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9 Skrining na pritomnost chronickych komplikacii diabetes mellitus a pridruzenych ochoreni

9.1 Neuropatia
Diabeticka neuropatia (DN) je heterogénna skupina porich
s réznorodou klinickou manifestaciou. Z hladiska prog-
nézy je potrebné véasné rozpoznanie a adekvatne vede-
nie ochorenia. DN je diagnéza per exclusionem (po vylu-
Ceniinych pricin). U pacientov s DM mézu byt pritomné aj
nediabetické neuropatie. Az 50 % periférnych DN mo6ze
byt asymptomatickych. Rozpoznanie a lie¢ba autonom-
nej neuropatie (AN) moéze zlepsit symptomy, redukovat
ndsledky a zlepsit kvalitu Zivota pacienta (tab. 9.1).
Specifickd lie¢bu DN, ind nez optimalizaciu glykemic-
kej kontroly, v suc¢asnosti nemame k dispozicii. Inten-
zivna glykemicka kontrola vedie k efektivnej prevencii

DN a kardialnej AN (KAN) u DM1T a méze spomalit ich
progresiu u DM2T, nedokdze vsak zvratit nervové po-
skodenie. Terapeutické stratégie (farmakologické a ne-
farmakologické), ktoré prinasaju redukciu bolestivej
DN a prejavov AN, méze zmiernit bolest a zlepsit kva-
litu Zivota.

U vsetkych pacientov s DM a DN je potrebné uvazit 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), chronicka zapalové demyelinizacna neuro-
patia, vrodené neuropatie a vaskulitidy.

Tab. 9.1 | Neuropatia: frekvencia a napli vysetreni a liecba
VYSETRENIE

typ neuropatie typ DM program rozsah
anamnéza
distalna symetricka peri- DMAT v ¢ase diagnézy DM a nasledne mini-  vyuZitie jednoduchych klinickych testov (tab. 9.2)
férna neuropatia mélne 1-krét za rok podfa nalezu elektrofyziologické vysetrenia st potrebné zriedkavo, napr. pri
atypickych klinickych priznakoch (realizuje neurolég)
5 rokov po diagnéze DM a nasledne
DM1T minimalne 1-krat za rok podla nalezu
u pacientov s pritomnymi mikrovas-  vyuZitie jednoduchych klinickych testov (tab. 9.3):
) ) kularnymi komplikaciami ortostéza, tachykardia v kfude, Ewingove testy
autondémna neuropatia . X 3 P : .
v ¢ase diagnozy DM a nasledne (testy na pritomnost kardialnej autonomnej neuropatie)
o 1-krét za rok podla nélezu neurotest (diagnosticky test pre sudomotorickd dysfunkciu)

u pacientov s pritomnymi mikrovas-

kularnymi komplikéciami
LIECBA
Optimalna glykemicka kontrola je jedind stratégia s presvedcivym efektom na prevenciu a oddialenie rozvoja diabetickej polyneuropatie vratane
kardialnej autonémnej neuropatie u pacientov s DM1T aj DM2T a pre spomalenie progresie neuropatie u niektorych pacientov s DM2T.
Podévanie kyseliny tioktovej a vitaminov skupiny B rozpustnych v tukoch redukuje intenzitu symptomatickych prejavov a zlepsuje kvalitu Zivota
Symptomaticka lie¢cba neuropatickej bolesti a prejavov autonémnej neuropatie sa odporuca s ciefom zlep3enia kvality Zivota
Ako inicialna farmakoterapia bolestivej DN sa odporti¢a gabapentin, pregabalin alebo duloxetin (tab. 9.4)

DN - diabeticka neuropatia

Tab. 9.2 | Formy vysetreni pre skrining distalnej symetrickej senzomotorickej polyneuropatie

anamnéza
Najcastejsie vcasné symptomy su indukované ovplyvnenim tenkych nervovych vlakien a zahfniaju bolest a dysestézie (neprijemné pocity péle-
nia a brnenia).

Poskodenie hrubych nervovych vidkien méze sposobovat znecitlivenie a stratu ochrannej citlivosti. Strata ochrannej citlivosti poukazuje na pri-
tomnost distélnej senzorimotorickej polyneuropatie a predstavuje rizikovy faktor rozvoja diabetickej ulceracie na nohe.

fyzikalne vysetrenie
Pri hodnoteni funkcii tenkych a hrubych vldkien a ochrannej citlivosti je mozné vyuzit nasledovné testy:
= funkcie tenkych vldken: rozlisovacia citlivost

= funkcia hrubych vldkien: vibra¢na citlivost a 10g monofilamentum
= ochranna citlivost: 10g monofilamentum

vysetrovanie povrchovej tlakovej citlivosti 10g Semmesovym-Weinsteinovym monofilamentom
vysetrovanie hlbokej vibraénej citlivosti 128Hz ladi¢kou, resp. biothesiometrom
vysetrovanie povrchovej taktilnej (dotykovej) citlivosti chuméacikom vaty

vysetrovanie rozliSovacej citlivosti (funkcie tenkych vlakien):
= vnem teplého a chladného

= vnem ostrého a tupého (pin-prick sensation)

= neurotest

clenkovy reflex

KOMBINACIA 2 A VIAC VYSETRENI > 87% SENZITIVITA



9.2 Ischemicka choroba dolnych konc¢atin
Ischemické choroba dolnych koncatin je spdsobend zu-
zenim alebo uzadverom periférnej tepny, najcastejsie na
baze aterosklerézy. Manifestacia je od asymptomatic-
kych foriem cez typické klaudikacie az po prejavy kritic-
kej koncatinovej ischémie. Tab. 9.5 sumarizuje zakladné
diagnostické postupy, tab. 9.6 popisuje funk¢nu klasifi-
kaciu podla Fontainea.

9.2.1 Lie¢ba ischémie dolnych koncatin

Zéakladnou poziadavkou je primerana kontrola vaskulo-
metabolickych parametrov (glykémia, lipidy, uzivanie stati-
nov, krvny tlak, telesna hmotnost, nefajcenie, spravna obuy,
lie¢ba anémie, Uprava stavu vyzivy, funkcii obliciek, pecene,

Interdisciplinarne standardy diagnostiky a liecby diabetes mellitus, jeho komplikdcii a najvyznamnejsich doprevadzajucich ochoreni

= pravidelna rehabilitacna lie¢ba: pravidelné precvi-
Covanie noh, pravidelna fyzicka aktivita, svalovy tré-
ning — chédza; cieflom pohybovej lie¢by je otvore-
nie efektivneho kolateralneho obehu, zvysenie tole-
rancie bolesti a metabolickd adaptacia ischemickych
oblasti

= podiatricka starostlivost

9.2.1.1 Stadium podla Fontaina I-Il

Antiagregacna lie¢ba (ASA 75-150 mg alebo klopidog-
rel 75 mg 1-krdt denne), farmakologické ovplyvnene
cirkuldcie (lieky predlZujuce klaudika¢nt vzdialenost),
ako su naftidrofuryl v davke 3-krat 200 mg , pentoxi-
fylin 800-1 200 mg denne).

lie¢ba edémov dolnych koncatin).

Tab. 9.3 | Sposob vysetrenia a liecba jednotlivych organovych foriem autonémnej diabetickej neuropatie

Po symptémoch DAN je potrebné patrat pri anamnéze a fyzikdlnom vysetreni.

klinicka manifestacia DAN - hlavné symptémy:

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 zdruZzuje sa so zvy$enou mortalitou nezavisle od inych KV-rizikovych faktorov. V Gvodnych stadidch moze byt asymptomaticka

a detekovatelna iba na zaklade znizenej variability srdcového rytmu pri hlbokom dychani. Pokrocila porucha sa spaja 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 adekvéatneho zvysenia
srdcovej frekvencie).

Liecba KAN sa zameriava na zmiernenie priznakov.

liecba ortostatickej hypotenzie

nefarmakologické pristupy:

adekvétny prijem sodika, predchadzanie medikacii, ktord agravuje hypotenziu, alebo pouzivanie kompresivnych pancuch.

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

farmakologicka liecba:

pre liecbu ortostatickej hypotenzie si FDA schvéalené midodrine a droxidopa

GASTROINTESTINALNA AUTONOMNA NEUROPATIA
diagnostika

GIN moze postihovat ktortkolvek ¢ast 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 znamej priciny. Vyltce-
nie organickej priciny je potrebné pred stanovenim diagndzy alebo Specialnymi testami na gastroparézu. Zlatym diagnostickym standardom pre
gastroparézu je meranie plnenia zalidka pocas scintigrafie digestibilnymi solami v 15-minutovych intervaloch po 4 hodinéach po prijme potravy.
liecba

Zmeny v stravovani ako napriklad prijem viacerych malych jedél a znizovanie prijmu tukov a vlakniny. Odstranenie liekov s nepriaznivymi Gcin-
kami na GI-motilitu vratane opioidoy, anticholinergik, TCA, GLP-1-agonisty, pramlintidu a zrejme tiez inhibitorov DPP 4 moéze tiez zlepsit intes-
tinalnu motilitu. V pripade tazkej gastroparézy je potrebna farmakoterapia (metoklopramid). Avsak, Groven dokazov tykajicich sa prinosu me-
toklopramidu na liecbu gastroparézy je nizka vzhladom na riziko zavaznych neziaducich tcinkov (extrapyramidové priznaky, ako su akutne
dystonické reakcie, parkinsonizmus vyvolany liekmi, akatizia a tardivna dyskinéza), jeho pouzitie v liecba gastroparézy po 5 drioch uz neod-
porutica FDA ani EMA. Mala by byt vyhradena pre zévazné pripady, ktoré nereaguju na iné terapie.

GENITOURINARNA AUTONOMNA NEUROPATIA

diagnostika

GUAN moze tiez spdsobit poruchy genitourinarneho traktu, sexualnu dysfunkciu a dysfunkciu mo¢ového mechdra. U muzov méze GUAN spdso-
bit erektilnu dysfunkciu alebo retrogradnu ejakulaciu. Zenska sexuélna dysfunkcia sa vyskytuje ¢astejsie u pacientiek s cukrovkou a prejavuje sa
ako znizena sexuélna tuzba, zvysend bolest pocas pohlavného styku, znizené sexuélne vzrusenie a nedostato¢na lubrikacia. Symptémy dolnych
mocovych ciest sa prejavuju ako inkontinencia mocu a dysfunkcia mo¢ového mechura (nykturia, ¢asté mocenie, naliehavé mocenie a slaby prud
mocu). Hodnotenie funkcie mo¢ového mechura by sa malo vykonat u jedincov s diabetom, ktori maju rekurentné infekcie mocovych ciest, pye-
lonefritidu, inkontinenciu alebo palpovatelny mocovy mechdr.

liecba

Okrem lie¢by hypogonadizmu, ak je pritomny, liecba erektilnej dysfunkcie moze zahfnat inhibitory fosfodiesterdzy 5, intrakorporalne alebo in-
trauretralne prostaglandiny, vakuové zariadenia alebo penilné protézy. Rovnako ako pri lie¢be DPN tieto intervencie nezmenia zékladnu patolé-
giu a prirodzenu histériu ochorenia, ale mézu zlepsit kvalitu Zivota pacienta.

DAN - diabetickd autonémna neuropatia GIN - gastrointestinalna autondmna neuropatia Gl — gastrointestinalny GIT - gastrointestindlneho traktu
GLP-1-agonisty — agonisty receptora peptidu 1 GUAN - genitourindrna autonémna neuropatia KAN - kardidlna autonédmna neuropatia
TCA - tricyklické antidepresiva
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Tab. 9.4 | Manazment bolestivej diabetickej neuropatie

FARMAKOTERAPIA NEUROPATICKEJ BOLESTI

Neuropaticka bolest méze byt zévazna a obvykle vplyva aj na kvalitu Zivota, obmedzuje mobilitu a prispieva k depresii a socidlnej dysfunkcii. Nie
su ziadne presvedcivé dokazy na podporu kontroly glykémie alebo manazmentu Zivotného $tylu, ako terapie neuropatickej bolesti pri cukrovke
alebo prediabete, ¢o ponechéva priestor iba pre farmakoterapiu.

Pregabalin, ligand podjednotky a2-B-kalciového kanala, je najrozsirenejsim liekom pre bolestivi DN. Véacsina studii skimajucich pregabalin
preukdzala priaznivy vplyv na podiel Gcastnikov s aspon 30-50% znizenim bolesti. Avsak, nie vietky Studie s pregabalinom boli priaznivé, najma
pri lie¢be pacientov s pokrocilou refraktérnou bolestivou DN. Pouziva sa v ddvkach 150-600 mg/den.

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

Gabapentin méa podobny mechanizmus UGcinku a terapeuticky efekt ako pregabalin. Inicidlna davka gabapentinu je 300 mg/ den, pocas tyzdra
sa moze zvySovat az na 900 mg/ der. Maximalna dévka podla tolerancie byva 1 600 az 2 400 mg/ den.

Na rozdiel od pregabalinu nemad riziko svalového poskodenia. Medzi neziaduce ucinky patri hlavne somnolencia, zévrat a niekedy ataxia.

Duloxetin je selektivny inhibitor spatného vychytavania norepinefrinu a serotoninu. V multicentrickych randomizovanych studiach preukazali
davky 60 a 120 mg/den tcinnost pri liecbe bolesti spojenej s DN, hoci niektoré z nich mali vysokd mieru vypadku. Zda sa, ze duloxetin zlep3uje aj
kvalitu Zivota stvisiacu s neuropatiou. V dlhodobejsich studiach bol u pacientov s DM liecenych duloxetinom zaznamenany mierny narast HbA,
v porovnani s placebom. NeZiaduce u¢inky mézu byt u starsich pacientov vyraznejsie, ale mozno ich zmiernit nizSou davkou a pomal3ou titra-
ciou duloxetinu. Odportica sa pomala titracia od 30 mg/d na beznt déavku 60 mg/den.

Medzi najcastejsie neziaduice Ucinky patri nauzea, somnolencia, zapcha, zavraty a sucho v Ustach. U pacientov, ktori neodpovedaju dostato¢ne
na davku 60 mg/den, je mozné zvysit ju na 120 mg/den.

Tricyklické antidepresiva (napr. amitriptylin) sa pre siroké spektrum neziaducich ucinkov pouzivaju zriedkavo.

Prechodne mozno poutzit aj slabé opiody a lokélne lie¢bu 0,075% kapsaicinovym krémom

DN - diabeticka neuropatia

Tab. 9.5 | Zakladné postupy pri diagnéze ischemickej choroby dolnyc
DIAGNOSTICKE POSTUPY PRI ICHDK

rizikové faktory a anamnéza

fajcenie cigariet

artériova hypertenzia

hyperlipoproteinémia/dyslipoproteinémia

ochorenie periférnych artérii

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

v anamnéze klaudikacie, bolesti (k¢ tlak, pocit stiahnutia, inava) v lytkach, alebo chodidlach pri ndmahe s tlavou po zastaveni
(Pozor, ich intenzita méze byt modifikovana sti¢asnou neuropatiou!)

chladné nohy

v anamnéze ulcerécie, angioplastika alebo cievno-chirurgicky zakrok

retinopatia

chronické choroba oblic¢iek (mnohi pacienti s ICHDK st v ivodnych stadidch asymptomaticki)
fyzikalne vysetrenie

chladna bleda alebo lividna koza na nohe

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

pulzécia a. dorsalis pedis - pulz je naj¢astejsie hmatny medzi 1. a 2. metatarzom; moze chybat aj u zdravych [udi pre anatomické variacie v prie-
behu artérie (5 %)

pulzécia a. tibialis posterior — pulz je naj¢astejsie hmatny na jednu Sirku prsta pod vnitornym ¢lenkom alebo za nim; méze chybat aj u zdravych
pozitivny Ratschowov test

trofické zmeny na kozi

dopplerovské vysetrenie ciev

merany parameter ochorenie periférnych ciev nohy

nepravdepodobné fahké stredne tazké tazké
cIen'kgvy tlak na a. tibialis posterior, a. dorsalis vyssi nez STK naa. <80 mm Hg <50 mm Hg
pedis brachialis

ischemicky AB index (pomer STK

na a. dorsalis pedis alebo a. tibialis posterior >1 0,9-0,7 0,4-0,7 <04

k STK na a. brachialis)

reografia (impedan¢na reopletyzmografia)

meranie:

= zmeny naplne cievneho rieciska vyvolanej pulzovou vinou, a to prostrednictvom zmien impedancie voc¢i predchadzajucemu elektrickému
pradu

= kratkodobé narazové zvacsenie objemu vyvolané pulzovou vinou sposobi zmensenie odporu, ktory sme pristrojom merali na zaciatku

= vysledkom merania je obraz reografickej krivky, ktord mozno hodnotit morfologicky aj matematicky

ICHDK - ischemicka choroba dolnych kon¢atin
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Tab. 9.5 | Zakladné postupy pri diagnéze ischemickej choroby dolnych koncatin (pokracovanie)

ostatné pomocné vysetrenia

prstova reopletyzmografia

meranie tlaku na artériach prstov (prognosticky ukazovatel - pri TK < 30 mm Hg sa nezhoji Ziaden kozny defekt na periférii)

meranie koznej teploty
transkutanna oxymetria
laser-dopplerovska kapilarometria
angiografia

indikacie:

= klinické priznaky ICHDK (Fontain Ilb a viac, alebo Fontain lla s vyraznym obmedzenim doterajsieho spésobu zZivota)
= nehojace sa ulcerdcie po dobe 2-4 tyzdiiov komplexnej liecby pri podozreni na ischemicku a neuroischemicki genézu

= pred amputéciou

*Pri mediokalcindze su periférne tlaky aj AB indexy vysoké v dosledku tazsej stlacitelnosti artérii.

ICHDK - ischemickd choroba dolnych koncatin

Tab. 9.6 Funk¢na klasifikacia periférne arterialne ochorenie podla Fontainea (upravena)

STADIUM

l. asymptomatické

KLASIFIKACNE KRITERIA (SYMPTOMY)
subjektivne bez bolesti (mdze byt pocit chladu, ¢i parestézie), objektivne Selest nad tepnami

klaudikacné bolesti v nohe, lytku, ¢i stehne vznikajice pocas chodze a nutiace k zastaveniu, po zastaveni

bolest ustupuje spontanne

II. klaudikac¢né

lla  klaudika¢na vzdialenost je > 200 m, ¢as Ustupu bolesti je < 2 min

llb  klaudika¢na vzdialenost je < 200 m, ¢as Ustupu bolesti je > 2 min

lic  klaudika¢nd vzdialenost je < 50 m, ¢as Ustupu bolesti je > 2 min

bolest v pokoji, najma v noci (resp. pri lahnuti do vodorovnej polohy)

I1l. pokojovych bolesti la

¢lenkovy tlak > 50 mm Hg (resp. prstovy tlak > 30 mm Hg)

b  ¢lenkovy tlak < 50 mm Hg (resp. prstovy tlak < 30 mm Hg)

IV. trofickych defektov IVa  staddium nekrézy (ohranicenej)

IVb  $tadium Siriacej sa nekrdzy ¢i gagrény

Tab. 9.7 | Wagnerova klasifikacia diabetickej nohy

STUPEN CHARAKERISTIKA

0 neporuseny kozny kryt, st viak pritomné rizikové faktory: zla glykemicka kontrola, periférna neuropatia so stratou alebo oslabenou
ochrannou nervovou citlivostou, faj¢enie, deformity a deformacie nohy, kozné zmeny ako hyperkeratdza, periférne arterialne ochore-
nie, anamnéza ulcerdcii, amputacia, poruchy zraku, ochorenie obli¢iek (obzvlast dialyza)

1 povrchova ulceracia

2 ulcerécia v subkutannom tkanive, siahajtica k facham, kibu, kosti, ale bez ich postihnutia

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

4 lokalizovana povrchové gangréna (napr. prst, pata)

5 gangréna vacsej casti nohy

9.2.1.2 Stadium podla Fontaina Ill-IV

Pacient s diagnostikovanou kritickou koncatinou isché-
miou ($tadium Fontaine Ill a IV) by mal byt ¢o najskor
rieSeny timom 3pecialistov (angiolég, cievny chirurg,
vaskularny a interven¢ny radiolég). Primarnym cielom
revaskularizécie (endovaskularnej alebo chirurgickej) je
zabezpecit dostatocny pritok krvi do ischemickych ob-
lasti a takto odstranit bolesti a zahojit trofické zmeny.
Ku konzervativnej lie¢be pristupujeme vtedy, ak nie je
mozné vykonat revaskularizacny vykon, respektive ak
bol takyto vykon neuspesny.

Revaskulariza¢né vykony

= PTA (perkutdnna translumindlna angioplastika), ev.
s primarnou implantaciou stentu, pripadne dalsie
$pecidlne intervenc¢né postupy (subintimalna rekana-
lizacia, aterektémia a pod)

= cievno-rekonstrukéné vykony — periférne by-passy (tibio-
peroneélne, femoropoplitedlne, aortofemoralne, by-
passy na pedalnych artériach)

Iné chirurgické vykony

= |lumbdlna sympatektdmia je dnes uz obsolentnd metéda,
indikujeme ju len u pacientov, ktori nie su vhodni na PTA
alebo by-pass, maju bolesti v kiude a reziduadlnu sym-
patikovu aktivitu, kontraindikovana je pri autonémnej
neuropatii

= amputdcia: konzervativne nezvladnutelna progresia
gangrény, septickd reakcia napriek ATB lie¢be, vzdy
by mala byt snaha uchovat ¢o najvacsiu cast konca-
tiny s moznostou ortoprotetického riesenia

Prostaglandiny | (PGI2- prostacyklin) a E (PGE1) su far-
maka rezervované pre najtazsie $tadid ochorenia v i.v.
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Tab. 9.8 | Klasifikacia diabetickej nohy podla systému PEDIS

klasifika¢ny systém PEDIS

kategoria stupen 1 stupen 2

postihnuté
tkanivo/hibka

povrchovy nepenetrujuci
hlbsie nez do dermis

bez prejavov infekcie

stihnutia hlbsich struktur)

bez celkovych prejavov infekcie
vyskyt aspon 2 z nasledujtcich

prejavov:

lokalny opuch alebo induracia

infekcia erytém 0,5-2,0 cm

okolo defektu

lokalna citlivost alebo
bolest

lokélne preteplenie

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

lentna sekrécia)

hlboky defekt penetrujuci pod
dermu do subkuténnych Struktar
vratane fascii, svalov alebo 3liach

infekcia obmedzujlica sa na kozu
a subkutanne tkanivo (bez po-

stupen 3 stupen 4

postihnuté vsetky tkaniva nohy NA
vratane kosti alebo kibu (od-
kryta kost, sondaz kosti)
erytém > 2 cm plus jeden z na-
lezov opisanych pri stupni 2
(opuch, bolest, teplo, vytok)
alebo

akakolvek infekcia nohy
so systémovou zépalovou
odpovedou s aspon 2 z na-
sledujucich prejavov:

infekcia hibsich tkaniv nez koZza telesna teplota

a subkutanne tkanivo (absces, > 38°C glebo

osteomyelitida, septicka artri- <36°C

tida, fasciitida)

bez prejavov systémovej zapa-

lovej reakcie tachykardia
> 90 tepov/min
tachypnoe
> 20 dychov/min
paco,
<32mm Hg
leukocytéza
> 12000

10 % nezrelych foriem

Tab. 9.9 | 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 komplikacii (ICHS, ICHM)
hyperlipoproteinémia

artériova hypertenzia

faj¢enie

anémia, polyglobulia, zvysend proagregacna a prokoagula¢na
pohotovost krvi

fyzikalny nalez

= nohatepla

= koza ruzova, sucha

= periférne pulzacie hmatatelné

= napln dorzélnych vén zvysend

= 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 osetrovani nastrojmi

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

aplikacii po dobu 14-21 dni, k pokusu o odvratenie am-
putdcie pri kritickej konc¢atinovej ischémie alebo ak nie
je mozna revaskularizacia, ako stcast liecby gangrény.

Antikoagula¢nd lie¢ba je indikovana hlavne po re-
kanalizacii tepny uzavretej embolom (akutna tepnova
ischémia), u chronicky chorych iba pri va¢Som riziku re-
okluzie rekanalizovanych tepien.

Medzi vieobecné zasady konzervativnej liecby kri-
tickej koncatinovej ischémie patri liecba bolesti, lie¢ba
trofickych defektov, starostlivost o nohy (predovset-
kym ochrana pred poranenim), lie¢ba infekcie.

= noha je chladna

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

= periférne pulzacie si hmatatelné len slabo, resp. vobec

= defekty - obvykle lokalizované akralne (konc¢eky prstov,
medziprstné priestory, péta, lateralny okraj nohy, pod nechtami),
mimoriadne citlivé, pri oSetrovani uz pri lahkom dotyku nastroja;
Casté je pluzgierovité odlu¢ovanie pokozky v okoli defektu, najma
v oblasti medzi prstami, na dorze nohy a na laterdlnych okrajoch
nohy.

9.3 Diabeticka noha

9.3.1 Definicia

Pritomnost dlhodobo sa nehojacich defektov kozného
krytu, ulcerdcii a inych destruktivnych procesov alebo
gangrény na nohe v doésledku neuropatie alebo isch-
émie alebo inych désledkov postihnutia tkaniv nohy
v dosledku DM, ktoré mézu byt komplikované infekciou.
Tieto stavy zvysuju riziko amputacie. Ako diabetickd
noha sa oznacuje aj stav s dokumentovanym postihnu-
tim tkaniv nohy v désledku DM bez poruchy kozného
krytu, ktoré vyznamne zvy3uju riziko vyssie uvedenych
komplikdcii. Tymito stavmi su klinicky vyznamna neuro-



patia, ischémia, deformity a deformacie nohy*, trofické
zmeny na kozi**).

Pozndmky:

Najcastejsim spustacim faktorom vedtcim k pretazova-
niu a povrchovym zraneniam nohy je nespravna obuv.

*vrodené a ziskané deformacie a ich dasledky, ako ploché
nohy, vysoky priehlavok, kladivkovité prsty, kostné promi-
nencie, halluces valgi, obmedzené hybnost kibov nohy,
pazurovité prsty, chybna biomechanika postoja a chodze

**poruchy vyzivy koZe ako hyperkeratdzy, otlaky, ragady,
ulcerécie, interdigitdlne maceracie, opuchy, onychomy-
kéza, zarastajuce nechty

m Interdisciplinarne standardy diagnostiky a liecby diabetes mellitus, jeho komplikdcii a najvyznamnejsich doprevadzajucich ochoreni

9.3.2 Klasifikacia

V klinickej praxi na zhodnotenie nalezu na nohe naj¢as-
tejsie pouzivame klasifikaciu podla Wagnera (tab. 9.7),
ktora vychadza z rozsahu poskodenia (defektu) a ma aj
prognostickd hodnotu.

Uréenie hibky a rozsahu defektu méze byt niekedy na-
ro¢né vzhladom na pritomné hyperkeratdzy, ktoré ho
prekryvaju. Preto treba pri neuropatickych ulkusoch od-
stranit povrchové prerastajuce hyperkeratotické vrstvy
a podla nélezu vykonat sondaz povrchu a okrajov de-
fektu. V poslednom case, najma v pripade infikovaného
defektu, sa vyuziva aj klasifikacny systém PEDIS (tab. 9.8).

Hlavné charakteristiky neuropatického a ischemic-
kého defektu su uvedené v tab. 9.9.

Tab. 9.10 | Dispenzar a frekvencia sledovania defektov

rizikova kategéria  rizikovy profil

0 bez klinického ndlezu neuropatie a ischémie

frekvencia kontrol
1-krat ro¢ne

patologicky nalez pri vySetreni dotykovej a/alebo vibracnej citlivosti

dobra palpacia periférnych pulzacii
ABI>0,8
bez zrejmych deformacii a deformit nohy

patologicky nalez pri vySetreni dotykovej a/alebo vibracnej citlivosti

periférne pulzicie nehmatatelné
2 ABI<0,8

vyskyt zrejmych deformit a deformacii (valgézne haluxy, kladivkovité prsty,

prominencia metatarzalnych hlaviciek

3 predoslé ulcerdcie alebo amputacia

ABI - ankle brachial index/index ¢lenkovych tlakov

2-krat ro¢ne

pri kazdej navsteve
(4-krét/rok)

1-krét rocne
na Specializovanom pracovisku

pri kazdej navsteve
(4-krat/rok)
1-az 2-krét ro¢ne
na $pecializovanom pracovisku

Tab. 9.11 | Rozsah vysetreni n6h pri jednotlivych navstevach

typ interval
DM

rozsah vysetreni

sposob vysetrenia

bez nalezu rizikovych faktorov

minimalne 1-krat

zarok vych faktorov

komplexné vysetrenie néh pre identifikaciu riziko-

anamnéza predoslych ulcerdcii, amputécii, Charcotovej
nohy, angioplastiky alebo cievne-chirurgického zakroku, faj-
Cenie cigariet, retinopatia, renalna insuficiencia, CKD, neuro-
patia, PAO, anamnéza klaudikacii a periférnych pulzacii, vy-
Setrenie periférnych pulzécii a ABI (mnohi pacienti s PAO su
v uvodnych stadiach asymptomatickil)

in3pekcia (deformity, deformacie)

vysetrenia ako pri skriningu neuropatie (tab. 9.2)

vysetrenie pedalnych pulzacii, ABI

edukacia zamerana na samovysetrovanie a samoosetrova-
nie n6h

vhodnd obuv

konzultécia v podiatrickom centre:

multidisciplinarny pristup (podiater, angiol6g, cievny chirurg,
ortoprotetik, invazivny radiol6g a pod)

angiologické vysetrenie (cvicenie, farmakologicka liecba,
revaskularizacna liecba

edukdcia zamerana na samovysetrovanie a samoosetrova-

=
o~
=
a
T
=
=
(a)
in3pekcia néh pri kazdej navsteve
pri naleze rizikovych faktorov a defektov
pri kazdej na- strata protektivnej citlivosti, faj¢enie, deformity a de-
viteve, minima-  formacie, predoslé alebo pritomné defekty alebo
K Inevsak 3-krat amputécie, dialyzovani pacienti, pacienti so Charco-
g ro¢ne tovou osteoartropatiou, prejavy PAO (klaudikacie,
F znizeny ABI)
E ragady, fisury, otlaky, hyperkeratézy, zadpalové lo-
a Ziska, mykotické postihnutie, poruchy prekrvenia

1-krat ro¢ne $pecialista

nie n6h
Specialna obuv u vysokorizikovych pacientov s neuropatiou,
deformitami a deformaciami a anamnézou amputécie

ABI - ankle brachial index/index ¢lenkovych tlakov CKD - chronické oblickové choroba/Chronic Kidney Disease PAO - periférne artériové ochorenie
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Tab. 9.12 | Zaklady edukécie pacienta

denna samokontrola n6h

Viackréat denne: rdno, vecer a vzdy po vyzuti topanok. Podla potreby s pouzitim zrkadla a pomocou rodinnych prislusnikov. Patrat po impresiach z obuvi,
zacervenaniach ¢i inych zmenach farby koze. Patrat po hyperkeratézach a prasklinach na kozi, zarastenych nechtoch, otlakoch, maceraciach a prejavoch
plestiového postihnutia (najma v medziprstovych priestoroch a na stupaji). Denné prehmatanie obuvi zvnutra (vsimat si nerovnosti v topanke).

denna hygiena a samoosetrovanie

Aspon 1-krat denne vymenit ponozky, 2-krat denne hygiena n6h: umyt vo vlaznej vode nedrazdivym mydlom, nasledne dobre osusit, zvlast
medzi prstami, nohy precvicit a podla potreby o3etrit protiplesiovym zasypom alebo krémom. Teplota vody nesmie byt ani hortca, ani studena.
Denné odstrariovanie hyperkeratéz pemzou. Prevlihcenie koze hydratacnym krémom. Spréavna pedikura (strihanie nechtov), krémovanie pri su-
chosti kozZe (nie medzi prstami). Nechodit naboso, pouzivat ponozky bez Svov a vyhovujticu obuv.

priznaky zapalu a defektu

Pacient by mal poznat priznaky zépalu a tvorby defektu - zmeny farby, opuchy, pluzgiere, praskliny, poranenia a pod. Tieto nalezy nepodcenovat
a ¢o najskor vyhladat lekara!

obuv

Obuv by mala byt kozena alebo z iného pevného a vzdusného materidlu, bez podpatku, pruzna, s dostato¢ne vysokou a spravne vytvarovanou tlak ab-
sorbujuicou vlozkou. Noha by mala byt fixovana Snurovanim. Priestor pre prsty (3irka a vyska topanky) by mal umoziovat volny pohyb. Obuv nesmie
stlacat a deformovat nohu. Noha sa v topanke nesmie klzat. Prikladom nespravnej obuvi st lodicky na vysokom podpétku s fixéciou nohy popruhmi.

Tab. 9.13 | Liecba diabetickej nohy podla stadii/stupriov Wagnerovej klasifikacie)

stupenn  typ vysetrenia charakteristika a napln
= preventivna obuy,
0 = primerand metabolickd kontrola,

= liecba neuropatie a ischémie,
= edukdcia pacienta zamerana na samovysetrovanie a samoosetrovanie dolnych koncatin

= preventivna obuv

= primerana metabolickd kontrola

= lie¢ba neuropatie a ischémie

= edukacia pacienta zamerana na samovysetrovanie a samoosetrovanie dolnych kon¢atin

= odlahcenie koncatiny

= pravidelné ddsledné odstranovanie hyperkeratéz a debridemnet patologicky zmeneného tkaniva az
po zdravy okraj a spodinu defektu; zabezpecenie prostredia defektu a jeho okolia pred infekciou pre-
vazom - kedZe neuropatické defekty maju tendenciu k zasychaniu, ¢o spomaluje hojenie, uprednost-
fuju sa metddy vihkého prevazu (hydrogély, hydrokoloidy, polyakrylaty), v kombinécii s neutralne
posobiacimi alebo antisepticky pdsobiacimi prevazovymi materialmi, ktoré ranu nemaceruju ani ne-
vysusuju (napr. prevazy s obsahom medu australskych v¢iel, alginatové prevézy s obsahom striebra

klinické, fyzikalne: vasy ) - AR ) 25C] SOYERIEvacy "
a pod); ak defekt nie je infikovany, hospitalizacia ani podavanie antibiotik nie s potrebné.

a podla stavu

RTG, CT. MR = hospitalizacia podla klinickej Uvahy lekéra — vychadza z rozsahu, lokalizécie a trvania defektu, akti-
K It" - tlivost vity infekcie, zdpalovej aktivity, predchadzajucej liecby, celkového stavu pacienta, ako aj lokdlnych
(tlIJ(alr:/i?/g)a +citlivos moznosti pri poskytovani ambulantnej liecby (sposob dochadzania pacienta a pod)

= priklinickych alebo laboratérnych prejavoch infekcie sa podavaju lokélne aj celkové antibiotika,

meranie koznej teploty ktorych vyber sa riadi podla kultivécie, resp. empiricky so zameranim na G* ¢i G- baktérie

vysetrenie pedal-

nych pulzicii a tlakov
(dopplerometricky)
laboratérne vysetrenie:
CRP, leukocyty
angiografia — prognostic-
kym prinosom je aj zme-
ranie tkanivového parcia-
Ineho tlaku kyslika, resp.
saturacie kyslika

postamputacna starostlivost

(amoxycilin/kyselina klavulanova, klindamycin, oxacilin, fluorochinolény)

= moznosti lokalnej liecby jednotlivych faz hojenia - vid tab. 9.14

= postihnutie ohrozujtce koncatinu a pri progresii infekcie potencialne aj Zivot pacienta sepsou
= hospitalizacia vzdy potrebna, najlepsie na $pecializovanom pracovisku s G¢astou chirurga

= ATB-lie¢ba lokalne aj v parenteralnej forme - vyber sa riadi podla kultivacie, resp. empiricky so

zameranim na G+, G- a anaeréby:

= Stafylococcus aureus - oxacilin, vankomycin, klindamycin, teikoplanin, streptokoky — klindamycin,

erytromycin, vankomycin, cefalosporiny 3. generacie

= G- baktérie (Enterobacter, Pseudomonas, Serratia) — chinoldny, cefalosporiny 3. a 4. generacie,

aminoglykozidy, piperacilin/tazobaktam

= anaeroby - klindamycin, metronidazol, amoxycilin/kyselina klavulanova a ich kombinacie
= ATB-liecba dlhodobs, a spravidla 4-8 tyzdrov
= odber materidlu na kultivaciu - z povrchu nema velky prinos, lebo kazd4 rana je kontaminovana,

dolezity je odber tkaniva z hibky defektu

= moznosti lokalnej lie¢by- vid'tab. 9.14
= dlhodobd ATB-liecba alebo chirurgické riesenie a jeho rozsah (resekcia, extrakcia, amputdcia zapalom

postihnutého tkaniva vratane kosti) zavisi od klinickej tvahy lekéra, ktora vychadza z velkosti, lokaliza-
cie, rozsahu poskodenia hlbokych Struktur, rizika Sirenia sa infekcie, zapalovej aktivity a dalSich zretela
hodnych faktorov ako aj od vyvoja zapalového postihnutia podla dynamiky na RTG, resp. MRl obraze

= |okalna lie¢ba - dezinfekcia, nekrektomia, revaskularizacia

= celkova liecba, intravenéznymi ATB, antitromboticka lie¢ba, prostaglandiny i.v.

= amputdcia

= chirurgické rieSenie - amputacia

= liecba intravenéznymi ATB

Specialna alebo preventivna obuv, pomocky, pravidelné kontroly v centre pre diabetickd nohu

ATB - antibiotikd G* - grampozitivne G - gramnegativne i.v. - intravendzne



Amputacia by mala byt ¢o najSetrnejsia, s moznos-
tou ortopedického doriesenia (najcastejsie sa vykonava
amputdcia pod ¢lenkom — amputdcia prsta, transmeta-
tarzalna amputacia a pod). Vzdy by sa mal zvazit pris-
ludny rekonstrukeny chirurgicky vykon na cievnom rie-
¢isku nohy, aby sa urychlilo hojenie a zabranilo recidi-
vam v buducnosti.

Nasledna starostlivost pri vsetkych typoch defektov
zahfna edukaciu a dispenzarizaciu. Mimoriadne délezita
je spoluprdca s ortoprotetickym pracoviskom a vyhoto-
venie spravnej obuvi. Rovnako dolezitd je aj spravna re-
habilitacia pacienta a prevencia relapsov.

9.3.3 Charcotova osteoartropatia
Zakladom liecby je imobilizacia koncatiny (v Uvodnej faze
pokoj na 16zku, semirigidna kontaktna fixacia, sadrova

m Interdisciplinarne standardy diagnostiky a liecby diabetes mellitus, jeho komplikdcii a najvyznamnejsich doprevadzajucich ochoreni

fixacia, Specidlne ortézy), casto pocas 3-4 mesiacov.
Vyznam ma aj antiresorpcna liec¢ba bisfosfonatmi. Pri bo-
lestiach sa podavaju analgetika. Pri RTG znakoch patolo-
gickych fraktur trva hojenie 2-krat dlhsie ako pri beznych
zlomeninach. Désledkom st deforméacie nohy s nasled-
nym zvysenym rizikom tvorby defektov, preto velmi do-
leZitou sucastou liecby a prevencie je Specialna ortoprote-
tickd obuv. Vyznam chirurgickej korekcie je sporny.

9.3.4 Ischemicky defekt (gangréna)

Prognéza zavisi od miesta, rozsahu a charakteru po-
stihnutia. Najlepsiu prognézu maju mensie, plytké, po-
vrchové, suché a ohrani¢ené gangrény bez vyraznejsej
zapalovej reakcie okolia, ktoré sa pri spravne vedenej
liecbe a lokdlnom o3etrovani mézu kompletne vyhojit.
Vzdy je potrebnd spolupréca s cievnym chirurgom, ktory

Tab. 9.14 | Moznosti lokalnej liecby diabetickej nohy
MOZNOSTI LOKALNEJ LIECBY

podpora granulacie

eliminacia infekcie

podpora epitelizacie

odlah¢enie koncatiny

debridement (mechanicky, enzymolyticky,
biologicky)

aktivne savé prevazy s dezinfekénymi icinkami
(napr. s obsahom striebra, aktivneho uhlia)

lokalne ATB
intraleziondlne

celkova ATB liecba podla stavu
lie¢ba larvami (maggot therapy)

chirurgicka drenaz, resekcia, exstirpacia infikova-
ného tkaniva (kosti)

amputacny vykon

vlhka prevézova technika

VAC (Vacum Assisted Clossure) - terapia
ran riadenym podtlakom

rastové faktory aplikované lokalne alebo

oxygenoterapia (?) - méa zmiesané vy-
sledky a pouziva sa ako pomocna lie¢ba

vlhkd prevdzova metéda
prevézy s obsahom medu australskych v¢iel

Zivé ekvivalenty koze alebo lyofilizované pre-
paraty z plodovych obalov placenty produkuj-
Uce do rany rastové faktory, cytokiny a iné latky
podporujuce hojenie

pinch skin grafting plastiky
dermo-epidermalne kozné plastiky

Vacsina infekcii diabetickych chodidiel je polymikrobialna, s aerébnymi grampozitivnymi kokami. Naj¢astejsimi pri¢cinnymi organizmami su sta-
fylokoky a streptokoky. Rany bez dokazu infekcie makkych tkaniv alebo kosti nevyzaduju antibioticku liecbu.

Mnohé diabetické defekty v dosledku zlyhania repara¢nych procesov prechadzaju do chronicity. Pre chronické nehojace sa defekty su charakte-
ristické: funk¢né aj anatomické zmeny tkaniv (glykacia), urychlené starnutie buniek, zvysena bakteridlna zataz, infekcia, oslabena imunitna odpo-
ved, prozapalovy, prooxida¢ny, prodegradativny stav (désledky hyperglykémie), zvyseny obsah protedz, deficit rastovych faktorov a neodpove-

davost na liecbu

Tab. 9.15 | Stadia CKD a odporuéana starostlivost zamerana na oblicky

stadium CKD zameranie vysetreni
stadium eGFR dokaz postihnutia diagnostika zhodnotenie a liecba zhodnotenie priprava
(ml/min/1,73 m?) obliciek* priciny poskode- rizikovych faktorov  a lie¢ba komplika- na dialyzu/
nia obliciek progresie CKD** cii CKD*** transplantaciu
0
(bez klinického > 60 -
dokazu CKD)

1 >90 + ano ano x x

2 60-89 + ano ano x x

3a 45-60 +/- ano ano ano x

3b 30-44 +/- ano ano ano x

4 15-29 +/- x ano ano éno

5 <15 +/- x ano ano

Stadia CKD 1 a 2 st definované dokazom poskodenia obliciek (+), zatial ¢o $tadia 3-5 st definované poklesom eGFR < 60 ml/min/1,73m?2 s dokazom

alebo bez dékazu poskodenia obliciek (+/-).

*postihnutie obliciek (vSeobecne) sa najcastejsie manifestuje: albumindriou - UACR: > 2,5 (3,5 u zien) mg/mmol, glomeruldrnou hematuriou, abnor-
malitami v mo¢ovom sedimente, abnormalitami v zobrazovacich vysetreniach, resp. inymi prejavmi

**rizikové faktory pre progresie CKD zahfnaju zvysené: krvny tlak, glykémia, albumindria

*** zvydeny krvny tlak, prevodnenie, abnormality elektrolytov, metabolickd acidéza, anémia, metabolicka choroba kosti
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by mal zvézit prislusny rekonstrukény vykon na ciev-
nom rie¢isku nohy (angioplastika, pedélny by-pass), aby
sa urychlilo hojenie a zabrénilo recidivam v buducnosti.
Podstatou konzervativnej lie¢by je podpora prekrvenia
(alprostadil, naftidrofuryl i. v.), heparin v antiagregac-
nych davkach. Pri mensich defektoch sa lokalne dezinfi-
kuje povrch a jeho okolie a uprednostnuje sa prevaz na
sucho s dezinfek¢nymi vlastnostami (napr. Stvorce Inna-
dine) s naslednou postupnou, resp. kompletnou nekrek-
témiou. Pri znakoch zapalu (flegmdna, secerndcia, vihka
infikovana gangréna, odkryta kost alebo kibové puzdro)
je nevyhnutnd celkovd ATB liecba, chirurgickd drenaz
a lokdlna parcidlna amputdcia. Pri rozsiahlejsich, prog-
redujucich, nejasne ohrani¢enych, hibsich gangrénach,
sprevadzanych flegménou okolia (Wagner 5) je indiko-
vané okamzité chirurgické rieSenie — amputdcia. Hospi-
talizacia a ATB lie¢ba (lokalna aj celkovd) si samozrejmé.

9.4 Chronicka choroba obliciek, diabeticka
nefropatia

Chronicka choroba obli¢iek (CKD) sa diagnostikuje na
zdklade trvalej pritomnosti zvySeného vylu¢ovanie al-
buminu v mo¢i (albumindria), znizenej odhadovanej
glomerulérnej filtracie (€GFR), alebo inych prejavov po-
skodenia oblic¢iek (tab. 9.15).

CKD v dosledku DM (diabeticka nefropatia — DNef),
sa vyskytuje u 20-40 % pacientov s DM. Kym u pa-
cientov s DM1T sa DNef obvykle rozvinie pri trvani DM
> 10 rokov, u pacientov s DM2T mdze byt pritomnd uz
v Case diagnozy DM. DNef méze progredovat do stadia

zlyhania obliciek (kone¢ného 3tadia renélnej choroby)
vyzadujuceho lie¢bu dialyzou alebo transplantaciou
obliciek a je veducou pri¢inou zlyhania obli¢iek v sucas-
nosti. Pritomnost DNef u pacientov s DM sa zdruzuje
so zvySenou kardiovaskuldrnou aj celkovou morbiditou
a mortalitou a ovplyvruje mozZnosti vyberu liecby.

9.4.1 Skrining na pritomnost diabetickej
nefropatie

Standard aintervaly vy3etreni pre skrining a klinické moni-
torovanie diabetickej nefropatie je uvedeny vtab.9.16. Skri-
ning na pritomnost albuminurie sa najjednoduchsie reali-
zuje vysetrenim pomeru albumin/kreatinin v mo¢i (UACR)
v ndhodnej vzorke mocu. Za normélnu hodnotu UACR sa
povazuje hodnota < 2,5 (3,5 u Zien) mg/mmol, za zvy3enu
hodnotu > 2,5 (3,5 u zien) mg/mmol (tab. 9.17). Vzhladom
na biologicku variabilitu pri vylu¢ovani albuminu v modi
by hodnotenie malo zahfiat vysetrenie 3 individualnych
vzoriek v priebehu 3-6 mesiacov, pricom za zvysenu al-
bumindriu sa povazuje, ak si hodnoty zvysené aspon
v 2 z nich. Fyzicka aktivita, infekcia, hortcka, kongestivne
zlyhdvanie srdca, vyraznd hyperglykémia, menstruécia
a vyraznd hypertenzia mozu zvysit UACR, nezavisle od
poskodenia obli¢iek. Pocas takychto stavov preto vyset-
renie nie je adekvétne. eGFR sa ma vypocitat z kreatininu
v sére pomocou validovaného vzorca. Vseobecne prefe-
rovamym je vzorec podla The Chronic Kidney Disease Epi-
demiology Collaboration (CKD-EPI) equation (CKD-EPI).
Kalkuldtory eGFR su k dispozicii na adrese http: /www.
nkdep.nih.gov. EGFR < 60 ml/min/1,73 m? sa vieobecne

Tab. 9.16 | Standard vysetreni pre skrining a klinické monitorovanie diabetickej nefropatie

1-krat rocne po 5 rokoch trvania ochorenia od diagnézy a nésledne v ro¢nych intervaloch

parameter pre skrining/kli- typDM interval vysetreni
nické monitorovanie
DM1T
UAE/UACR
DM2T
kreatinin v sére
eGFR (CKD-EPI) DM1T
Stadium CKD* DM2T

EGFR < 60 ml/min/1,73 m?
eGF < 60 ml/min/1,73 m?

(neistota etioldgie, rychla pro-
gresia, naro¢ny manazment)

konzultécia s nefrolégom
realizacia vysetreni ako v tab. 9.17

1-krat ro¢ne u pacientov s diabetom a artériovou hypertenziou
v case diagndzy, nasledne minimalne v ro¢nych intervaloch

minimalne v ro¢nych intervaloch za tcelom urcenia Stadia CKD

= optimalizacia glykemickej kontroly s ciefom redukcie rizika alebo spomalenia progresie diabetickej cho-

roby obli¢iek

= optimalizéacia kontroly TK's ciefom redukcie rizika alebo spomalenia progresie diabetickej choroby

obliciek

= ACEi alebo sartan (za pravidelnej kontroly kreatininu a kélia v sére, kontrola UACR s cielom posudenia

liecby) u pacientov s DM1T aj DM2T:

o odportcané u pacientov s mikroalbuminuriou

liecba
o eGFR < 60 ml/min/1,73 m?

u pacientov na dialyze

o silne odporuc¢ané u pacientov s makroalbumindriou alebo

ACEi alebo ARB sa neodporucaju v primarnej prevencii

redukcia prijmu bielkovin na 0,8-1,0 g/kg telesnej hmotnosti pri véasnych Stadiach
redukcia prijmu bielkovin na 0,8 g/kg telesnej hmotnosti pri pokrocilejsich stadiach

po potencialnych komplikaciach patrat CKD pri eGFR < 60 ml/s

ACEi - inhibitory angiotenzin konvertujiceho enzymu ARB - antagonisty receptorov pre angiotenzin I/sartany CKD - chronické choroba obliciek
eGFR - odhadovana glomerularna filtracia UACR - pomer albuminu a kreatininu v moci UAE - exkrécia albuminu do mocu v zberanom moci

*http://www.nkdep.nih.gov.



povazuje za abnormdlnu (tab.9.15 a tab.9.17). Vylu¢ovanie
albuminu mo¢om a eGFR sa v priebehu casu lisia a abnor-
malne vysledky pre hodnotenie prislusného stadia CKD je
potrebné potvrdit.

9.4.2 Diagnéza diabetickej choroby obliciek —
diabetickej nefropatie

Diagnéza diabetického ochorenia obli¢iek — diabetickej
nefropatie (DNef) je obvykle klinickou diagnézou na
zéklade pritomnosti albumindrie alebo zniZzenej eGFR
v nepritomnosti priznakov alebo prejavov charakteris-
tickych pre ind primarnu pric¢inu poskodenia oblic¢iek.
Za typicku prezentaciu DNef sa povazuje dlhsie trva-
nie DM, pritomnost retinopatie, albuminudria bez hema-
turie a postupnd progresia choroby obliciek. U pacien-
tov s DM2T sa v3ak priznaky CKD mézu vyskytovat uz
v Case diagnézy DM, alebo bez pritomnej retinopatie,
a u DM1T aj DM2T sa redukcia eGFR ¢asto zistuje aj bez
pritomnej albuminurie.

Vysetrenie mocového sedimentu s nalezom cerve-
nych alebo bielych krviniek alebo bunkovych odliatkov),
rychlo progredujuca albuminuria, pritomnost nefrotic-
kého syndrému, ¢i rychlo sa znizujuca eGFR a absencia
retinopatie (pri DM1T) moze poukazovat na iné priciny
choroby obliciek.

U takychto pacientov je potrebna konzultacia s nefro-
I6gom. Kym u pacientov s DM1T je pritomnost DNef bez
pritomnosti retinopatie zriedkavé, u pacientov s DM2T
ma pritomnost retinopatie mensiu senzitivitu a Spe-
cificitu pre pritomnost DNef. Hodnotenie pritomnosti
DNef podla albuminurie a eGFR uvadza tab. 9.17.

9.4.3 Konstatovania a odporucania na

zaklade EBM

= S cielom hodnotenia progresie DNef je u pacientov
s albuminuriou vhodné pokracovat v monitorovani
UACR.

Interdisciplinarne standardy diagnostiky a liecby diabetes mellitus, jeho komplikdcii a najvyznamnejsich doprevadzajucich ochoreni

Pri neistote ohladom etioldgie postihnutia obliciek,
obtaznom kontrolovani, ¢i pri pokrocilom postihnuti
obliciek (eGFR < 60 ml/min/1,73 m?) by mal byt stav
pacienta konzultovany s nefroldgom.

ACE inhibitor (ACEi) alebo blokator receptora pre an-
giotenzin (ARB) sa neodporuca pre primarnu pre-
venciu DNef u pacientov s DM, ktori maju normalnu
hodnotu krvného tlaku a normdlnu hodnotu UACR
(<2,5/3,5 mg/mmol).

ACEi alebo ARB sa odporuca pri lie¢be pacientov
s mikroalbumindriou (2,5-25 mg/mmol) a je jed-
noznacne indikovany u pacientov s makroalbuminu-
riou >25 mg/mmol.

Pri pouziti ACEi, ARB alebo diuretik sa odporic¢a mo-
nitorovanie kreatininu a draslika v sére.

Pri poklese eGFR < 60 ml/min/1,73 m?, je potrebné
zhodnotit a riesit potencialne komplikacie DNef (tab.
9.17).

U pacientov s DNef sa neodporuca redukcia obsahu
bielkoviny v potrave pod odpori¢anu denni davku
0,8 g/kg/den (podla ideélnej telesnej hmotnosti), na-
kolko neovplyviiuje priebeh poklesu eGFR, glyke-
mické parametre ani KV riziko.

Niektoré antidiabetikd (SGLT-2 inhibitory (empagli-
flozin, kanagliflozin), agonisty GLP-1R (liraglutid, se-
maglutid) preukazali okrem efektu na glykémiu aj
priamy priaznivy efekt na oblicky. Konkrétne, v po-
rovnani s placebom empagliflozin znizoval riziko za-
¢inajucej alebo zhorsujucej sa nefropatie (kompo-
zit progresie do UACR > 25 mg/mmol, zdvojnasobe-
nie kreatininu v sére, ESRD alebo umrtie pre ESRD)
0 39 % a riziko zdvojnasobenia kreatininu v sére spre-
vadzany eGFR < 45 ml/min/1,73 m? o 44 %. Kanagli-
flozin redukoval riziko progresie albuminurie o 27 %
a riziko znizenia eGFR, ESRD alebo umrtie v désledku
ESRD o 40 %. Liraglutid znizoval riziko novej nefro-
patie alebo zhorsenia nefropatie (kompozit perzis-

Tab. 9.17 | Hodnotenie pritomnosti diabetickej nefropatie podla albuminurie a glomerularnej filtracie

ALBUMINURIA

makroalbuminuria

UACR:

mikroalbuminuria

UACR:

eGFR (GLOMERULARNA STADIUM
FILTRACIA) CKD
ml/s/1,73 m? (ml/min/1,73 m?) normalna
UACR:
< 2,5 (3,5%) mg/mmol
zberany moc:
<30 mg/24 hod
<20 pg/min
>1(>60) 1+2 zvysené riziko diabetickej
nefropatie
0,5-1,0 (30-60) 3a+3b nepravdepodobna diabeticka
nefropatia
<0,5(<30) 4+5 nepravdepodobna diabeticka
nefropatia
*uzien
Pozndmka:

2,5 (3,5%) -25 mg/mmol
zberany moc:
30-300 mg/24 hod
20-200 pg/min
mozna diabeticka nefropatia

mozna diabeticka nefropatia

nepravdepodobna diabeticka
nefropatia

> 25 mg/mmol
zberany moc:
>300 mg/24 hod
> 200 pg/min
diabeticka nefropatia

diabeticka nefropatia

diabeticka nefropatia

1. makroalbuminuria (klinicka ¢i manifestna proteinuria) alebo 2. mikroalbumindria spolu s diabetickou retinopatiou, resp. mikroalbuminuria pri

DM1T trvajicom najmenej 10 rokov.

V ostatnych pripadoch treba starostlivo uvazit aj moznost nediabetickej nefropatie, ktord vyzaduje odlisny terapeuticky postup. V diferencidlnej
diagnostike napomaha, ak sa stcasne berie do Uvahy nielen stupen albumindrie, ale aj eGFR (stadium CKD).
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tencie UACR > 25 mg/mmol, zdvojnasobenie krea- priklad vyskyt albuminurie v stadii EMPA-REG OUT-
tininu v sére, ESRD alebo Umrtie v dosledku ESRD) COME s empagliflozinom bol 53 %).

0 22 %. Semaglutid zniZil riziko vzniku novej alebo

zhorSovania sa nefropatie (kompozit perzistuji-  Ostatné benefity tychto Gc¢innych latok su uvedené
cej UACR> 25 mg/mmol, zdvojnasobenie kreatininu v kap. 6, s. 36n.

v sére alebo ESRD) o 36 %. Vo vietkych pripadoch Redukéné schémy davkovania antidiabetik v zésvis-
hladina vyznamnosti P < 0,01. VSetky tieto Studie za-  losti od poklesu renalnych funkcii, vid priloha, s. 142n.
hfiali velky pocet pacientov s chorobou oblic¢iek (na-

Tab. 9.18 | Standard vysetreni u pacientov s DM a CKD v $tadiu CKD3 a viac

Stadium CKD interval a napln vysetreni

Lo rocne: UACR, kalium v sére, kreatinin v sére, UACR, eGFR, Hb
vietci pacienti (CKD1-5) . ) ) )
pri kazdej navsteve: krvny tlak, telesna hmotnost

konzultacia, resp. odoslanie k nefrolégovi, obzvlast ak je niesta etiolégia CKD:
= trvanie DM1T < 10 rokov,
= tazka proteindria,
= rezistentna hypertenzia,
CKD3a = rychly pokles eGFR,
GFR 45-60 ml/min/1,73 m? smcatclosjchyindlezinalios
monitorovanie
kazdych 6 mesiacov: elektrolyty, bikarbonat, Hb, Ca, P
roc¢ne: parathormon, vitamin D, denzitometria
Uprava vyberu a davkovania liekov
monitorovanie:
kazdé 3 mesiace: eGFR
kazdé 3-6 mesiacov: elektrolyty, bikarbonat, Hb, Ca, P, albumin, PTH, vitamin D

CKD3b
GFR 30-44 ml/min/1,73 m?

CKD4a5

GFR < 30 ml/min/1.73 m? obvykle kazdé 1-3 mesiace podla odporucania nefroléga

Tab. 9.19 | Standard vysetreni pre skrining a klinické monitorovanie retinopatie a inych oénych komplikacii

diabetu
TYP DM PROGRAM VYSETRENI

komplexné o¢né vysetrenie
inicidlne vysetrenie po 5 rokoch od diagnézy a nasledne v 1-ro¢nych intervaloch, oftalmolégom

oMIT dla frekvencie odporucenej oftalmold
resp. podia frekvencie odporucenej oftaimologom ocné pozadie v mydriaze s kvalitnou fo-
tografiou fundu
v case diagnézy DM, nésledne v 1-roénych intervaloch, resp. podla frekvencie odpo-  interpretaciu nalezu by mal vykonavat
bm2T ru¢enej oftalmolégom oftalmolég so skdsenostami v diagnos-
tike a liecbe DR
Zeny s preexistujicim DM, ktoré planuju otehotniet, alebo ktoré otehotneli, by mali
. mat zrealizované dosledné o¢né vysetrenie a zhodnotené riziko rozvoja alebo pro-
[FEEE teho-. gresie diabetickej retinopatie
ter)stva aprn oc¢né vysetrenie by sa malo zrealizovat v 1. trimestri s Gizkou nadvaznostou kontrol
o ocas tehotenstva a po dobu 1 roka po pérode
tehotenstve p i P X . pop L . ;
zeny, u ktorych sa rozvinul gesta¢ny DM, nevyzaduju o¢né vysetrenia pocas tehoten-
stva a zda sa, Ze u tychto Zien nie je pocas tehotenstva zvysené ani riziko vzniku DR
LIECBA

= optimalizécia 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 nadlezom makularneho edému tazkej neproliferativnej diabetickej retinopatie (NPDR) ¢i s akoukolvek proliferativ-
nou diabetickou retinopatiou (PDR) je potrebné promptne odoslat k oftalmologdvi so skisenostami v manazmente a lie¢be diabetickej
retinopatie

= liecba laserovou fotokoagulaciou je indikovana s ciefom redukcie rizika straty zraku u pacientov s vysokorizkovou proliferativnou diabe-
tickou retinopatiou, klinicky vyznamnym makuldrnym edémom a pri niektorych pripadoch tazkej neproliferativnej diabetickej retinopa-
tie (NPDR)

= lie¢ba intravitredlnou aplikaciou antiVEGF je indikovana pre lie¢bu diabetického centralne umiestneného makularneho edému

= liecba intravitredlnou aplikdciou depotnych steroidov na nosici je indikovana u pacientov s vysokym kardiovaskularnym rizikom,
u pseudofakickych pacientov a nonresponderov na intravitredlnu antiVEGF lie¢bu

= chirurgicka liecba je indikovana pri proliferativnej diabetickej retinopatii s tzv. vysokym rizikom (hemoftalmus a pocetné fibrovaskularne
pruhy a membrany s rizikom vyvoja trakénej amacie sietnice)

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

DR - diabeticka retinopatia



Hypertenzia predstavuje zasadny rizikovy faktor roz-
voja a progresie CKD. Antihypertenzivna lie¢ba redukuje
riziko albumindrie a u DM1T a DM2T s rozvinutym CKD
(eGFR < 60 ml/min/1,73 m? a UACR = 25 mg/mol), ACE in-
hibitory alebo ARB redukuju riziko progresie do termi-
nalneho 3$tadia obli¢kovej choroby (End-Stage Renal
Disease — ESRD). Okrem toho antihypertenzna lie¢ba
redukuje riziko KV prihod. Hodnoty krvného tlaku
< 140/90 mm Hg su vieobecne odporucané pre reduk-
ciu KV mortality a spomaluju progresiu CKD u pacien-
tov s DM2T. Nizsie cielové hodnoty (< 130/80 mm Hg)
sa mozu uvazit u pacientov podla individualizova-
nych rizik. Pacienti s diabetickou CKD su vo zvysenom
riziku progresie CKD, obzvlast ak je u nich pritomna al-
buminuria a KVO, a preto u nich mézu byt prospesné
aj nizsie cielové hodnoty. ACE inhibitory alebo ARB su
preferovanym prvoliniovym vyberom pre liecbu hyper-
tenzie u pacientov s DM, hypertenziou, eGFR < 60 ml/
min/1,73 m?a UACR = 25 mg/mmol vzhladom k ich po-
tvrdenému benefitu prevencie progresie CKD. Vo vse-
obecnosti su benefit a rizika pri ACEi a ARB povazo-
vané za obdobné. Pri nizsich hodnotach albuminurie
(30-299 mg/q), lie¢ba ACEi alebo ARB preukazovala reduk-
ciu progresie do pokrocilejsej albuminurie (= 25 mg/mmol)
a KV prihody, ale nie progresie do ESRD. Hoci ACEi
alebo ARB su casto preskribované pre albuminuriu aj
u pacientov bez hypertenzie, takto zamerané klinické
Studie neboli realizované (Ci takato liec¢ba zlepsuje re-
nalne vysledky).

Pri absencii DNef (CKD) su ACEi alebo ARB uzito¢nou
liecbou pre kontrolu tlaku krvi, nemusia vsak byt supe-
riérne alternativnym triedam antihypertenziv vratane
tiazidovych diuretik ¢i dihydropyridinovym blokato-

Interdisciplinarne standardy diagnostiky a liecby diabetes mellitus, jeho komplikdcii a najvyznamnejsich doprevadzajucich ochoreni

rom kalciového kandla. V studiach u pacientov s DM2T
a normalnou albuminuriou ARB redukovali alebo spo-
malovali rozvoj albumindurie, ale zvy3ovali vyskyt KV
prihod. V studii u pacientov s DMI1T bez albumindrie
a hypertenzie, ACEi ani ARB neviedli k prevencii roz-
voja diabetickej glomerulopatie hodnotenej biopsiou
obliciek. Preto ACEi ani ARB nie su odporucané pre pa-
cientov bez hypertenzie k prevencii rozvoja diabetickej
CKD.

Dve klinické studie hodnotili kombinéciu ACEi a ARB
a nezistili ziaden benefit na KVO alebo diabeticki CKD,
kombinacia mala vyssie riziko neziaducich ucinkov
(hyperkalémia alebo AKI). Z tohto dévodu je potrebné
sa kombindcii ACEi a ARBS vyhybat.

Predmetom zdujmu je kombinécia antagonistov mi-
neralokortikoidnych receptorov (spironolakton, eple-
renon a finerenon) s ACEi alebo ARB. Antagonisty mi-
neralokortikoidnych receptorov su efektivne pri lie¢be
rezistentnej hypertenzie, v kréatkotrvajucich studi-
ach u pacientov s diabetickou CKD redukovali albumi-
nuriu a moézu poskytovat pridavné KV benefity. Mézu
vsak zvysovat kaliémiu a pre zhodnotenie su potrebné
dlhsie trvajuce studie.

Akutne poskodenie obliciek (AKI) sa obvykle diag-
nostikuje na zaklade ndhleho vzostupu kreatininu
v sére a nahleho poklesu eGFR. Pacienti s DM su vo
vacsom riziku AKI nez ludia bez DM. Rizikové faktory
AKI predstavuje preexistujuce CKD, dehydratacia, me-
dikacia, ktora zapri¢inuje poskodenie obli¢iek (napr.
NSAID), medikacia ovplyvnujuca prekrvenie a intrare-
nalnu hemodynamiku (mnoho antihypertenziv, ako su
diuretikd, ACEi a ARB inhibitory mézu znizovat intravas-
kuldrny objem, prekrvenie obli¢iek alebo glomeruldrnu

Tab. 9.20 | Klasifikacia diabetickej retinopatia: frekvencia kontrol a vedenie liecby

Stadium podla zavaznosti
postihnutia

nalez v mydriaze

1  bezretinopatie bez abnormalit

2 mierna NPDR len sporadické mikroaneuryzmy

S| s e L ako pri zavaznej forme NPDR

> 20 intraretinalnych hemoragii
v kazdom zo 4 kvadrantov
flebopatia v 2 kvadrantoch

tazka NPDR (preproliferativna
4  diabeticka retinopatia ; pravi-

dlo4:2:1) .

IRMA asporni v 1 kvadrante
proliferativna diabeticka preretindlne alebo sklovcové
retinopatia hemoragie
sacinaitca incipientné neovaskularizacie

. (NVE, NVD)
5 wwsokorizikovd preretindlne hemoragie rozsia-
y hle NVE a NVD

+ hemoftalmus

pokrocila s komplikaciami L, Lo
trakénd amécia sietnice

viac mikroaneuryziem ale menej

frekvencia kontrol dispenzarizacia a vedenie

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

riziko prechodu do PDR 12-24 %

diabetoldg
oftalmolég
(50% riziko prechodu do PDR)

4-krat rocne
laserkoagulacia - stredna PRP

kazdé 3 mesiace
laserkoaguldcia — pIna PRP
kazdé 2 mesiace

pIna PRP, event. PPV diabetolég

oftalmolég

podla potreby
PPV + tamponady silikénovym
olejom alebo plynom

IRMA - intraretinalne mikrovaskularne abnormality NPDR - neproliferativna diabetickd retinopatia NVD - neovaskularizacie disku NVE - neovasku-
larizécia sietnice PDR - proliferativna diabetickd retinopatia PRP - panretinalna foto/laserkoagulacia PPV - pars plana vitrektomia
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filtraciu a radiokontrastné latky. Jestvuje obava, Ze
SGLT2i mézu vyvoldvat AKI prostrednictvom deplécie
objemu, obzvlast pri kombinacii s diuretikami ¢i inou
medikaciou, ktora znizuje glomerularnu filtraciu. V su-
vislosti s SGLT2i bola vyslovend obava, Ze tieto lieky by
mohli prostrednictvom deplécie objemu obzvlast pri
kombinacii s diuretikami viest k AKI. Avsak, jestvujlce
dokazy z klinickych a observacnych $tudii toto riziko
nedokdzali. V¢asné rozpoznanie a lie¢ba AKI su doéle-
Zité, nakolko AKl sa zdruzuje so zvySenym rizikom prog-
resie CKD a dalSimi zdravotnymi désledkami.

9.5 Retinopatia a iné o¢né komplikacie
Diabetickd retinopatia (DR) je Specifickd vaskularna
komplikdcia DM1T ako aj DM2T s prevalenciou narasta-
jucou s trvanim DM a zhor3ujucou sa glykemickou kon-
trolou. Vo vyspelych krajinadch je DR najcastejSou pri-
¢inou novych pripadov slepoty u dospelych vo veku
20-74 rokov. Glaukém, katarakta a iné ochorenia oka su
rovnako castejsie u ludi s DM. Okrem trvania DM, medzi
faktory, ktoré zvysuju riziko alebo su spojené s DR,
patria chronickad hyperglykémia, diabetické ochorenie
obliciek, artériovd hypertenzia a dyslipidémia.

9.5.1 Konstatovania na zédklade EBM

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

Zintenzivnenie rezimu liecby a dosiahnutie lep3ej
kontroly glykémie u predtym neuspokojivo lie¢enych
pacientov vSak paradoxne méze viest k zhorseniu DR
(tzv. syndrém vcasného zhorsenia — angl. early worse-
ning syndrome/EWS). Suvisi pravdepodobne so vzostu-
pom hladiny IGF-1. Na mieru rizika EWS umozZznuje usu-
dzovat hladina HbA,_ pred zacatim intenzifikovaného
rezimu. Riziko EWS vsak nie je dévodom na oddalova-
nie intenzifikacie glykemickej kontroly. Treba vSak narn

pamaétat 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 uc¢innymi spésobmi v lie¢be DR

= u pacientov s dyslipidémiou moéze progresiu DR
spomalit pridanie fenofibratu, obzvlast ak sa jedna
o velmi miernu neproliferativnu DR (NPDR) v ¢ase za-
hdjenia lie¢by

gravidita u pacientiek s DM1T méze zhorSovat prog-
resiu DR obzvlast pri nedostatocnej glykemickej
kompenzicii v ¢ase otehotnenia

laserova fotokoagulacna liecba znizuje riziko straty
zraku

Komplexné o¢né vysetrenie a jeho interpretacia je via-
zané na $pecializaciu oftalmolég. Ciasto¢nou alterna-
tivou je vykonanie kvalitnej fotografie fundu lekarom,
ktory nemusi byt oftalmol6g, ma vsak certifikat pre vy-
konavanie fotografie fundu; interpretaciu néalezu vsak
aj v tomto pripade vykonava oftalmolég. Ulohou dia-
betoléga je odosielat (zabezpecit) pacienta na skrinin-
gové oftalmologické vysetrenie s frekvenciou, ako je
uvedené v tab. 9.19. Pri patologickom naleze frekvenciu
dalsich vysetreni, ich napln, ako aj sposob liecby riadi
oftalmolég. Diabetoldg sa na lie¢be podiela optima-
lizaciou glykemickej kontroly s cielom redukcie rizika

Tab. 9.22 | Glaukém: klasifikacia

I. kongenitélny glaukom

primarny
II. glaukém s otvorenym uhlom X
sekundarny
3 ; primarny
lll. glaukém so zatvorenym uhlom .
sekundarny

Tab. 9.21 | Diabeticky edém makuly: frekvencia kontrol a vedenie liecby

podla zavaznosti nalez v mydriaze

nepritomny alebo subklinicky (kli- nepritomné zhrubnutie

nicky nesignifikantny) edém ma-
kuly (KNME)

pritomny ME fokalny alebo
diftzny, klinicky signifikantny
edém makuly (KSME)

= fokalny s vyskou < 400 pm

= fokalny s vyskou > 400 pm

= difuzny edém

sietnice ani tvrdé exsudaty na
zadnom pdle

zhrubnutie sietnice alebo tvrdé
exsudaty na zadnom pole

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

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

zhrubnutie sietnice alebo tvrdé
exsudaty v centre makuly

Pozndmka:

frekvencia kontrol/lie¢ba dispenzar
podla DR diabetolég
oftalmolég
kazdé 3 mesiace (podla vysky diabetolog
edému ITV antiVEGF alebo laser oftalmolég

MK)
fokalna LK MK

intravitrealna aplikacia antiVEGF
alebo dexametazdnu alebo fo-
kalna LK MK alebo modifikovana
grid LK MK

intravitrealna aplikacia anti-VEGF

alebo dexametazénu alebo grid
LK ev. tzv. v€asna PPV

Pri vySetrovani makuly sa vyzaduje stereoskopické vy3etrenie. Ischemicka makulopatia sa laserom neosetruje.
ME - diabeticky edém makuly KNME - klinicky nesignifikantny edém makuly KSME - klinicky signifikantny edém makuly grid LK MK — mriezkova

laserkoagulacia makuly



alebo spomalenia progresie retinopatie, optimalizéciou
kontroly krvného tlaku (s preferenciou ACEi alebo ARB)
s cielom redukcie rizika alebo spomalenia progresie re-
tinopatie. U pacientov s dyslipidémiou méze progre-
siu DR spomalit aj pridanie fenofibratu, obzvlast ak sa
jedna o velmi miernu neproliferativnu DR (NPDR) v ¢ase
zahdjenia liecby.

Popri lie¢be laser fotokoagulaciou a intravitrealnou
aplikaciou antiVEGF sa ordinuje aj dlhodobd sympto-
matickd a podpornd medikamentézna lie¢ba. Najcas-
tejsie pouzivanymi farmakami su: dobesilat kalcia, pri-
pravky s obsahom vytazku z ginko biloba (pozor na
interakciu s warfarinom alebo s kyselinou acetylsalicy-
lovou - méze vyvolat krvacanie), vazodilatancia (naf-
tidrofuryl), aescin, sulodexin, antioxidanty, hemostyp-
tika (napr. etamsylat) — pri ¢erstvom krvacani na sietnici
alebo do sklovca (podanie PAMBA je kontraindikované
pre podporu fibroproliferacie), intravitrealna aplikacia
triamcinolonu a iné. Vyber a ddvkovanie konkrétneho
lieku je v pdsobnosti oftalmologa.

9.5.2 Glaukém

DM predstavuje rizikovy faktor pre rozvoj glaukémo-
vého ochorenia (GL). Spolo¢nou ¢rtou vietkych typov
GL je progresivha neuropatia nervus opticus spo-

Interdisciplinarne standardy diagnostiky a liecby diabetes mellitus, jeho komplikdcii a najvyznamnejsich doprevadzajucich ochoreni

jena s postupnou stratou zorného pola. Dékaz zvyse-
ného vnutroo¢ného tlaku nie je pre diagn6zu GL nevy-
hnutny. GL moze viest k Uplnej ireverzibilnej slepote.
Méze prebiehat asymptomaticky alebo so sympté-
mami (bolest oka, bolest hlavy, cervené oko, svetlo-
plachost, zahmlenie videnia, nevolnost a zvracanie -
v pripade nahle vzniknutych symptémov je potrebné
pacienta odoslat ihned' na oftalmologické vysetrenie).
Klasifikacia glaukomu je uvedena v tab. 9.22. GL vyza-
duje dispenzarizaciu u oftalmoloéga.

Liecba chronického glaukému méze byt medika-
mentdzna, laserova a chirurgickd. Medikamentézna
lie¢ba GL:
= lokalna (alfa-agonisty, betablokatory, inhibitory karbo-

anhydrdzy, parasympatikomimetika, derivaty prosta-

glandinov a prostamidy)
= celkova (neuroprotektiva, inhibitory karboanhy-
drazy, hyperosmolarne roztoky i.v.).

Pri liecbe akutneho glaukému sa indikuje lokdlna
liecba (napr. pilokarpin, dorzolamid, betablokatory), la-
serova liecba (laserova bazalna iridotémia), pripadne cel-
kova lie¢ba (manitol 10-20 % i.v., pripadne furosemid).
Liecba patri do ruk prislusného odbornika oftalmolédga.



