyvnenie klaudika¢nej vzdialenosti
v sUcasnosti odporucaju statiny, ktoré zaroven zlep3uju
progndzu kardiovaskularneho pacienta.

K doterajsej protidostickovej lie¢be (kyselina acetyl-
salicylova, klopidogrel) pribudla lie¢ba rivaroxabanom
v davke 2,5 mg 2-krét denne v kombinacii s anopyri-
nom 100 mg 1-krat denne. Ako ukazali vysledky studie
COMPASS, této lie¢ba znizuje riziko kardiovaskularnych
prihod ako aj vyskyt vysokych amputdcii.

Medikamentézna lieCba na ovplyvnenie cirkulacie -
naftidrofuryl, pentoxifylin, prostaglandiny, cilostazol,
sulodexid maju len obmedzené data.

9.5.2.2 Revaskularizacia a dalsie rekonstruk¢né vykony
Revaskularizacia je indikovana u vietkych pacientov s chro-
nickou koncatinu ohrozujucou ischémiou, u ktorych je
uskutocnitelnd. Amputacia mé byt zvazovand az po vy-
Cerpani revaskulariza¢nych moznosti.

Pacient s diagnostikovanou chronickou kon¢atinu ohro-
zujucou ischémiou by mal byt ¢o najskor rieseny timom
$pecialistov (angioldg, cievny chirurg, intervencny radio-
16g). Primarnym cielom revaskularizacie (endovaskular-
nej alebo chirurgickej) je zabezpedit dostatocny pritok
krvi do ischemickych oblasti, a takto odstranit bolesti

oslabené alebo nehmatné periférne pedalne pulzacie na a. dorsalis pedis, a. tibialis posterior

ABI < 0,90 (80 % senzitivita a 95 % Specificita)
u pacientov s DM limitované mediokalcinézou predkolennych tepien

suspektné symptémy ale normélne hodnoty ABI < 70

a zahojit trofické zmeny alebo posunut amputacnu liniu
natolko, aby bolo mozné stav riesit nizkou amputéciou.

Ku konzervativnej lie¢be pristupujeme vtedy, ak nie
je mozné vykonat revaskulariza¢ny vykon, respektive
ak bol takyto vykon neudspesny.

Rozhodnutie o spésobe revaskularizacie ma byt vy-
sledkom posudenia rozsahu a lokalizacie artériového
postihnutia v kontexte s celkovym stavom a komorbi-
ditami pacienta.

Cast pacientov potrebuje na zhojenie rany opako-
vané revaskulariza¢né vykony, a to uz v priebehu 3 me-
siacov. Preto su po akejkolvek revaskularizacii potrebné
pravidelné kontroly efektu revaskularizacie az do zho-
jenia defektu na dolnej koncatine.

Endovaskuldrne vykony zahffaju najma PTA (perku-
tanna transluminalna angioplastika), ev. PTA s primar-
nou implantaciou stentu, pripadne dalsie Specialne in-
tervencéné postupy (subintimélna rekanalizicia, aterek-
témia a pod).

Cievno-chirurgické rekonstrukéné vykony zahinaju
najma periférne bypassy (femoropoplitedlne, aortofe-
moralne, bypassy na pedalnych artériach).

9.5.2.3 Amputdcia

Amputacia je indikovana pri konzervativne nezvladnu-
telnej progresii gangrény, septickej reakcii napriek anti-
biotickej lie¢be. Vzdy by mala byt snaha uchovat ¢o naj-
vacsiu Cast koncatiny s moznostou ortoprotetického rie-
senia.
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9.6 Diabeticka noha z pohladu diabetoléga
Emil Martinka

Diabeticka noha je castou a medicinsky zavaznou kom-
plikaciou diabetes mellitus (DM) s vyznamnym social-
no-ekonomickym dopadom, ako aj dopadom na kva-
litu Zivota pacienta. Je najcastejSou (85 %) pricinou am-
putdcii na dolnych koncatinach a spaja sa s mortalitou
na urovni viacerych onkologickych ochoreni, resp. ich
mortalitou este prevysuje, ¢o zdéraznuje nutnost sa
tejto problematike venovat a hladat nové moznosti
liecby. Podla jednej zo $tudii autorov Armstrong et al
predstavovala 5-ro¢na mortalita pacientov s neuropa-
tickou ulceraciou 45 %, ¢o bolo viac nez v pripade kar-
cindmu prostaty (8 %), karcindmu prsnika ¢i Hodgki-
novho lymfému (18 %). ESte vyssia mortalita bola u pa-
cientov, ktori sa podrobili amputdcii, tu predstavovala
47 % a u pacientov s ischemickou ulceraciou 55 %, ¢o
bolo viac nez pri karcinéme hrubého ¢&reva 48 %. Po-
dobne v systematickom prehlade autorov Jupiter et al
bola 5-ro¢nd mortalita pacientov s diabetickou ulcera-
ciou priblizne 40 %. V nedavnej praci australskych auto-
rov 5-ro¢na mortalita predstavovala 24,6 % a 10-ro¢na
45,4 %. Epidemiologické udaje o prevalencii a incidencii
diabetickej nohy a o amputaciach pre diabetickii nohu
su v literatire pomerne réznorodé a aj v rovnakych kra-
jinach sa lisia podla regidnu. Diabeticka noha sa v prie-
behu zivota mbze rozvinut az u 15 % pacientov s DM,
sincidenciou 1-4 % a prevalenciou 2,3-10,5 % (tab. 9.25).
Incidencia amputdcii sa uvadza v rozsahu 0,25-1,8 % za
rok, resp. 0,64-13,7/1 000 pacientov za rok (PR), naj¢as-
tejsie vdak v rozsahu cca 2-5/1 000 ptr, pricom je vyssia
u muzov a vo veku nad 60 rokov. V prevahe pripadov
ide o neuropatické a neuroischemické ulceracie.

Na Slovensku bolo podla udajov NCZI v roku 2019
v diabetologickych ambulancidch evidovanych 8 843
(prevalencia 2,4 %) pacientov s diabetickou nohou s de-
fektom a viac ako 4 184 (prevalencia 1,13 %) pacientov
s anamnézou amputdcie pre diabetickd nohu. Ro¢nu in-
cidenciu diabetickej nohy s léziou NCZI uvadza na drovni
1325 novych pripadov (3,20/1 000 PR) a ro¢nu inciden-
ciu amputdcii na urovni 413 pripadov (1,30/1 000 PR).

Incidencia a prevalencia diabetickej nohy a amputa-
cii pre diabetickd nohu na Slovensku su teda porovna-
telné s priemerom v eurépskych krajin ¢i USA (tab. 9.25).
Priame porovndvanie tychto udajov je vsak limitované
viacerymi potencidlnymi vplyvmi a rozdielmi.

9.6.1 Definicia a hlavné priciny diabetickej
nohy
Klinickych definicii diabetickej nohy je viacero. Obvykle
sa opisuje ako pritomnost ulceracii a inych destruktiv-
nych procesov alebo gangrény na nohe v dosledku neu-
ropatie alebo ischémie alebo inych désledkov postihnu-
tia tkaniv nohy v suvislosti s DM, ktoré mézu byt kompli-
kované infekciou. Boulton, jeden z poprednych autorov,
definuje diabetickd nohu ako akukolvek patologiu, ktora je
priamym désledkom diabetu a jeho chronickych kompli-
kacii. Ako diabeticka noha sa teda oznacuje aj stav s do-
kumentovanym postihnutim tkaniv nohy v désledku DM
bez poruchy kozného krytu, ktoré vsak riziko vyznamne
zvysuje. Takymito stavmi su klinicky vyznamnd neuro-
patia, ischémia, deformity a deformdcie nohy ¢i trofické
zmeny na kozi. Rovnako definuje diabetickd nohu aj Slo-
venska diabetologicka asociacia a Slovenska diabetolo-
gicka spoloc¢nost, co ma vyznam aj z hladiska preskrip-
cie preventivnej obuvi pre pacientov s DM s cielom pre-
vencie rozvoja ulcerdcii.

Medzi najcastejsie vrodené, resp. ziskané deformity
a deformacie uplatiujuce sa pri rozvoji diabetickej nohy
patria najma ploché nohy, vysoky priehlavok, kladivkovi-
té prsty, kostné prominencie, halluces valgi, obmedzena
hybnost kibov nohy, pazurovité prsty a chybna biome-
chanika postoja a chddze. Prejavy poruch vyzivy koze
pre neuropatiu, ischémiu a nadmerné lokalne pretazo-
vanie noh, ktoré vedu k tvorbe ulceracii, su otlaky, suchost
koze, hyperkeratézy, ragady, fislry, zarastajuce nechty,
onychomykdza, interdigitdlne maceracie a opuchy. Naj-
CastejSim provokujucim faktorom a spustacom vzniku
ulceracie u diabetika je opakovana traumatizacia ne-
vhodnou obuvou.

Tab. 9.25 | Prevalencia a incidencia syndrému diabetickej nohy na Slovensku v porovnani s iudajmi

v literature

parameter NCZI 2019 NCZI 2019 incidencia
prevalencia n = pocet novych
(%) pripadov
n/1 000 pacientov/
rok
(% za rok)
diabeticka noha 1325
s defektom 239 3,20
0,37
413
amputacny vykon 1,13 1,17
0,17

studia literatdra literatdra
NEFRITI-II 2018 prevalencia incidencia
prevalencia (%) n/1000/rok
(%) (%/rok)
2,3-10,5 7/1 000 UK
0.95 5,1 CR 1-4
0,85 1,23 CR 0,25-1,8%

CR - Ceska republika NCZI - Narodné centrum zdravotnickych informdcii, zdrojové citacie UK - Spojené kralovstvo/United Kingdom
* napr. Svédsko 1,92 Zeny - 1,97 muzi/1 000 pacientov/rok vs 0,22-0,24 bez diabetu; UK 2,51/1 000 vs 0,11 bez diabetu, 0,64-5,25 vs 0,03-0,24 bez

diabetu Rusko 2,1-13,7/1 000 USA 4-5/1 000



9.6.2 Klasifikacia

Diabetické ulceracie delime podla dominujicej priciny
na neuropatické (najcastejsie), ischemické a neuroische-
mické. Hlavné charakteristiky a rozdiely medzi neuropa-
tickymi a ischemickymi ulceraciami s uvedené na tab.
9.26.

V praxi najcastejsie pouzivame klasifikaciu podla Wag-
nera (tab. 9.27) , ktord vychadza z priciny, rozsahu a cha-
rakteru ulceracie a ma aj prognosticki hodnotu. Podla
tejto klasifikacie su ulceracie Wagner 1 az Wagner 3 neu-
ropatické a Wagner 4 a 5 ischemické ulceracie. Urcenie
hibky a rozsahu defektu méze byt naro¢né vzhladom
na pritomnost hyperkeratézy ¢i nekrotického tkaniva,
ktoré ho prekryvaju. Pre posudenie redlneho rozsahu
defektu je preto potrebné najskér odstranit prerasta-
juce vrstvy a podla nalezu nasledne vykonat sondaz po-
vrchu a okrajov defektu. Casto, najma v pripade infiko-
vanych ulcerdcii, sa vyuziva aj klasifikacny systém PEDIS
(tab.9.28,s.112).

9.6.3 Chronické dlhodobo sa nehojace
ulceracie na nohach diabetikov
Charakteristickym medicinskym problémom diabetickej
nohy je komplexnost patofyzioldgie, zlyhanie/insuficien-
cia reparacnych procesov, zvysena tendencia kinfekcii hlb-
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Sich Struktur s castou ucastou multirezistentnych kmenov
baktérii, chronicky zapal zataZujuci a vycerpdavajuci orga-
nizmus, neodpovedanie na lokalnu lie¢bu a prechod do
chronicity. Chronicka hyperglykémia oslabuje imunitnu
odpoved a je tiez spustacom viacerych procesov, ktoré
vedu k prozapalovému, prooxidacnému a prodegrada-
tivnemu stavu. Medzi typické znaky chronickych neho-
jacich sa defektov patria zvyseny obsah protedz, zrych-
lené starnutie buniek, zvysend bakteridlna zataz a tiez
deficit rastovych faktorov zdc¢astnenych na hojeni, ako
su PDGF, FGF, VEGF, EGF, NGF a GM-CSF, ¢o narusa pri-
rodzeny proces hojenia. Tkaniva nohy su v dosledku pro-
cesov, ako je glykacia, mikrobialna infekcia, chronicky
zapal, neuropatia, angiopatia, ischémia, degradacia pro-
tedzami, funkcne aj anatomicky zmenené. Zmenena je
aj koZzna mikrobiéta, resp. vznikd negativne posobiaci
mikrobialny biofilm ulceracie. Tieto dosledky negativne
ovplyviuju aj odpoved na lie¢bu.

9.6.4 Moznosti lokalnej liecby chronickych
diabetickych ulceracii

Pocas hojenia prechadza kazda rana niekolkymi fazami,
ktoré pre zjednodusenie je mozné rozdelit na fazu he-
mostazy, fazu zapalu s eliminaciou infekcie (ak je pri-
tomnd) zjednodusene oznacovanu aj ako (istiaca faza,

Tab. 9.26 | Hlavné diferencialno-diagnostické charakteristiky neuropatického a ischemického defektu nohy

NEUROPATICKY DEFEKT

ISCHEMICKY DEFEKT

anamnéza

dlhsie trvanie DM (> 10 rokov)
prejavy neuropatie (strata protektivnej citlivosti)

pritomnost aj inych mikroangiopatickych komplikacii
(nefropatia, retinopatia)

poruchy prekrvenia dolnych koncatin

pritomnost aj inych makroangiopatickych ochoreni
hyperlipoproteinémia

artériova hypertenzia

fajcenie

anémia, polyglobulia, zvysena proagregacna a prokoagulacna
pohotovost krvi

fyzikalny nalez

= nohateplad

= kozaruzova, sucha

= periférne pulzacie hmatatelné

= napln dorzélnych vén zvysena

= defekty — zvycajne lokalizované na stupaji v miestach zvyseného
tlaku (napr. nad vyrastkami alebo deformitami kosti ¢i kibov),
ovalne, pravidelné, s hyperkeratéznym valom a suchou spodinou;
su nebolestivé, a to aj pri lokdlnom o3etrovani nastrojmi

= (Casto je pritomna mediokalcinéza (RTG nohy a predkolenia).

= noha je chladna

= koza je bleda alebo lividna, v mieste defektu fialova, tmavo
hnedo-cervend az ¢ierna; mumifikovana cierna koza pri suche;j
gangréne je mimoriadne tuhd a tvrda

= periférne pulzécie si hmatatelné len slabo, resp. vobec

= defekty - obvykle lokalizované akralne (konceky prstov,
medziprstné priestory, pata, lateralny okraj nohy, pod nechtami),
mimoriadne citlivé, pri oSetrovani uz pri lahkom dotyku néstroja;
Casté je pluzgierovité odlucovanie pokozky v okoli defektu, najma
v oblasti medzi prstami, na dorze nohy a na lateralnych okrajoch
nohy

Tab. 9.27 | Wagnerova klasifikacia diabetickej nohy

STUPEN CHARAKERISTIKA

0 neporuseny kozny kryt, si vsak pritomné rizikové faktory: zla glykemicka kontrola, periférna neuropatia so stratou alebo oslabenou
ochrannou nervovou citlivostou, faj¢enie, deformity a deforméacie nohy, koZzné zmeny ako hyperkeratéza, periférne arteridlne ochore-
nie, anamnéza ulceracii, amputdcia, poruchy zraku, ochorenie obliciek (obzvlast dialyza)

1 povrchova ulceracia

2 ulcerécia v subkutannom tkanive, siahajtca k slacham, kibu, kosti, ale bez ich postihnutia

3 hlboka ulceracia s abscesom, flegménou, osteomyelitickym postihnutim kosti ¢i klbu

4 lokalizovand povrchové gangréna (napr. prst, pata)

5 gangréna vacsej asti nohy
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proliferativnu fazu alebo tiez fazu granulacie a epiteli-
zacie a fdzu remodelacie. V tab. 9.29 su uvedené moz-
nosti lokalnej lie¢by v jednotlivych stadiach hojenia. Ich
vyber zévisi od typu defektu. Zdkladom je vzdy odlahce-
nie koncatiny, désledny a pravidelny debridement a lo-
kalna liecba, adekvatna lie¢ba infekcie (blizsie v kap. 9.6.5,
s. 114n), adekvatna metabolicka kontrola, lie¢ba ischémie
(kap.9.4,s.103n, a kap. 9.5, s. 107n), neuroprotektivna lie¢ba
(kap. 9.3, 5. 100n), liecba edému, vyber vhodnych kryti a za-
bezpecenie pravidelnych prevazov.

Medzi zakladné vykony pri lokdlnom osetrovani ne-
komplikovanych neuropatickych defektov v $tadiu cis-
tenia, resp. eliminacie mikrobialneho biofilmu, bez kli-
nickych prejavov infekcie, patria debridement a vihké
metody krytia (TenderWet/HydroClean, Suprasorb)
striedavo s nemacerujicim a nevysusujucim antimik-
robidlnym krytim (Actisorb, Silvercel, Aquacel, Eclypse),
tab. 9.29.

Pri klinickych prejavoch infekcie postup zavisi od jej
zévaznosti. Tazka infekcia je indikaciou na hospitaliza-
ciu a parenterdlnu liecbu ATB, v ivode s empirickym vy-
berom ATB (tab. 9.31, s. 115, a tab. 9.32, s. 116) s nésled-
nou Upravou podla kultivacie a citlivosti s preferenciou
odberu tkaniva zo spodiny a okrajov defektu. Jednodu-
chy ster tycinkou nepostacuje. Obvykle je potrebna kon-
zultacia chirurga, resp. angioldga pri prejavoch isch-
émie. Lokdlna liecba okrem opakovaného debridementu
(mechanicky, enzymolyticky, autolyticky), zahfia anti-
septické roztoky, lokdlnu aplikaciu ATB, antimikrobidlne
krytie s frekvenciou prevdazu a vymeny krytia 1-krat
denne. Efektivna méze byt aplikdcia vzdusnej plazmy
a exogénneho oxidu dusnatého (NO) s vyuzitim pristroja
Plazén, biologicky debridement larvami bzucivky zele-
nej (tzv. maggot therapy), riadeny podtlak - VAC (Vacum

Assisted Clossure) s preplachom a instilaciou antimikro-
bidlnych roztokov. Indikacia a principy vyberu celkovej
ATB-liecby a rozhodovanie medzi konzervativnou a chi-
rurgickou lieCbou st opisané v kap. 9.6.5, s. 114n.

Pri miernej infekcii hospitalizacia obvykle nie je potrebna
a postacuje podavanie ATB p.o. Pri stredne tazkej infek-
cii potreba hospitalizacie zavisi od zhodnotenia celkového
stavu a potrebnej lie¢by, obvykle je vSak preferovanou
a odporucanou volbou, obzvlast v rizikovom teréne poly-
morbidneho pacienta. Efektivita lokdlnej bezne dostupnej
antibiotickej lie¢by pri miernej infekcii je podla niektorych
autorov sporna. Frekvencia prevazov 1-krat za dva dni.

V $tadiu granulacie a epitelizacie neuropatickych de-
fektov sa uprednostiiuju vihké metédy krytia (Tender-
Wet/HydroClean, Suprasorb) striedavo s pripravkami s ob-
sahom medu australskych vciel, resp. manuka medu
a manuka oleja (Actilite, Activon) a pripravky s obsahom
kolagénu (Biopad, Suprasob C), tab. 9.29. Pre intenziv-
nejsSiu podporu granuldcie sa pouziva liecba podtla-
kom. Pre podporu viaznucej epitelizacie sa ako velmi
efektivne pouzivaju hojivé membrany z buniek koze
(napr. zivy kozny ekvivalent Apligraf pozostavajuci z fib-
roblastov a keratinocytov) alebo z amniovej membrany
(napr. Amnioderm - lyofilizovany transplantat z ludskej
amniovej membrany - dHAM), ktoré sa kladu priamo
na okraje a spodinu rany, do ktorej uvolfiuju bioaktivne
molekuly, ako su rastové faktory, cytokiny/interleukiny,
fibronektin, laminin, inhibitory metaloproteinazy, kola-
gén a iné latky podporujuce prirodzené hojenie. Pod-
porny efekt na granulaciu a pre vytvorenie vhodného
prostredia pre hojenie mo6zu mat lokadlne podavany
laktoferin a dalsie latky obsiahnuté v krémoch s obsa-
hom kozieho kolostra, prevazy s obsahom medu aus-
tralskych v¢iel.

Tab. 9.28 | Klasifikacia ulceracie diabetickej nohy podla systému PEDIS

klasifikacny systém PEDIS
kategoria stupen 1 stuperni 2 stupeni 3 stupen 4
postihnuté povrchovy nepenetrujici  hlboky defekt penetrujuici pod postihnuté vsetky tkaniva nohy NA

tkanivo/hibka

infekcia

hlbsie nez do dermis

bez prejavov infekcie

dermu do subkutannych struktur
vratane fascii, svalov alebo sliach

infekcia obmedzujuca sa na kozu
a subkutanne tkanivo (bez po-
stihnutia hlbsich struktur)

bez celkovych prejavov infekcie
vyskyt aspon 2 z nasledujucich
prejavov:

lokalny opuch alebo indurécia

erytém 0,5-2,0 cm
okolo defektu

lokalna citlivost alebo
bolest

lokdlne preteplenie

purulentna sekrécia (husta,
opacitna az belava ¢i sangvino-
lentna sekrécia)

vratane kosti alebo klbu (od-
kryta kost, sondaz kosti)

erytém > 2 cm plus jeden z na-
lezov opisanych pri stupni 2
(opuch, bolest, teplo, vytok)
alebo

infekcia hlbsich tkaniv nez koza
a subkutanne tkanivo (absces,
osteomyelitida, septicka artri-
tida, fasciitida)

bez prejavov systémovej zapa-
lovej reakcie

akdkolvek infekcia nohy
so systémovou zapalovou
odpovedou s aspon 2 z na-
sledujucich prejavov:
telesnd teplota

>38°C

alebo

<36°C

tachykardia

> 90 tepov/min
tachypnoe

> 20 dychov/min
paCo,

<32mmHg
leukocytéza

> 12000

10 % nezrelych foriem



Pri ischemickom defekte (gangréne) progndza aj
vyber lokélnej liecby zavisi od miesta, rozsahu a charak-
teru postihnutia. LepSiu prognézu maju mensie, povr-
chové, suché, ohranicené neinfikované nekrézy, resp.
gangrény, bez vyznamnejiej zapalovej reakcie okolia,
ktoré sa pri spravne vedenej lie¢be a lokdlnom osetro-
vani mozu vyhojit. VZdy je potrebnd spolupraca s ciev-
nym chirurgom, resp. intervenénym angiolégom/radio-
I6gom, ktory by mal uvézit prislusny revaskularizacny vykon
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na cievnom riecisku nohy (angioplastika, pedalny bypass
a pod, kap. 9.5, s. 107n), aby sa urychlilo hojenie a zabranilo
recidivam v bududicnosti. Podstatou konzervativnej liecby je
podpora prekrvenia (kap. 9.4, s. 103n, a kap. 9.5, s. 107n)
antiagregacna liecba (kyselina acetylsalicylové — ASA, klo-
pidogrel), resp. antikoagula¢na liecba (rivaroxabam) a adek-
vatna metabolickd kompenzacia (glykémia, cholesterol).
Pri lokélnej lie¢be sa uprednostiuje suchy antimikro-
bidlny prevédz s obsahom povidon jodatu (napr. Inadine)

Tab. 9.29 | Moznosti lokélnej liecby diabetickej nohy podla fazy hojenia
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zapalova/cistiaca faza (eliminacia infekcie)

debridement:

- jednoduchy mechanicky

- chirurgicky

- osmoticky (TenderWet)

- enzymolyticky (Fibrolan)

— autolyticky (Purilon, Hydrogel, Debricasan)

- biologicky (larvy bzucivky zelenej)
nekrektomnia

chirurgicka drenaz, resekcia, amputacny vykon
prevazy s antimikrobialnymi vlastnostami:

- alginat s obsahom striebra a aktivneho uhlia
(Actisorb, Silvercel, Aquacel, Eclypse)

— antimikrobialne prevazy s obsahom povidon
jodatu (Inadine, Betadine)

- Hzoz

- chlorhexidin

- polyhexametylen biguanid (PHMB: Prontosan,
Hydroclean, Suprasorb X)

- kyselina chlérna (Nexodyn)

- koncentrovany neionicky surfaktantovy gel
(Plurogel)

riadeny podtlak — VAC (Vacum Assisted

Clossure) s moznostou preplachu a instilacie

antimikrobidlnych roztokov

aplikacia vzdusnej plazmy a NO (Plazén)

lokalne ATB (Garamycin, Framykoin, lalugen)

podpora granulacie
odlahcenie koncatiny
vlhké prevédzové techniky (TenderWet/
HydroClean, Suprasorb)

pripravky s obsahom kolagénu (Biopad,
Suprasorb C)

VAC (Vacum Assisted Clossure) — terapia
riadenym podtlakom

aplikacia endotelovych progenitorovych
buniek (obzvlast pri ischémii tkaniv nohy)

granulaciu moze podporovat:

— oxygenoterapia

- aplikacia vzdusnej plazmy a NO (Plaz6n)

- larvoterapia

- hojivé membrany z buniek koze (napr.
zivy kozny ekvivalent Apligraf ) alebo
z amniovej membrany — napr. Amnio-
derm - lyofilizovany transplantat z fud-
skej amniovej membrany (dHAM), ktoré
do rany uvolfiuju bioaktivne molekuly
podporujuce prirodzené hojenie

podpora epitelizacie

vlhké prevazové techniky (TenderWet/HydroC-
lean, Suprasorb)

silikbnové prevazy

pripravky (prevazovy material) s obsahom
medu australskych v¢iel (Actilite, Activon)

pripravky s obsahom kozieho kolostra

hojivé membrény z buniek kozZe (napr. Zivy
kozny ekvivalent Apligraf) alebo z amnio-

vej membrany — napr. Amnioderm - lyofilizo-
vany transplantat z fudskej amniovej membrany
(dHAM), ktoré do rany uvoliiuju bioaktivhe mo-
lekuly podporujtce prirodzené hojenie

»pinch skin grafting” plastiky

dermo-epidermalne kozné plastiky

Najcastejsimi patogénmi u predtym neliecenych ulcerdcii s miernou az stredne tazkou infekciou su grampozitivne baktérie (G*) ako Staphylo-
coccus aureus a beta-hemolytické streptokoky. Zavazné chronické alebo v minulosti uz liecené infekcie s obvykle polymikrobidlne a zahfiaju
mixturu aerébnych G*, G (napr. Proteus, Klebsiella, Escherichia coli) a anaerébnych organizmov (napr. Bacteroides, Clostridium, Fusobacterium,
Peptococcus a Peptostreptococcus). Defekty/ulceracie bez dokazu infekcie makkych tkaniv alebo kosti nevyzaduju antibioticku lie¢bu. Mnohé
diabetické defekty v dosledku zlyhania reparacnych procesov prechédzaju do chronicity. Pre chronické nehojace sa defekty su charakteristické:
funkéné aj anatomické zmeny tkaniv (glykacia), urychlené starnutie buniek, mikrobialny biofilm, zvysena bakterialna zataz, infekcia, oslabena
imunitna odpoved, prozapalovy, prooxidacny, prodegradativny stav (désledky hyperglykémie), zvyseny obsah proteaz, deficit rastovych fakto-
rov, rezistencia na ATB, co vedie k strate odpovede na liecbu

Pozn.: Mnohé uvedené postupy a pripravky prejavuju viacero ucinkov, antimikrobidlne a si¢asne stimulujuce hojenie. Obvykle sa vyuzivaju viaceré
pristupy sucasne, ktoré sa navzajom podporuju napr. pri degradacii bakteridlneho biofilmu, na stimulaciu granulécie a pod.
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s postupnou, resp. jednorazovou nekrektémiou. Pre kom-
plexné Cistenie spodiny je okrem mechanického debride-
mentu mozné (a z pohladu nasich skdsenosti efektivne)
pouzit aj aplikdciu NO a enzymolyticky debridement
(tab.9.29, s. 113) podla indikacie spolu s lokalnou aplika-
ciou ATB a antiseptickymi roztokmi. Pri hlb3ich defek-
toch s odhalenou kostou, kibom alebo $lachou, alebo pri
prejavoch infekcie (flegmodna, vihka infikovana gangréna,
laboratérne parametre zapalu) je indikovana celkova cie-
lend ATB-liecba a chirurgicka lie¢ba (kap. 9.7, s. 119n). Pri
extenzivnych (Wagner 5), Siriacich sa nejasne ohranice-
nych a infikovanych gangrénach je okrem ATB-liecby in-
dikované chirurgické a cievno-chirurgické riesenie (revas-
kulariza¢ny vykon). Problematika ischemickych ulceracii
je podrobnejsie rozpisana v kap. 9.4 (s. 103n) a kap. 9.5
(s. 107n), chirurgicka lie¢ba v kap. 9.7 (s. 119n). Liecba in-
fekcie a zapalu je opisana v kap. 9.6.5.

Charcotova osteoartropatia. V akutnom stadiu musi
byt liecba zahajena ¢o najskor, aby sa predislo neskor-
$im deformdaciam nohy a fraktdram. Zakladom liecby je
snaha o maximalne odlah¢enie koncatiny (sadrova fixa-

cia, semirigidna kontaktna fixacia, Specidlne ortézy, po-
uzivanie bariel), ¢asto pocas 3—-6 mesiacov s postupnou
rehabilitdciou. Vyznam ma aj antiresorpcna liecba bis-
fosfonatmi. Pri bolestiach sa podavaju analgetika. Pri
RTG-znakoch patologickych fraktur trva hojenie 2-krét
dlhsie ako pri beznych zlomeninach. Désledkom su de-
formacie nohy s naslednym zvysenym rizikom tvorby
chronickych recidivujucich defektov. Dolezitou sucas-
tou liecby a prevencie je Specidlna ortoprotetickd obuv.
Moznosti chirurgickej lie¢by su podrobne uvedené
v kap. 9.7 (s. 119n).

Pri vsetkych typoch defektov, v pripade potreby am-
putacného rieSenia by tato mala byt o najSetrnejsia,
s moznostou ortopedického doriesenia.

9.6.5 Liecba infekcie diabetickej nohy

Infekcie diabetickej nohy su ¢asté a zvysuju morbiditu
aj mortalitu pacientov. Zasadnym spésobom spoma-
[uju hojenie ulceracie a zvysuju riziko amputacie. Podla
zavaznosti ich delime na fahké stredne tazké a tazké (tab.
9.30). U pacientov s DM je potencialne zavazna kazda in-

Tab. 9.30 | WGDF klasifikacia infekcie diabetickej nohy a jej diagnosticky manazment’

infekcia: (aspon 2 z prejavov: lokdlny opuch/induracia, erytém > 0,5 cm okolo rany (ulcerécie), lokalna citlivost/bolest, zvysena lokalna teplota

koze, purulentna sekrécia)

vylucenie inych pricin zapalu koZe: trauma, dna, Charcotova osteoartropatia, fraktura, trombdza, venostatické ochorenie

klasifikacia zavaznosti infekcie charakteristika

diabetickej nohy

bez infekcie Ziadne lokélne ani systémové

prejavy infekcie

rozsah vysetreni pre postdenie kultivacia, citlivost a ATB-liecba
zavaznosti a monitorovania

progresu infekcie

ak klinicky obraz nepoukazuje
na infekciu, odber nie je po-
trebny, nakolko stav nevyzaduje
ATB-liecbu

mierna

stredne tazka

tazka

osteomyelitida:
podla IWDGF 2020 nie je sucas-
tou delenia na lahku, stredne

infekcia bez systémovej manifesta-
cie postihujuca iba povrchové tka-
niva (koza, subkutanne tkanivo, nie
hibsie tkaniva); pritomny erytém
presahuje okraj rany < 2 cm
infekcia bez systémovej manifes-
tacie postihujica aj hibsie tkaniva
nez koza a podkozie (Slacha, sval,
kib, kost); pritomny erytém presa-
huje okraj rany > 2 cm

pritomnost alebo nélez systémo-
vej zapalovej reakcie (horticka

> 38 °Celsia alebo teplota <36 °Cel-
sia, tachykardia > 90/min, tachyp-
noe > 20/min, leukocytdza > 12 000
alebo < 4 000/mm? alebo > 10 %
nezrelych foriem, vysoké CRP)

stredne tazka alebo tazka infekcia
zasahujuca kost

kompletny krvny obraz

RTG (abnormality kosti, nélez
plynu v tkanivach, cudzie teleso?)
markery zapalu (CRP, FW,
prokalcitonin)

MRI, leukoscintigrafia (ak je u pa-
cienta pritomnost osteomyelitidy
neistd, alebo pred planovanym
chirurgickym vykonom)
definitivna dg. osteomyeli-

tidy vyzaduje asepticky odber
tkaniva kosti (pocas chirur-
gického zékroku alebo perku-
tanne); nalez pozitivnej kultiry
alebo histologicky dokaz zapalu
a nekrézy (najlepsie oboch) su
kritériom Standardnej diagnézy
osteomyelitidy

Pozn.: Viditelné a sondovatelné

pri vsetkych adekvatne diagnos-
tikovanych infekciach diabetickej
nohy/ulcerécie by sa mala vyset-
rit kultivécia, aby sa zistili pris-
lusné patogény a stanovila sa cit-
livost na ATB

lepsiu a Specifickejsiu informa-
ciu poskytuju vzorky tkaniva
odobraté kyretazou alebo bio-
psiou nez bezné stery z povrchu
ulcerécie; pri osteomyelitide po-
skytuje kultivacia z kosti pres-
nejsiu informaciu o patogénoch
a spravidla preukazuje menej pa-
togénov nez kultivacia z makkych
aj hibokych odberov
hemokultury sa vyuzivaji u pa-
cientov s prejavmi sepsy

tazku alebo tazku infekciu, ale je
samostatnou entitou

kosti hovoria v prospech podozre-
nia na osteomyelitidu u pacientov
s diabetickou nohou. Osteomyeli-
tida je nepravdepodobna pri nor-
malnej sedimentdcii (FW), naopak,
FW > 70/hod mm podporuje po-
dozrenie na osteomyelitidu.

*Upravené podla Lipsky BA et al. IWGDF guideline on the diagnosis and treatment of foot infection in persons with diabetes. Diabet Metab Res Rev.
In press. Dostupné z WWW: <http://www.iwgdfguidelines.org/wp-content/uploads/2019/05/05-IWGDF-infection-guideline-2019.pdf.>. Boulton
AJM et al. Diagnosis and management of diabetic foot infections. 2019 by the American Diabetes Association. Bader MS et al. Diabetic Foot Infec-

tion. American Family Physician 2008; 78(1).



fekcia. V rdmci infekcii nohy sa vyskytuju defekty od po-
vrchovych paronychii az po hlboké ulcerécie zasahujlce
kosti. Typy infekcii zahfnaju celulitidu, myozitidu, absces,
nekrotizujucu fascitidu, septickd artritidu, tendinitidu
a osteomyelitidu.

Najcastejsimi patogénmi u predtym neliec¢enych ulce-
racii s miernou az stredne tazkou infekciou su grampozi-
tivne baktérie (G*), ako Staphylococcus aureus a beta-he-
molytické streptokoky. Zavazné, chronické alebo v mi-
nulosti uz lie¢ené infekcie st obvykle polymikrobidlne
a zahrfhaju mixtaru aerobnych G¥, G (napr. Proteus,
Klebsiella, Escherichia coli) a anaerébnych organizmov
(napr. Bacteroides, Clostridium, Fusobacterium, Peptococ-
cus a Peptostreptococcus). Anaerébne baktérie su ob-
vykle sucastou zmiesanej infekcie u pacientov s isch-
émiou nohy alebo gangrénov. Meticilin-rezistentny
S. aureus (MRSA) je zas najcastejsi patogén u pacientov,
ktori boli predtym hospitalizovani, alebo ktori dostévali

9 Chronické komplikacie diabetes mellitus a ich manazment

ATB. Infekcia MRSA sa vsak méze objavit aj bez pritom-
nosti uvedenych rizikovych faktorov.

Diagndza infekcie diabetickej nohy sa zaklada na kli-
nickych prejavoch, laboratérnych markeroch zapalu,
mikrobiologickom vysetreni a vysledkoch pomocnych
zobrazovacich vysetreni (tab. 9.30).

Pri vSetkych adekvétne diagnostikovanych infekciach
diabetickej nohy/ulcerdcie by sa malo zrealizovat vyset-
renie na kultivaciu, aby sa identifikovali prislusné pato-
gény a stanovila sa citlivost na antibiotika (ATB). Lepsiu
a Specifickejsiu informaciu poskytuju vzorky tkaniva
odobraté kyretaZou alebo biopsiou nez bezné stery
z povrchu ulcerdcie. Pri osteomyelitide poskytuje kul-
tivacia z kosti presnejsiu informaciu o patogénoch nez
kultivécia z makkych tkaniv, hoci aj z hlbokych odberov.
Optimalnou metédou odberu nekontaminovanych vzo-
riek kosti je chirurgickd alebo perkutanna kostna biopsia.

Tab. 9.31 | Empiricky vyber antibiotik pri liecbe infekcie diabetickej nohy*

zavaznost infekcie trvanie liecby

ambulantna liecba
1-2 tyzdne

mierna infekcia

(makké tkaniva) peroralne

hospitalizacia
2-4 tyzdne; v pri-

pade osteomyeli-
tidy 4-6 tyzdrov parenteralne
stredne tazka alebo tazka (12 tyzdnov) alebo
peroralne
ATB-liecba

osteomyelitidy
tab.9.32,s.116

podavanie

vyber antibiotika

empirické zameranie na koznu fléru vratane streptokokov

a Staphylococcus aureus:

cefalexin, dikloxacilin, amoxicilin/klavulanat alebo klindamycin
pri podozreni na infekciu meticilin rezistentnym Staphylococcus
aureus (MRSA):

klindamycin, trimetoprim/sulfametoxazol, doxycyklin alebo
linezolid

pri podozreni na gramnegativne aeréby alebo anaeréby:
trimetoprim/sulfametoxazol + amoxicilin/klavulanat
klindamycin + fluérchinolén (ciprofloxacin, levofloxacin,
moxifloxacin)

pri alergii alebo intolerancii beta-laktdmovych ATB:

klindamycin, fluorochinolony, makrolidy, doxycyklin, trimetoprim/
sulfametoxazol

pri nedavnej expozicii ATB:

amoxicilin/klavulanat, ampicilin/sulbaktam
trimetoprim/sulfametoxazol

fluérchinolény (ciprofloxacin, levofloxacin, moxifloxacin)

empirické zameranie - streptokoky, MRSA, aerébne gramnega-
tivne organizmy, bacily a anaerdby:

MRSA: vankomycin, linezolid, daptomycin, trimetoprim/sulfame-
toxazol, doxycyklin

gramnegativne aerébne organizmy a anaeréby:
ampicilin/sulbaktam, piperacilin/tazobaktam, meropenem,
ertapenem, alternativne ceftriaxon, cefepim, ciprofloxacin,
levofloxacin, moxifloxacin alebo aztreonam + metronidazol

pri ischémii, nekréze, tvorbe plynu:

klindamycin + metronidazol, ampicilin/sulbaktam, amoxicilin/klavu-
lanat, piperacilin/tazobaktam, ertapenem, imipenem, meropenem,
ceftriaxon + klindamycin alebo metronidazol

macerované ulceracie:

piperacilin/tazobaktam, dikloxacilin + ceftazidim alebo + ciprofloxa-
cin, imipenem, meropenem

pri nedavnej expozicii ATB:

piperacilin/tazobaktam, ceftriaxon, ceftazidim, cefepim, ertapenem

*Upravené podla: Lipsky BA et al. Guidelines on the diagnosis and treatment of foot infection in persons with diabetes (IWGDF 2019 update). Dia-
betes Metab Res Rev 2020, 35(51): €3280. Dostupné z DOI: < https://doi.org/10.1002/dmrr.3280>. Lipsky BA, Uckay I. Treating Diabetic Foot Osteo-
myelitis: A Practical State-of-the-Art Update. Medicina 2021, 57(4). Dostupné z DOI: <https://doi.org/10.3390/medicina57040339>. Bronze MS et al.
Diabetic Foot Infections Medication. Dostupné z DOI: <https://emedicine.medscape.com /article /237378-medication>. Barwell ND et al. Diabetic
foot infection: Antibiotic therapy and good practice recommendations. Int J Clin Pract 2017; 71: e13006. Dostupné z DOI: <https://doi.org/ 10.1111/

ijcp.13006>.
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Hemokultdry sa vyuzivaju u pacientov s prejavmi
sepsy. Neddvne Studie s pouzitim molekuldrnych mik-
robiologickych (genotypovych) technik preukazali, Zze
v porovnani so standardnym fenotypovym mikrobiolo-
gickym vysetrenim sa zistuje podstatne viac mikroorga-
nizmov réznych druhov (obzvlast anaeréby). Nejasnou
zostava otdzka, ¢i je klinicky prospesné smerovat ATB
liecbu proti vsetkym identifikovanym mikroorganizmom,
z ktorych mnohé nie su klasickymi patogénmi.

Infekcia mo6ze velmi rychlo progredovat, a preto kym
sa ¢akd na kultivaciu, je casto potrebné zahajit empi-
ricki ATB-liecbu. Pri infekciach, ktoré nie su tazké a ne-
prebiehaju vo zvysene rizikovom teréne, za ktory po-
vazujeme chronicku infekciu, predosli a opakovanu
ATB-liecbu, rezistenciu na ATB, opakované hospitalizacie
z dévodu diabetickej nohy, ischémiu (gangrénu, neuro-
patiu) postacuje casto ATB-liecba s uzsim spektrom proti
kmenom Staphylococcus a Streptococcus poddvané am-
bulantne p.o. Pri tazsich infekciach a pri infekciach v ri-
zikovom teréne je vhodnejsi vyber Sirokospektralnych
ATB a hospitalizacia pacienta. U klinicky stabilnych pa-
cientov pri uz prebiehajucej ATB-liecbe je s cielom pre-
dist falosnej negativite vhodné docasne prerusit po-
davanie ATB pred kultivacnym vysetrenim. Pri tazkych
infekciach sa liecba ATB obvykle zacina parenterdlne
(pocas niekolkych dni) a pokracuje sa v perordlnom po-
davani. Pri vybere a podavani ATB je v sulade s SPC po-
trebné mysliet na moznu alergiu, neZiaduce Ucinky, inter-
akcie, potencialnu toxicitu (nefrotoxicitu, hepatotoxicitu,

neurotoxicitu). Pre negativny vplyv na ¢revnu mikrofléru
sa odporuca podavat sicasne probiotikd. Pri empirickej
liecbe je potrebné, aby lekdr sledoval klinickii odpoved
pacienta a po ziskani vysledkov kultivacie liecbu adek-
vatne upravil. Tab. 9.31, s. 115, a tab. 9.32 zobrazuju empi-
ricky vyber antibiotik podla charakteru infekcie.

Empiricka ATB-lie¢ba zavisi od lokalizacie a zavaznosti
infekcie. Pri miernej infekcii makkych tkaniv postacuje
perordlna ambulantna ATB-liecba v trvani 1-2 tyzdne.
Volbou su amoxicilin/klavulanat (Augmentin, Amoksi-
klav, Medoclav, Megamox, Betaklav, Penlac), cefalexin
(Ospexin), klindamycin (Dalacin, Klimicin), doxycyklin
(Deoxymykoin, Doxyhexal) alebo sulfametoxazol/trime-
toprim (Biseptol). Pri stredne tazkej infekcii makkych
tkaniv v teréne zvyseného rizika polymikrobidlnej in-
fekcie a rezistencie (t. . infekcie v teréne chronickej ulce-
racie, s opakovanou ATB-liecbou, opakovanou hospita-
lizdciou z dévodu diabetickej nohy, alebo pritomnos-
tou ischémie/gangrény a neuropatie), trvd ATB-liecba
2-4 tyzdne s peroralnou alebo parenteralnou aplikaciou
ATB. Volbou su ampicilin/sulbaktam (Unasyn, Bitammon),
ceftriaxon (Ceftriaxon) plus klindamycin alebo metronida-
zol (Efloran, Entizol), levofloxacin (Levofloxacin) alebo cipro-
floxacin alebo moxifloxacin (Avelox, Moloxin) plus klinda-
mycin, meropenem, ertapenem (Invanz).

Pri tazkych infekciach ATB-liecba trva 2-4 tyzdne,
resp. podla odpovede na liecbu. V uvode lie¢by sa ATB
podavaju parenterdlne nasledne p.o. Volbou moze byt ci-
profloxacin (Ciprofloxacin, Medociprin, Ciprinol, Ciplox, Cip-

Tab. 9.32 | Empiricky vyber antibiotik pre liecbu osteomyelitidy diabetickej nohy”

zavaznost infekcie patogén

Stahylococcus aureus meticilin senzitivny (MSSA)

Streptococcus spp.

mierna

meticilin-rezistentny Staphylococcus aureus (MRSA)

MSSA; Streptococcus spp.
enterobacteriaceae
obligatné anaeréby

MRSA

stredne tazka/tazka

Pseudomonas aeruginosa

MRSA, Enterobacteriaceae, P. aeruginosa, anaeroby

vyber moznych ATB

levofloxacin

amoxycilin/klavulanat

cefalexin

dikloxacilin

kindamycin

doxycyklin
trimetoprim/sulfametoxazol
ertapenem

ampicilin-sulbaktam
imipenem-cilastatin (iné karbapenémy)
levofloxacin alebo ciprofloxacin + klindamycin
moxifloxacin

ceftriaxon

linezolid

tigecyklin

vankomycin

daptomycin

piperacilin-tazobaktam
vankomycin +
piperacilin-tazobaktam, alebo
ceftazidim, cefepim, alebo
ertapenem, imipenem, meropenem

*Upravené podla: Lipsky BA, Uckay . Treating Diabetic Foot Osteomyelitis: A Practical State-of-the-Art Update. Medicina 2021, 57(4). Dostupné

z DOI: <https://doi.org/10.3390/medicina57040339>.

Pozn.: Pri vybere ATB je potrebné uvézit alergiu, neziaduce/toxické ucinky, podla SPC liekov komorbidity, predoslé hospitalizacie a predoslu liecbu

ATB a pod.



rolon) + klindamycin, piperacilin/tazobaktam (Piperacilin/
Tazobactam), imipenem/cilastatin (Imipenem/Cilastatin),
vancomycin + ciprofloxacin + metronidazol a dalsie.
Infekcia kosti alebo kibov. Tradi¢ny pristup u pacien-
tov s DM a osteomyelitidou nohy bol chirurgicky - ampu-
tacia. Jeho vyhodou je, Ze sa priamo odstraniuju nekro-
tické a infikované kosti a iné postihnuté tkaniva. Tento
pristup sa vsak spdja aj s biomechanickymi zmenami na
chodidle a naslednymi zmenami v rozloZeni tlakov a rizi-
kom reulceracii na inych miestach nohy a tiez s vyraznym
zhorsenim kvality Zivota. Aktualne sa preto, ak to situacia
umoznuje, uprednostnuje tzv. konzervativna chirurgia -
odstranenie nekrotickej (a z velkej ¢asti infikovanej) kosti
a makkych tkaniv bez amputacie akejkolvek casti cho-
didla, s akceptovatelnou mierou rekurencie infekcie cca
4,6 % a odhadovanou vyuzitelnostou u takmer polovice
pacientov s osteomyelitidou diabetickej nohy. Najkon-
zervativnejSim pristupom je lie¢cba ATB, ta sa viak zasa
mobze zdruzovat s vyssou mierou reulcerdcii (Casto na
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rovnakom mieste), a je preto limitovanou volbou pri urci-
tych stavoch a za urcitych okolnosti. Podla niektorych studii
v pripade miernych a stredne zdvaznych neischemickych
neuropatickych ulceracii prednej ¢asti chodidla (nohy)
komplikovanych osteomyelitidou, méze byt ATB-liecba
rovnako efektivna ako lie¢ba chirurgicka. V porovnava-
cich studiach neboli zaradeni pacienti s osteomyeliti-
dou strednej alebo zadnej Casti nohy, s tazkou infekciou,
sirlacou sa infekciou makkych tkaniv, nekrézou, isch-
émiou dolnych koncatin, alebo zmenami v ramci Char-
cotovej osteoartropatie. Vyber postupov a ich kombi-
nacia preto vzdy zavisi od konkrétnej situacie a vyza-
duje skusenosti. Naznacuje ho tab. 9.33. Trvanie liecby
ATB zavisi od pritomnosti, resp. nepritomnosti rezidual-
neho infikovaného tkaniva. Ak je pritomna infikovana
mrtva kost, je mozné pouzit schémy ATB uvedené v tab.
9.32 v trvani 8-12 tyzdnov (v Uvode i.v., nasledne p.o.).
Ak je pritomna infikovana, ale Ziva kost, je mozné pouzit
schémy ATB (intravendzne a nasledne perordlne) uve-

Tab. 9.33 | Charakter infekcii diabetickej nohy, pri ktorych by mohla postacovat liecba ATB a pri ktorych je

potrebna chirurgicka liecba*

antibioticka liecba
nekomplikovana osteomyelitida prednej casti nohy (chodidla),
ak je realizovatelna biopsia kosti

vysoka pravdepodobnost zlej pooperacnej biomechaniky nohy

pacienti, ktori su pre chirurgické rieSenie prilis rizikovi/labilni

chirurgicka liecba
tazka infekcia, nekrotizujuca infekcia, gangréna, siriaca sa infekcia mak-
kych tkaniv alebo destrukcia obalu mékkych tkaniv, kompartment syn-
drém, hlboky absces
infekcie spojené s vyraznou nekrézou kosti alebo progresivnou
destrukciou kosti napriek liecbe ATB
osteomyelitida spojena s deformaciami alebo biomechanickymi
poruchami, ktoré su chirurgicky korigovatelné

infekcia patogénmi, ktoré su rezistentné na dostupné ATB

Pozn.:Vyber a liecba pomocou ATB je Casto limitovand rezistenciou. Za vyliecend mozno povazovat osteomyelitidu po uplynuti doby priblizne

1 roka po lie¢be.

*Upravené podla Lipsky BA et al. IWGDF guideline on the diagnosis and treatment of foot infection in persons with diabetes. Diabet Metab Res Rev.
In press. Dostupné z WWW: <http://www.iwgdfguidelines.org/wp-content/uploads/2019/05/05-IWGDF-infection-guideline-2019.pdf.>. Boulton
AJM et al. Diagnosis and management of diabetic foot infections. 2019 by the American Diabetes Association. Bader MS et al. Diabetic Foot Infec-
tion. American Family Physician 2008; 78(1).

Tab. 9.34 | Zaklady edukacie pacienta

denna samokontrola n6h

viackrat denne: rdno, vecer a vzdy po vyzuti topanok, podla potreby s pouzitim zrkadla a pomocou rodinnych prislusnikov, patrat po impresiach z obuvi,
zacervenaniach ¢iinych zmenéch farby koze

pétrat po hyperkeratézach a prasklinach na kozi, zarastenych nechtoch, otlakoch, maceraciach a prejavoch plesiového postihnutia (najma v medziprs-
tovych priestoroch a na stupaji)

denné prehmatanie obuvi zvnutra (vsimat si nerovnosti v topanke)

dennd hygiena a samoosetrovanie

aspon 1-krat denne vymenit ponozky, 2-krat denne hygiena néh: umyt vo vlaznej vode nedrazdivym mydlom, nasledne dobre osusit, zvlast
medzi prstami, nohy precvicit a podla potreby osetrit protiplesrnovym zéasypom alebo krémom; teplota vody nesmie byt ani horuca, ani studena
denné odstrariovanie hyperkeratéz pemzou; previhcenie koze hydratacnym krémom

spravna pedikura (strihanie nechtov), krémovanie pri suchosti koze (nie medzi prstami)

nechodit naboso, pouzivat ponozky bez $vov a vyhovujicu obuv

priznaky zapalu (infekcie) a tvorby ulceracie

pacient by mal poznat priznaky zapalu a tvorby defektu — zmeny farby, opuchy, pluzgiere, praskliny, poranenia a pod; tieto nalezy nepodcernovat
a ¢o najskor vyhladat lekara!

obuv

obuv by mala byt kozend alebo z iného pevného a vzdusného materidlu, bez podpatku, pruzng, s dostatocne vysokou a spravne vytvarovanou tlak
absorbujtcou vlozkou, noha by mala byt fixovana Snurovanim

priestor pre prsty (Sirka a vyska topanky) by mal umoznovat volny pohyb

obuv nesmie stlacat a deformovat nohu, noha sa v topanke nesmie klzat (prikladom nespréavnej obuvi st lodicky na vysokom podpitku s fixaciou nohy
popruhmi)



118

Interdisciplindrne odporucania pre diagnostiku a lie¢bu diabetes mellitus — 2021

dené v tabulke v trvani 4-6 tyzdnov. Ak je pritomné len
makké rezidudlne infikované tkanivo, je mozné pouzit
schémy ATB (i.v. alebo p.o.) uvedené v tabulke v trvani
2-4 tyzdne. Ak nie je pritomné rezidudlne infikované
tkanivo, je mozné pouzit schémy ATB (i.v. alebo p.o.)
uvedené vyssie v trvani 1-2 tyzdne. Paralelnou sucastou
liecby je lokdlne osetrovanie — debridement alebo ex-
tenzivnejsia resekcia kosti a makkych tkaniv.

U pacientov s komplikovanou infekciou, ako je kom-
partment syndrém, nekrotizujuca fasciitida alebo ply-
nova gangréna, je potrebny urgentny chirurgicky zakrok.

9.6.6 Celkova a podporna liecba

Okrem optimalizécie glykemickej/metabolickej kontroly
a odlah¢enia koncatiny (vhodna obuv, barle, invalidny
vozik) je potrebna podporna neuropaticka liec¢ba (kap. 9.3,
s. 100n) a liecba ischémie (kap. 94, 5. 103n, a kap. 9.5, 5. 107n).
Lie¢be infekcie pomocou ATB sa venuje kap. 9.6.5, s. 114n.

9.6.7 Edukacia

Nasledna starostlivost pri vietkych typoch defektov zahfria
edukaciu (tab. 9.34, s. 117) a dispenzarizaciu (tab. 9.35).
Edukdcia sa zameriava na samovysetrovanie a samooset-

Tab. 9.35 | Rozsah vysetreni noh pri jednotlivych navstevach a frekvencia kontrol podla rizika

rizikova rizikovy profil frekvencia kontrol nalezu rozsah a napli vysetreni
kategoria na nohach na diabetologickej
ambulancii, resp. na Specializova-
nom pracovisku
bez klinického nédlezu neuropatie, pri kazdej navsteve diabetologic- rizikova anamnéza (fajcenie, predoslé ulceracie, am-
ischémie a vyznamnych deformit kej ambulancie, minimalne vsak putacie, revaskulariza¢nd liecba, rendlna insuficie-
a deformacii nohy bez portch vy- 1-krdt rocne cia, retinopatia, ischemicka choroba srdca a pod)
zivy koze komplexné vysetrenie n6h pre identifikaciu riziko-
vych faktorov:
— vysetrenia na pritomnost neuropatie (kap. 9.3, s. 100n)
- vySetrenia na pritomnost ischémie
(kap. 9.4, s.103n, a kap. 9.5, s. 107n)
- patranie po vrodenych a ziskanych deformitach
0 a deformaciach ako ploché nohy, vysoky priehla-
vok, kladivkové prsty, kostné prominencie, hal-
luces valgi, obmedzena hybnost kibov nohy,
pazurovité prsty, chybna biomechanika postoja
a choédze
patranie po poruchach vyzivy koze (hyperke-
ratézy, otlaky, ragady, fisury, ulceracie, interdigi-
talne maceracie)
opuchy, onychomykédza, zarastajice nechty a pod.
edukacia zamerand na samovysetrovanie a samo-
osetrovanie néh
patologicky nélez pri vysetreni doty-  pri kazdej navsteve, minimalne ako v kategorii rizika 0
kovej alebo vibracnej citlivosti vsak 3-krat ro¢ne (diabetologicka lie¢ba neuropatie (kap. 9.3, s. 100n)
poruchy vyzivy suvisiace ambulancia) preventivna obuv
neuropatiou
! dobra palpacia periférnych pulzacii
ABI > 0,8
bez vyznamnejsich deformdcii a de-
formit nohy
patologicky nélez pri vysetreni doty-  4-krdt ro¢ne diabetologicka ako pri kategérii0a 1
kovej alebo vibracnej citlivosti ambulancia lie¢ba neuropatie (kap. 9.3, s. 100n)
nehmatatelné pulzacie periférnych 1-krét rocne na Specializova- manazment ischémie v spolupraci s angiolégom,
artérii nom pracovisku, resp. podla cievnym chirurgom, invazivnym angiolégom, inva-
ABI < 0,8 odporucania zivnym radiolégom (angiologické vy3etrenie, zobra-
pritomnost vyznamnych deforma- zovacie cievne vysetrenie, liecba ischémie - cvice-
2 cii a deformit nohy (valgézne haluxy, nie, farmakologicka liecba, revaskularizacna liecba),
kladivkovité prsty, prominencia kap. 94, s.103n, a kap. 9.5,5.107n
metatarzélnych hlaviciek, konzultacia, resp. paralelné vedenie pacienta v po-
Charcotova osteoartropatia a pod) diatrickom centre
multidisciplinérny pristup (podiater, ortoprote-
tik, neurolég, angioldg, dermatolég, prip. dalsie
odbory)
ortopedické korekcie
predoslé ulcerdcie alebo amputécia  4-krat rocne diabetologicka ako pri kategorii 2
ambulancia Pri vSetkych kategodriach véasné rozpoznanie
3 2-krat ro¢ne na Specializova- a lie¢ba ulceracii podla typu a stadia.

nom pracovisku, resp. podla

odporucania

Pozn.: Riziko zvysuje pritomnost zavaznych komorbidit (ischemicka choroba srdca, ischemicka choroba mozgu, chronicka choroba obliciek, ochore-

nia pecene, poruchy zraku, poruchy imunity a pod)



rovanie dolnych koncatin s cielom prevencie, ale aj spo-
luprace pacienta pri lie¢be diabetickych ulcerdcii. V tab.
9.34, s. 117, su uvedené aj hlavné poziadavky na vhodnu
preventivnu obuv. Preventivna obuv je dostupna na
predpis v $pecializovanych lekarhach a vydajniach zdra-

9.7 Chirurgicka liecba diabetickej nohy
Edward Hulo

Za uplynulych 20 rokov stupla celosvetova incidencia
diabetu 3-nasobne (zo 151 na 425 miliénov 0s6b) a spolu
s fou vyznamne stupla aj incidencia (2 %) a prevalencia
(7 %) diabetickej ulceracie, ktora je hlavnou pri¢inou hos-
pitalizacie a komplikacii u diabetikov. Diabetickd ulcera-
cia (DFU - Diabetic Foot Ulceration) vedie k zavaznym me-
dicinskym, finané¢nym a socidlnym dosledkom nielen pre
pacientov, ale aj pre ich rodiny a spolo¢nost ako celok.
Vznika u kazdého Stvrtého diabetika a u Stvrtiny z nich
sposobuje invalidizaciu, zhor3enie kvality Zivota, zvy3uje
riziko amputécie, morbiditu a mortalitu. Mortalita dia-
betikov s diabetickou ulceraciou je vyznamne vyssia ako
u diabetikov bez ulcerécie a je dokonca vyssia ako u nie-
ktorych nadorovych ochoreni.

DFU-mortalita:

= 5-ro¢nd mortalita 22 % vs 3 % bez DFU

= 10-ro¢na mortalita 71 % vs 5 % bez DFU

= priemerné prezivanie 7,72 rokov vs 12,6 rokov

K mortalite prispieva najma trvanie diabetu > 10 rokov,
nefropatia a nizka alebo vysoka amputdcia. Medzi naj-
Castejsie priciny jej vzniku patri periférna neuropatia, isch-
émia, deformita nohy, vonkajsia trauma, periférny edém
a najma predosla ulceracia alebo amputacia. U viac ako
polovice pacientov dochadza po 3 rokoch k rekurencii
ulceracie. Vzhladom na spominané fakty, k najlep3ej sta-
rostlivosti o diabetikov patri prevencia vzniku ulceracie.
K tomu je vsak potrebna multidisciplindrna spolupraca
so zahrnutim obvodného lekara, diabetol6ga, podiatra,
angioldga, chirurga, intervencného radioldga, neuroléga

Schéma 9.4 | Standard starostlivosti o diabeticku

ulceraciu

diagnostika a manazment
osteomyelitidy

= probe-to-bone

= RTG/MRI/PET

= biopsia - histologizacia, kultivacia

odlahcovanie

= sadrova dlaha
= ortéza typu Walker
= $pecialna obuv

pravidelna kontrola

ulceracie 1-4-krat/T diagnostika a liecba PAOD

= 1-krat rocne ABI a ¢lenkovo-pedalny
dopplerovské vysetrenie alebo
palcovy systolicky

= tlak alebo transkutanny tlak kyslika
revaskularizacia — endovaskularne,

chirurgicky bypass

TIME manazment
= debridement 1-4-krat/T
= diagnostika
a manazment infekcie
= vlhka terapia”

T - tyzden
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votnickych pomocok. V pripade potreby Specidlnej obuvi
je dolezitd spolupraca s ortoprotetickym pracoviskom.
Rovnako délezitd je aj spravna rehabilitdcia pacienta
a prevencia relapsov.

a dalsich $pecialistov. Odporuca sa 1-krat rocne kontrola
koncatin obvodnym lekdrom, diabetolégom a podiat-
rom (kazdé 3 mesiace u vysoko rizikovych pacientov),
1-krat ro¢ne kontrola angiolégom, cievnym chirurgom
alebo interven¢nym radiol6gom a 1-krat ro¢ne testova-
nie neuropatie Semmesovym-Weinsteinovym testom.
Neopomenutelné su edukdcia pacienta a jeho rodiny,
odlah¢ovanie postihnutej koncatiny (diabetickd obuv
za Ucelom znizenia tlaku na plantarnu kozu pri ch6dzi)
a kontrola glykémie s dosiahnutim HbA, <7 %.

K standardnej liecbe diabetickej ulceracie patri odlah-
Covanie, pravidelné kontroly ulceracie, starostlivost o rfu
s dodrziavanim principov TIME manazmentu, diagnos-
tika a manazment osteomyelitidy a diagnostika a lie¢ba
periférneho tepenného postihnutia (schéma 9.4).

Medzi zakladné chirurgické vykony pri diabetickej ul-
ceracii patriincizia, ostry debridement, drenaz a nekrekto-
mia. Ich cielom je drendz abscesov, odstranenie nekrotic-
kého a infikovaného tkaniva a dekompresia jednotlivych
kompartmentov nohy. Incidencia amputacie u diabetikov
je 10- az 15-nasobne vyssia ako u nediabetickej populacie:
40-60 % netraumatickych amputdcii je vykonanych pre
diabetické komplikacie. U diabetikov predchadza amputa-
cii az v 85 % ulceracia. Amputacie su nizke, pod ¢lenkom,
patria k nim najma amputacie prstov, transmetatarzalne
amputacie a amputacie v Lisfranckovom a Chopartovom
skibeni. Vysoké amputacie st amputécie pod kolenom
v oblasti predkolenia a nad kolenom. Medzi rizikové fak-
tory prispievajuce k amputdcii patri ischémia dolnych kon-
Catin, periférna neuropatia, fajcenie, nizky BMI, muzské po-
hlavie, ischemickda choroba srdca, cerebrovaskularne ocho-
renia, trvanie ulceracie viac ako 1 mesiac (stupen 4 a viac
podla Wagnerovej klasifikacie), proteinuria, leukocytéza,
infekcia rany, osteomyelitida a gangréna. 5-ro¢na morta-
lita u vysokych amputacii dosahuje az 90 % a medazi ri-
zikové faktory mortality patri vek, rendlne ochorenie,
vysoka amputdcia a ischémia dolnych koncatin.
Mortalita amputdcie dolnych kon¢atin:
= 5-ro¢nd mortalita po amputacii pod kolenom 40-82 %
= 5-ro¢nd mortalita po amputacii nad kolenom 40-90 %
Rizikové faktory mortality:
= vek
= rendlne ochorenie
= proximalna amputdcia
= periférne artériové ochorenie dolnych kon¢atin

Nizke amputacie su amputécie ¢lankov prstov, celych
prstov, transmetatarzalne, v Lisfrankovom sklbeni, v Cho-
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partovom skibeni a parcidlne amputacie patovej kosti
podla Boyda alebo Pirogoffa. Na rozdiel od vysokych am-
putdcii nemaju taky vyrazny dopad na kvalitu Zivota
pacienta s diabetickou ulceraciou a nie su povazované
za zlyhanie liecby.

Hlavnym predstavitefom nizkych amputacii je trans-
metatarzalna amputécia (TMA), ktorej ciefom a vyhodou
je okrem odstranenia nekrotického a infikovaného tka-
niva aj zachovanie strednej a zadnej ¢asti nohy, ¢o pa-
cientovi ddva schopnost nezavislej chodze a moznost
nosenia bremena. Indikovana je u pacientov s dobrym
potencidlom na rehabilitaciu. Sposobuje viak urcité taz-
kosti pri choédzi po schodoch a dvihani veci zo zeme.
Zvysuje sa aj riziko poranenia kontralateralneho cho-
didla, preto je nevyhnutné pacienta edukovat a indiko-
vat spravnu diabetickd obuv a ortopedické pomédcky
tak, aby zataZenie a distribucia tlaku boli na dolnych kon-
¢atindch rovnomerne rozlozené. Najviac reoperdcii je
nutnych v prvych 6 mesiacoch po inicidlnej transmeta-
tarzalnej amputacii. Az tretina TMA kon¢i vysokou am-
putaciou, a to najma kvoli komplikdcidm hojenia, ktoré
su pomerne casté (40-70%) a su spOsobené ischémiou,
zvysenym tlakom na amputacénu liniu, hyperglykémiou
a infekciou. Kazdy druhy pacient po nizkej amputacii
v priebehu 5-6 rokov vyzaduje dalsiu amputéaciu. Mor-
talita nizkych amputdcii je sice nizsia ako po vysokych,
ale stale po 10 rokoch sa priblizuje 60 %, preto je nutné
si uvedomit, Ze aj nizka amputdcia je rozhodujucim mo-
mentom v Zivote pacienta s diabetom.

Aj preto je z chirurgického hladiska snaha o ¢o naj-
Setrnejsi pristup v liecbe diabetickej ulceracie. Hovo-
rime o takzvanej minimalne invazivnej chirurgii, alebo
chirurgickom odlah¢ovani. Z chirurgickych vykonov tu
patria osteotomie, ostektémie, tenotdémie a kapsuloté-
mie. Osteotémia sa realizuje pod RTG-kontrolou a jej
principom je prerudenie kosti bez jej extrakcie. Cielom
je zmena distribucie tlaku skeletu na makké tkaniva
s obnovou plantérnej paraboly a zvacsa je tento vykon
spojeny s tenotomiami. Tenotémie flexorov a exten-
zorov zvadsa sprevadzaju osteotomie a indikované su
z dovodu napravy deformit a flek¢nych kontraktur pri
skrateni Sliach sposobenych periférnou neuropatiou.
Uprava postavenia skeletu nohy vyznamne prispieva
k zmene distribucie plantarneho tlaku, a tym k preven-
cii vzniku ulceracie, ev. k jej zhojeniu. Takyto chirurgicky
pristup je minimalne traumatizujuci, nevyzaduje osteo-
syntézu, znizuje riziko infekcie, vaskularnych komplika-
cii a problematického hojenia, znizuje tlak na ulcera-
ciu, znizuje poskodenie makkych tkaniv, obnovuje me-
tatarzalnu parabolu, ¢o je prevenciou poskodenia koze
a umoznuje okamzitu pooperacnu zataz.

Ulcerdcia v oblasti paty je druhou najcastejsou lo-
kalizaciou diabetickej ulceracie. Vznikd skér na plan-
tarnej strane na rozdiel od dorzalnej ¢asti u dekubitov.
K standardnej starostlivosti tu patri revaskularizacia,
manazment infekcie a odlah¢ovanie. Pri osteomyeli-
tide je zlatym Standardom amputécia pod kolenom, ¢o
so sebou prinasa neefektivnu chédzu a fyzicka aktivitu

s 5-ro¢nou mortalitou az 70 %. Preto z chirurgického hla-
diska ako alternativa amputacie pod kolenom prichadza
do uvahy parcialna alebo totalna kalkanektémia. Totalna
kalkanektémia vyzaduje externu fixaciu s odlahcenim
zadnej casti chodidla a prekrytie volfnymi koznymi la-
lokmi alebo aceluldarnymi koznymi transplantatmi. Par-
cidlne kalkanektomie maju vysokd, az 80 % Uspesnost
zhojenia. V 5,5 % je potrebnd totdlna kalkanektomia
anasledna amputdcia pod kolenom je potrebnd v 17,7 %.
Mortalita po kalkanektémii je oproti amputaciam pod
kolenom vyznamne nizsia, 13,4 vs 70 %.

Specifickou problematikou je Charcotova neuro-os-
teoartropatia, ¢o je progresivna, zvacsa nebolestiva des-
trukcia kosti a kibov nohy. Jej incidencia je 0,1-5,0 % a je
spOsobena periférnou neuropatiou s naslednou deformi-
tou, ulceraciou a osteomyelitidou, ktoré ¢asto vedu k am-
putacii. Vznikd medzi 4. a 6. dekadou zivota. Pacienti
jej vznik pocituju ako zmenu chédze, nesedi im bezna
obuy, pocituju bolest alebo diskomfort v oblasti cho-
didla a neudévaju pecifickt traumu.Primérnou liecbou
je neopera¢ny manazment s indikaciou spravnej diabe-
tickej obuvi, ortopedickych pomécok alebo sadrovej
fixacie. Operacné rieSenie zavisi od lokalizacie postih-
nutia, ¢i sa jedna o predndu, strednu alebo zadnu cast
nohy. Indikované je pri instabilite, deformacii, nonplan-
tigrddnom postaveni alebo osteomyelitide. Kontrain-
dikovana je pri vaskularnej insuficiencii alebo na neza-
chranitelnej koncatine. Pri osteomyelitide je potrebna
etapova rekonstrukcia. Inicidlne je realizovany debride-
ment s parcidlnym odstrdnenim infikovanej kosti a imo-
bilizacia do naloZenia fixacie. Nasledne je nalozend do-
¢asna externa alebo sadrova fixacia (s otvorom pre pri-
stup k ulceracii) a pokracuje antibioticka liecba. V dal3ej
etape nasleduje definitivna rekonstrukcia, ktora zahiria
exostektomie, osteotdmie, artrodézy, tenotémie a fixa-
ciu, ¢i uz vnutornd, vonkajsiu alebo ich kombinaciu. Re-
konstrukcia je zalozend na koncepte takzvaného super-
konstruktu, ¢o znamend fuziu kosti presahujucu posko-
denie, dostato¢nu resekciu kosti s redukciou deformity
a fixaciu najpevnejsim osteosyntetickym materidlom v po-
lohe maximalizujucej biomechanicku stabilitu nohy.

Periférna neuropatia vedie k skrateniu Achillovej slachy,
¢o sposobuje zvysenu plantarnu flexiu ¢lenku so zvysenim
plantarneho tlaku. Toto prispieva k vzniku a nehojeniu ul-
cerdcie. Indikovand je preto jej tenotémia alebo takzvané
predizenie, ktorej ciefom je zvy3enie dorziflexie ¢lenku so
zlepsenim distribucie plantarneho tlaku, ¢o vedie k pre-
vencii poskodenia koze a kolapsu skeletu.

Pri reepitelizacii diabetickej ulceracie je hlavnym de-
terminantom jej zlyhania stav spodiny rany. Za ucelom
podpory reepitelizacie je moznostou liecby pouzitie
dermo-epidermélnych nahrad koze. Ich poutzitie je in-
dikované v pripade, Ze sa ulceracia nezmensi o 40 % po
4 tyzdnoch Standardnej lie¢by pri povrchovej, Cistej, ne-
ischemickej rane nepostihujucej $lachy, kibneho puzdra
alebo kosti. Dermo-epidermaélne nahrady koze ponu-
kaju docasné alebo trvalé uzatvorenie rany. K dispozicii
mame rbézne autografty, alografty, xenografty a bioinzi-



niersky vytvorené nahrady kozZe. Ich t¢inok je prostred-
nictvom up-reguldcie expresie rastovych faktorov a cyto-
kinov. Pravdepodobnost re-epitelizacie pri ich pouziti
je 1,67-nasobne vyssia v porovnani so standardnou lie¢-
bou. Na efektivnom prekryti excizie defektu po diabe-
tickej ulceracii sa podielaju aj rozne typy koznych lalo-
kov.

9 Chronické komplikacie diabetes mellitus a ich manazment

Diabetickd ulceracia je jednou z najcastejSich kom-
plikacii diabetu predstavujuca hlavnu pri¢inu hospi-
talizacie a nontraumatickych amputacii. Multidiscipli-
narny manazment, edukdcia pacienta, kontrola glyk-
émie, debridement, odlahc¢ovanie, manazment infekcie
a adekvatna perfuzia su zasadné piliere Standardnej
starostlivosti a liecby.




