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Chronické komplikace diabetu

Chronické komplikace diabetes mellitus (DM) jsou z& vaznym problémem zdravotnickym,
socialnim i ekonomickym. Diabetes je pfi¢inou 20-30% chronického selh&ni ledvin |é eného v
chronickém hemodialyza¢nim programu, diabetes patfi k nej¢astéjSim pri¢inam ziskané slepoty
v dospélosti (v zapadnich zemich), je jednou z nej CastéjSich pfi€in amputace dolnich koncetin.
Tradicni, spiSe didaktice vyhovujic déleni chronickych komplikaci vychazi z mista maximal niho
postiZzeni cévniho systému.

RozliSujeme tzv. specifické komplikace (mikrovaskulérni, mikroangiopatie), u nichZ je
dominantni postizeni mikrocirkulace — diabeticka nefropatie, oftalmo/retinopatie, neuropatie, a
nespecifické chronické komplikace (makrovaskularni, makroangiopatie), které se manifestuji v
zejména postizenim arterialniho systému.

Kombinaci obou vznikd syndrom diabetické nohy. | kdyZz se objevuji nové |écCebné
postupy, pfesto stale zlstava nejucinnéjSim postupem prevence — téSna kompenzace diabetu,
|é¢ba dyslipidémie a hypertenze a zejména d tkladna, disledna a trvala edukace nemocnych.

Z hlediska etiologického lze Fici, Ze Ustfednim bodem rozvoje mikrovaskulérnich
komplikaci je hyperglykémie. Postupné snasSené dukazy svédéi také ¢im dal vice pro fakt, Ze
vhimavost k rozvoji chronickych komplikaci je z &asti geneticky podminéna. Je celkem zfejmé, ze
prevence vzniku chronickych komplikaci diabetu je svizelnd, Ustfednim bodem v3ak stéle
zlistava dosazeni a udrzeni tésné kompenzace, jinymi slovy normalizace vSech meta bolickych
odchylek.

1. Diabetick& nefropatie

Postihuje 35 - 40% diabetik( 1. typu, a az 20% diabetikG 2. Typu. Incidence vSak v
poslednich desetiletich u diabetikt 1. typu spiSe klesa, nebot se zlepSuje péce a zpfisnuji se
poZadavky na dosaZzenou urovefi kompenzace, nicméné absolutni poCet nemocnych s
diabetickou nefropatii roste, protoze se zvySuje prevalence této choroby v populaci.

Rozvoj diabetické nefropatie  probiha v nékolika stupnich. Typicky jej Ize popsat u
diabetikd 1. typu. V prvni fazi tzv. hyperfunkéni hypertrofie, trvajici do nékolika let po diagnéze
diabetu je pfitomna hyperfiltrace. Poté muze dojit k pfechodu do tzv. stadia latentnich -
mikroskopickych zmén, které obvykle trva 2-15 let.

Lécba diabetické nefropatie je determinovana stadiem. Zejména po diagnostikovani
incipientni nefropatie je nesmirné dudlezita tésna kompenzace, okamzité podani hypotenziv, a to
i pfi normélnich hodnotach krevniho tlaku (TK). Na zékladé rozsahlych klinickych studii v
soucasnosti upfednostriujeme ACE inhibitory pro jejich jednoznaény nefroprotektivni Gcinek.
Cilové hodnoty TK jsou u velmi mladych nemocnych po d 120/80, ve stfednim véku pod 130/80,
vzdy vSak pod 130/85. Pfi klesajici glomerularni filtraci doporucéujeme omezeni bilkovin ve
stravé (mikroalbuminurie nad 70ug/min - bilkoviny 0,7 g/k g, kreatinin 150 - 400 bilkoviny 0,5 g/kg
télesné hmoty). Vhodnd je Uprava dyslipidémie. V pokr o€ilych stadiich, pfi znamkach renalini
insuficience nezbyva nez chronickd hemodialyza, resp. transplantace. Z vySe uvedeného
vyplyvd, Ze kazdy diabetik 1. typu, a v étSina pacientl s diabetem 2. typu by m éli mit pravidelné
vySetfovanou mikroalbuminurii (minimalné 1x ro¢né).

2. Diabeticka retinopatie (oftalmopatie)

U diabetiku s délkou trvani choroby nad 30 let je prevalence a 2 90% postiZzeni sitnice.
Retinopatie je nej¢astéjSi formou diabetické oftalmopatie.

Terapie je svizelna, nicméné Ustfednim bodem je dosaZeni tésné kompenzace,
normalizace krevniho tlaku, zakaz koufeni, UGprava lipidogramu, snad néktera peroralni
antidiabetika (gliclazid), velmi dulezita je laserova fotokoagulace. Oko mulze byt u diabetik(
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postizeno i jinak dfive a Castéji se objevuje glaukom, mze dojit i k rozvoji oftalmoplegie.
VySetfeni oftalmologické musi podstoupit kazdi nemocny s recentni diagnosou DM, pfi
negativnim nélezu se vySetfeni opakuje kazdoro¢né, pfi patologickém nélezu se opakuje po 6
mésicich a Castéji.

3. Diabeticka neuropatie

Prakticky kazdy diabetik s trvanim nemoci nad 10 let ma znamky polyneuropatie. Tato
postihuje vSechny druhy perifernich nerv, typicky vSak senzitivni.

NejcastéjSi formou diabetické neuropatie je postizeni senzitivniho nervstva. Typickymi
subjektivnimi pfiznaky jsou parestézie (porucha projevujici se jako brnéni, mravenéeni, svrbéni
apod.), dysestézie (porucha citlivosti), a hypestézie (snizena citlivost na zevni smyslové
podnéty).

Postizeni motorickych nerva vede k motorickym poruchdm, svalové atrofii, sniZze ni
vybavnosti reflexu.

Velmi zaludné z hlediska rozpoznani je postizeni autonomni nervové soustavy, projevy
jsou determinovany poruchou sympatické ¢&i parasympatické inervace jednotlivych organa:
kardiovaskularni (nahla smrt, sniZzeni variability tepové frekvence atd.), gastrointestinalni
(prajmy, poruchy evakuace Zaludku), sexudlni dysfunkce, sudomotorické (paroxysmalni poceni
horni poloviny téla), vasomotorické.

Pfitomnost diabetické neuropatie zjistime podrobnym vySetfenim, které sestava z
anamnézy, zakladniho neurologického vySetfeni (reflexy, citlivost na dotek, vibraéni ¢iti —
ladi¢ka, citlivost na teplo a chlad — zkumavky s teplu a chladnou vodou), testl na autonomni
neuropatii (tzv. Ewingovy testy- zmé&na tepové frekvence v zavislosti na dychani, na Val salvové
manévru a na zmeéna polohy, novéji spektralni analyza), EMG.
prostfedky jsou bud ve stadiu vyvoje €i vysledky nejsou jednoznacné presvedcivé (vasodilatacni
a vitaminova lé¢ba), proto nékdy nezbyva nez sdhnout po symptomatické 1€ by napf. analgetiky.
V posledni dobé pfindSi Casto Uspéch léCba kyselinou thioktovou. Prevence komplikaci
vyplyvajicich ze sniZzené senzitivity zejména dolnich koncetin je moZna pouze podrobnou
edukaci nemocnych. S ohledem na symptomatologii dia betické autonomni neuropatie je nutné
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pfi jakychkoliv potizich u diabetika vzdy myslet na j eji spolutiéast.

4. Diabeticka noha

Soubor pfiznakl, které se vyskytuji specificky na nohou diabetika, vznikajicich na
zakladé predispozi¢nich faktord. Patologicky stav, ktery maze vést k naruSeni tkAné chodidla a
nohy. Rozviji se na podkladé postizeni mikrovaskularniho i makrovaskularniho. Zakladni
predispozi¢ni faktory jsou neuropatie, periferni vaskularni on emocnéni a infekce. Podle etiologie
a klinického nalezu rozliSujeme podoby diabetické n ohy:

a) neuropaticka - tepla, necitliva, sucha, komplikuje se neuropatic kym viedem, kloubem,
edémem

b) ischemicka - chladna, bez pulzaci

) neuroischemicka - ulcerace, gangrény

Pro stanoveni diagn6zy zlstava zakladem anamnéza a klinické vySetfeni (barva,
deformity, edém, kozni otlaky, ryhy, puchyfe, ulcerace, znamky infekce, pfitomnost arterialnich
pulsaci). Dale je nutno provést zakladni neurologické vySetfen (viz neuropatie). Nezbytné je
angiologické vySetreni (doppler).

Lécba je komplexni, nutno zah4jit co nejd five, provadét disledné - hospitalizace, klid na
lGZku, tésna kompenzace diabetu, antibiotika, vazodilatancia (Iéky vyvolavajici rozSifeni cév),
diabeticka obuv, antiagregancia (Iéky snizujici kre vni srazlivost), chirurgické oSetfeni (véetné
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invazivniho oSetfeni arteridlniho fecisté, je — li prokdzano). Nesmirn & roste vyznam prevence -
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kontrola dolnich koncetin pfi kazdé navstéve u lékare, v pfipadé ohroZeni specialni diabeticka
obuv. Nutna je zvlasté dikladna edukace.

5. Nespecifické chronické komplikace diabetu (makro vaskularni,
makroangiopatie)

Tyto komplikace jsou zpUsobeny ateroskler6zou. Projevy aterosklerotického postizeni
tepen se zasadnim zplsobem neliSi od nediabetikd (az na vyjimky napf. v predispozici k
lokalizaci postizeni tepen dolnich kon&etin). Obecné plati, Ze incidence aterosklerézy u diabetik U
je vysSi a klinicka manifestace ¢asnéjsi, nez u nediabetik(l. O zavaznosti problému ateroskler6zy
u diabetiki svédci skutecnost, ze az 75% nemocnych s diabetem umira na komplikace
kardiovaskularni a cerebrovaskularni (tykajici se mozkovych cév).

6. Diabeticka dyslipidémie

Riziko vzniku a rozvoje aterosklerézy u osob s diab etem 2. typu je nékolikanasobné
vysSi, nez u nediabetik. Podle vysledkd experimentalnich, epidemiologickych a intervenénich
studii 1ze soudit, Ze velmi pravdépodobné existuje spojitost mezi rozvojem aterosklerézy a
profilem sérovych lipid. Prevalence (vyskyt) hypertriacylglycerolémie u osob s diabetem 2. typu
je 2-3x vyssi, nez u nediabetik (1, prevalence snizené hladiny HDL cholesterolu je 2x vySsi.
Oproti tomu prevalence zvySené koncentrace LDL chol esterolu je prakticky stejna u diabetik G a
nediabetiku.

Dobra kompenzace metabolické odchylky zahrnuje vedle optimdlni kontroly glykémie
normalizaci dyslipidémie. Samotné dosazZeni glykémie v normé (jak vyplyvd ze vztahu
dyslipidémie a inzulinové rezistence) nevede vSak u vétSiny osob k normalizaci lipidového
spektra. Z tohoto duvodu maji své pevné misto v |écbé diabetické dyslipidémie i |1écebné
postupy a léky, které dovedou pozitivh & ovlivnit samotnou inzulinovou rezistenci.

7. Hypertenze

U diabetikl 2. typu se hypertenze (vysoky krevni tlak) klade d o souvislosti s komplexem
metabolickych odchylek, zejména inzulinorezistenci a kompenzatorni hyperinzulinémii. U
diabetikl 2. typu je hypertenze az 2x CastéjSi nez u nediabetik(, v 80% predchazi hypertenze
diagnéze diabetu.

Lécéba hypertenze v celé populaci zejména snizuje kardidlni selhdvani. U diabetik(,
zejména u diabetikd 1. typu je vSak jednoznacné dolozeno, ze Ié¢ba zvySeného krevniho tlaku
pusobi preventivné proti vzniku diabetické nefropatie, zpomaluje jeji progresi. Dluzno
podotknout, Ze Ié¢ime antihypertenzivy i ty nemocné (s diabetickou ne fropatii), ktefi nesplnuji
klasicka kriteria pro diagn6zu hypertenze.

PFi volbé |éCebné strategie samotné musime mit na pam éti pfitomnost metabolické
poruchy, z tohoto ddvodu se jevi méné vhodné Iéky typu thiazidovych diuretik (poruchy
lipidového spektra, "diabetogenni Gcinek") a betablokatord (maskovani pfiznakua hypoglykémie,
nevhodné zmény v lipidovém spektru, negativni ovlivn éni inzulinorezistence). Naopak s vyhodou
uzivame zejména pfimé vazodilatancia, ACE inhibitory, blokatory kalciového kanalu (ne
dihydropyridinového typu) a centralné G¢inné latky. Hranice pro farmakologickou lé¢&bu se u
diabetikd posouvaji oproti ostatni populaci. Cilem Ié &by je dosaZeni krevniho tlaku u mladych
0sob pod 130/80 mmHg, u osob vysSiho v éku pod 140/85 mmHg.

Chronické komplikace diabetu jsou zodpovédné za vysokou morbiditu a mortalitu
nemocnych. | kdyZ se objevuji nové Ié Cebné postupy, pfesto stale zastava nejucinngjsim
postupem prevence — téSna kompenzace diabetu, lé&ba dyslipidémie a hypertenze a
zejména dukladna, dasledna a trvala edukace nemocnych.



