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Souhrn: Kožní obtíže nacházíme až u poloviny osob trpících diabetem. Hyperglykemie způsobuje změny v kůži, které vedou
k vyššímu výskytu bakteriálních a houbovitých infekcí, vyvolává degenerativní procesy v kůži, makro- a mikroangiopatii, neuro-
patii. To bývá podkladem diabetické dermopatie, rubeózy, bulózy i skleredému. U dalších onemocnění, jako je necrobiosis lipoi-
dica, granuloma anulare, vitiligo, perforující folikulitida, je sdružení s diabetem sice četnější, ale ne vždy jasně etiopatogeneticky
vysvětlitelné.

Klíčová slova: diabetes mellitus – kožní komplikace

Diabetic skin changes from the dermatological point of view
Summary: Even a half of diabetic patients are suffering from skin troubles. Hyperglykemia causes skin changes leading to higher
incidence of bacterial and mycotic infections, provokes skin degenerative processes, macro- and microangiopathy and neuro-
pathy. Diabetic dermopathy, rubeosis, bullousis and scleredema are based on these changes. Other skin diseases including necro-
biosis lipoidica, granuloma anulare, vitiligo, perforating folliculitis accompany diabetes frequently but their etiopathogenesis is
not clear.
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z extracelulární tekutiny do krve prav-
děpodobně závisí hlavně na rozdílu
koncentrace v kůži a v plazmě.

Množství glykogenu v dospělé ků-
ži je minimální a nezávisí na přívodu
glukózy do kůže ani na kolísání gly-
kemie. V kůži za normální situace je
glykogenolýza a glykogeneze v rovno-
váze, probíhá za aerobních a anae-
robních podmínek. Glykogen je prav-
děpodobně hlavním energetickým
zdrojem při keratinizaci epidermál-
ních buněk. Hromadí se v epidermis
jen za patologických stavů spojených
s poškozením kůže.

Biochemické změny při diabetu se
týkají i povrchového kožního filmu.
Výraznější mohou být u čerstvě
diagnostikovaného diabetu, v průbě-
hu léčby však mají tendenci se nor-
malizovat. Zvýšení volného choleste-
rolu může být predisponujícím fak-
torem ke vzniku bakteriální infekce.
U nově zjištěného diabetu dochází

přestupem glukózy se vysvětluje vze-
stup koncentrace glukózy v kůži se
stoupající glykemií a její pomalejší
pokles v kůži než v krvi, ale i vyšší
obsah glukózy v kůži než ve svalech
a jiných tkáních (většinou koncent-
race glukózy v epidermis kolísá
v rozmezí 35–67 % krevní hladiny).
Přibližně jedna čtvrtina epidermální
glukózy je intracelulární. Intracelu-
lárně uložená glukóza může ukazo-
vat míru utilizace glukózy kůží, ně-
které z těchto reakcí zřejmě ovlivňu-
je inzulin. U diabetiků koncentrace
glukózy v kůži nalačno odráží sérové
hladiny: přitom poměr glukózy v ků-
ži a krvi je u nich vyšší. Množství glu-
kózy v kůži má zřejmě vliv i na
množství glukózy. Při zánětlivých
pochodech a zvýšené proliferaci
(např. u psoriázy) množství glukózy
stoupá. Velké dávky inzulinu snižují
obsah glukózy v kůži, ne však pod
určitou hranici. Uvolnění cukru

Úvod
Diabetes mellitus (DM) je chronické
onemocnění s poruchou metaboliz-
mu cukrů, podmíněnou nedostat-
kem sekrece inzulinu nebo nedosta-
tečným účinkem v periferních tká-
ních. Mimo akutní změny související
s nízkou či vysokou hladinou glyke-
mie, se na kůži manifestují zejména
chronické degenerativní změny. Hlavní
roli přitom hraje makro- a mikro-
angiopatie, patologické ukládání li-
pidů, ale i lipodystrofie.

Metabolizmus glycidù v kù�i
Přísun glukózy do epidermis není
omezován membránovými bariéra-
mi [1]. Membránový transport však
závisí na hexokináze ovlivňující kon-
verzi glukózy na glukózo-6-fosfát.
Inzulin pasáž glukózy do kůže na
rozdíl od svalové či tukové tkáně ne-
usnadňuje. Podobná situace byla po-
psána i pro bukální sliznici. Volným
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Kvasinkové infekty kůže a sliznic
jsou velmi časté. Kvasinková vulvova-
ginitida nebo balanitida mohou být
někdy dokonce první subjektivní ob-
tíží dosud nepoznaného diabetu.
Proto zkontrolování glykemie u ne-
mocných s úpornější kvasinkovou in-
fekcí je diagnostickou samozřejmos-
tí. Intertriginózní kandidiázu pod-
porují např. obezita, která je u lidí
s diabetem poměrně častá.

Oportunní mykóza: v důsledku
snížení imunitních funkcí, může se
projevit jako mukormykóza: v 50 %
se šíří do nosní dutiny a parana-
zálních prostorů [10].

Pruritus
Generalizovaný pruritus je u diabe-
tu popisován také.

U některých osob může silně svě-
dit klinicky nepostižená kůže. Kro-
mě přímých metabolických vlivů se
uvažuje o autonomní neuropatii ne-
bo o poruše senzitivního čití. Výskyt
a intenzita pruritu nemá obvykle
přímý vztah ke stupni poruchy tole-
rance glycidů ani výši glykemie, ale
přesto u dekompenzovaného diabe-
tu bývá svědění častější.

Další příčinou svědění mohou být
kožní afekce spojené s diabetem (ze-
jména v intertriginózních místech),
nebo i poléková reakce.

Xantomatóza
Hyperlipidemie bývá u diabetu častá.
Na kůži se může projevit rychlou
tvorbou mnohočetných malých za-
rudlých žlutavých papulí do průmě-
ru 0,5 cm. Vysévají se poměrně rych-
le na extenzorových plochách konče-
tin a hýždích, zpočátku svědící a více
zánětlivé než tuberózní xantómy
spojené s hypercholesterolemií. Jsou
však klinicky k nerozeznání od ji-
ných xantómů spojených s chylomi-
kronemií. Chylomikrony totiž penet-
rují stěnami dermálních cév a jsou
v kůži fagocytovány tkáňovými ma-
krofágy. U čerstvých eruptivních
xantomů je obsah asi 45 % triglyceri-
dů (stejně jako v chylomikronech),

i ke značně obsahu redukujících sub-
stancí a zvýšení obsahu aminokyselin.

Mikroangiopatie
Souvisí s hyperglykemií: dochází ke
glykaci proteinů. Glykoproteiny jsou
normální součástí buněčné mem-
brány, ale hyperglykemií se jejich
množství zvýší natolik, že dochází ke
ztluštění membrány a k následným
funkčním změnám. V souvislosti s pro-
cesem glykace se u diabetiků tvoří
větší množství volných kyslíkových
radikálů.

Dalším důležitým faktorem pro
vznik mikroangiopatie je akumulace
sorbitolu v buňkách: jeho přítom-
nost v buňce zvyšuje osmotický tlak,
buňky nasávají vodu, a to mění jejich
morfologii i funkci.

Ve stěnách drobných cév diabetiků
pak nacházíme ztluštění bazální
membrány akumulací glykoproteinu
podobnému kolagenu IV, rozšíření
mezangia a zvýšené množství depozit
imunokomplexů. Vaskulopatie nepo-
stihuje jen cévy sítnice a ledvin, kde se
klinicky nejvíce projeví, ale také kůže.

Makroangiopatie
Makroangiopatické změny jsou to-
tožné s aterosklerotickými, probíhají
však častěji a zhoubněji. Přitom však
působí i jiné změny: akumulace PAS
pozitivních látek, lamininu, fibro-
nektinu, depozita kalcia, apod.

Kožní komplikace DM jsou uvádě-
ny u 25–50 % diabetických pacientů.
Toto poměrně široké rozpětí je dáno
také rozdílným hodnocením „speci-
ficity“ kožních změn ve vztahu
k diabetu. Také klasifikace kožních
změn podle různých hledisek vyka-
zuje značnou nejednotnost. Pro dal-
ší výklad jsme si dovolili použít ná-
sledujícího rozdělení:
1. Změny související s metabolickými

poruchami (hyperglykemií a hy-
perlipidemií), do jisté míry reverzi-
bilní po korekci abnormalit.

2. Kožní projevy diabetu v souvislos-
ti s chronickými degenerativními
komplikacemi.

3. Kožní choroby často doprovázející
diabetes, ale bez přímé metabo-
lické či degenerativní souvislosti.

1. Ko�ní projevy v korelaci 
s metabolickými poruchami diabetu
Infekce
Špatně kompenzovaný diabetes bývá
často provázen bakteriálními a hou-
bovými infekcemi kůže: stafylokoko-
vými pyodermiemi, erytrazmatem,
kandidiázou a epidermofytózou [2].
Leukocyty mají u diabetiků sníže-
nou chemotaktickou a fagocytární
aktivitu, je zřejmě narušena sekrece
cytokinů, uplatňují se i cévní změny
a nedostatečné prokrvení kůže.

Pyodermie, zejména furunkulóza,
byly dříve vážnými komplikacemi
diabetu. V době rozšířeného použí-
vání antibiotik toto onemocnění vět-
šinou nečiní vážné potíže.

Infekce častěji postihují dolní kon-
četiny, v kombinaci s cévními poru-
chami a neuropatií mohou vést k vy-
tvoření gangrény a ulcerací se špat-
ným hojením ran [3,4], které mohou
představovat vážnější riziko pro ne-
mocného. Komplex změn se větši-
nou zařazuje do pojmu „diabetická
noha“ [5–8]. Narušená kůže navíc
představuje místo snížené rezistence
s ohledem na vniknutí další infekce
(např. erysipelu).

Méně obvyklé pyodermie:
a) Nekrotizující fasciitida: často se uvá-

dí jako gangrenózní erysipel. Kůže
bývá oteklá, zarudlá s indurací,
často s puchýři, exsudátem, pod-
minováním a celkovými příznaky
(horečka, zimnice, třesavka, dekom-
penzace diabetu apod).

b) Fournierova gangréna: infekce až
gangréna kůže šourku, báze peni-
su, hráze, anorektální oblasti [9].
Často končí (i přes léčbu) smrtí.

c) Otitis externa maligna: zánět zevní-
ho zvukovodu s hnisavým výtokem
nereagujícím na léčbu. Šíří se do
okolí, bývá postižení hlavových
nervů.
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později je ztrácejí a jsou relativně bo-
hatší na cholesterol. Při správné kom-
penzaci diabetu rychle regredují.

Xantelazmata se objevují u řady
hyperlipidemických stavů, také při
diabetu. Při léčbě diabetu ale neregre-
dují. Hyperlipidemie je někdy spoje-
ná se zažloutlým zbarvením dlaní
a chodidel i nazolabiálních rýh při
ukládání karotenu.

2. Chronické degenerativní zmìny
Diabetická dermopatie
Popisována jako ohraničená atrofic-
ká hnědavá ložiska na dolních kon-
četinách, zejména na předních plo-
chách bérců. Ložiska většinou bez
subjektivních příznaků, lehce pro-
hloubená. Objevují se v atakách, mi-
zí do 1,5 roku, ale výsevy nových lo-
žisek dávají pocit neměnného stavu.
Ačkoliv tyto léze nejsou klinicky od-
lišitelné od posttraumatických jizvi-
ček u starších osob s narušenou
cirkulací [11], u diabetiků se objevu-
jí častěji a ve větším počtu (hlavně
u mužů).

Rubeosis faciei
Zarudnutí obličeje a erysipelu podob-
né figury na bércích a nohou jsou
popisovány u dlouhodobého diabe-
tu. Zarudnutí na nohou může i ne-
musí vyústit v nekrózu. Oblast je
oteklá, bolestivá a klinicky se těžko
odliší od erytému doprovázejícího
gangrénu palce či nohy díky arte-
riální insuficienci.

Bulózní lo�iska diabetikù
Puchýře se objevují spontánně, ob-
vykle na nohou. Hojí se několik týd-
nů, bez jizev, ale s tendencí k opako-
vání. Buly jsou uloženy subepider-
málně. Příčina tvorby puchýřů není
známa, u diabetu může souviset
s kožní angiopatií.

Ztluštìní kù�e diabetikù
Asi třetina diabetiků trpí ztluštěním
kůže dorza rukou. Kůže je v těchto
oblastech vosková, jakoby těsná,
s mnohočetnými brdečkovými pa-

pulkami [12]. O možné korelaci s po-
ruchou pojivové tkáně svědčí i ome-
zení hybnosti kloubů, zejména pro-
ximálních interfalangeálních. Vývoj
kontraktur může být demonstro-
ván pokusem sepnout ruce dlaněmi
k sobě.

Scleredema adultorum (Buschke)
Dochází k induraci kůže šíje – zadní,
popř. postranních částí krku. Boles-
tivý otok se může postupně šířit do
obličeje, na ramena, přední část krku
a horní hrudník, ev. až na břicho, pa-
že a ruce. Tvrdá kůže se ani po zatla-
čení neprohne, může omezovat v po-
hybu. Ohraničení oproti normální
kůži může být ostré i pozvolné. His-
tologicky nacházíme ztluštělá kola-
genní vlákna v koriu a depozita gly-
kosaminoglykanů (hlavně kyseliny
hyaluronové). Diabetický skleredém
se vyskytuje hlavně u obézních dia-
betiků se známkami cévních kompli-
kací a dlouhodobě neustupuje [13].

Ko�ní neuropatie
Degenerativní procesy mohou způso-
bit autonomní senzorickou neuropa-
tii [14]. Může se manifestovat an-
hidróza (na končetinách či generali-
zovaně) způsobená abnormalitami
v inervaci ekkrinních potních žlázek.

3. Ko�ní choroby spojené s diabetem
Určité kožní choroby se mohou u dia-
betu vyskytovat častěji, i když diabe-
tika postihne téměř jakékoli kožní
onemocnění běžné v populaci.

Necrobiosis lipoidica diabeticorum
Vyskytuje se asi u 0,3 % diabetiků. Je
relativně chudé na subjektivní pří-
znaky, vyskytuje se 3krát častěji u žen
než u mužů a predilekčním místem
jsou přední i boční plochy bérců,
i když ani jiná místa (horní končeti-
ny, trup) nemusí být ušetřena. Začí-
ná jako malý zarudlý uzlík s ostře
ohraničeným okrajem. Postupně se
zvětšuje do plochy, stává se nepravi-
delným, někdy lehce prohloubeným
díky atrofii. Barva se mění na hněda-

Obr. 1. Necrobiosis lipoidica.

vě zažloutlou s výjimkou okrajů, kte-
ré zůstávají červené (obr. 1). Postup-
ně se může rozšířit na celou pretibiál-
ní oblast. Přes atrofickou epidermis
prosvítají cévky, ložiska mohou být
necitlivá díky destrukci kožních ner-
vů. Ložiska jsou chronická a velmi
odolná léčbě. Mělké, často bolestivé
vředy se vytvářejí na dlouhotrvajících
ložiscích.

Primární patologické změny vzni-
kají v dolním koriu, kde se výrazně
mění v ložiscích kolagenní vlákna:
ztrácejí normální strukturu, objevu-
je se otok a bazofilie (nekrobióza).
Fibroblasty v těchto místech sníženě
produkují kolagen, dochází i k úbyt-
ku a fragmentaci elastických vláken.
V těchto oblastech také dochází
k agregaci zánětlivých buněk – epite-
loidních buněk, histiocytů a koneč-
ně i buněk pěnitého vzhledu, což
vedlo k názvu „lipoidica“. Dochází
i k poškození cév, jejichž lumina se
uzavírají díky endoteliální proliferaci
i ložiskovým uloženinám PAS pozi-
tivního materiálu.

Přesná korelace mezi diabetem a ne-
krobiózou není známa. V době vývi-
nu nekrobiózy trpěla většina osob
diabetem nebo se u nich do několika
let objevil. Přitom se stále diskutuje,
zda hlavní příčinou kožních lézí jsou
nepravidelné poruchy cév v kůži či
granulomatózní odpověď na alteraci
dermálního kolagenu. Nicméně
nekrobióza je považována za jedno
ze stigmat diabetu.

Léčba necrobiosis lipoidica není
příliš uspokojivá. Progrese lézí neko-
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reluje s normalizací hyperglykemie.
Používají se kortikoidy v masti přilo-
žené pod okluzi, intralezionální in-
jekce kortikoidů mohou zlepšit stav
ještě aktivních ložisek. Léčba aspiri-
nem či nikotinamidem může snad
být užitečná, zkoušelo se i podání lo-
kálních imunosupresiv (takrolimus)
a fotochemoterapie PUVA [15].

Granuloma annulare
Jistá podobnost patologických změn
mezi nekrobiózou a granuloma
annulare predisponuje toto onemoc-
nění k určité zvýšené míře výskytu
u diabetu.

Může se vyskytovat jako typický
sporadický projev (obr. 2), ale také
jako atypická diseminovaná ložiska,
u kterých diagnózu potvrdí až histo-
logické vyšetření.

Léčba spočívá v lokální aplikaci
kortikoidních mastí do okluze, ně-
kdy opichy kortikosteroidy intrale-
zionálně. Zkouší se využít i fotody-
namická léčba.

Vitiligo
Vyskytuje se více u 1. typu diabetu,
často předchází manifestaci diabetu

(obr. 3). Může být příznakem autoi-
munitní reaktivity vůči dalším žlá-
zám s vnitřní sekrecí.

Acanthosis nigricans
Projevuje se jako papilomatózní hy-
perplazie s často intenzivní hyper-
pigmentací v axilách, inguinách, kr-
ku. Lehčí formy akantózy jsou spoje-
né často s obezitou snad díky tření
kožních ploch s pocením v zapářko-
vých místech [16,17]. Acanthosis
nigricans maligna doprovází jako
paraneoplastický syndrom maligni-
ty vnitřních orgánů.

M. Kyrle (reaktivní perforující folikulitis)
Klinicky se vytvářejí hyperkeratotic-
ké papule, které představují transepi-
dermální eliminaci dermálního ma-
teriálu – poškozeného kolagenu.
Častěji se objevuje u osob s renálním
selháním.

Lipodystrofie
Poškození podkožní tukové tkáně
bývá někdy součástí syndromů spo-
jených s diabetem.

Lipatrofický diabetes je komplexní
syndrom charakterizovaný vymize-
ním podkožní tukové tkáně inzuli-
novou rezistencí, hyperlipoproteine-
mií a hepatomegalií. Vyskytuje se
jako získaný i jako geneticky podmí-
něný syndrom s různými variacemi.

Lawrencův-Seipův syndrom s generali-
zovanou ztrátou podkožní i orgánové
tukové tkáně častěji u žen (kongeni-
tální i získaný syndrom), častá je ame-
norea, akromegalie a visceromegalie.

Částečná lipoatrofie bývá častější, ví-
ce u žen, projevuje se ztrátou tukové
tkáně na tvářích, trupu a horních
končetinách. Někdy bývá naopak hy-

pertrofie podkožního tuku na dolní
polovině těla.

Ko�ní ne�ádoucí úèinky léèby diabetu
Při léčbě inzulinovými přípravky
mohou vznikat alergické reakce míst-
ní i celkové [18]. Jejich výskyt se však
snižuje s rozšířením používání hu-
mánního inzulinu. Místním lipodys-
trofickým změnám se snažíme brá-
nit střídáním lokalit, kam se inzulin
aplikuje. Vzácnou, ale možnou reak-
cí, jsou kontaktní odpovědi na kovo-
vý materiál jehel. Častější jsou zá-
nětlivé reakce v místě vpichu, např.
abscesy.

Kožní lékové exantémy po pero-
rálních diabeticích vznikaly dříve
častěji (až ve 3 % léčených). Derivá-
ty sulfonylurey mohou vyvolávat
fotosenzitivitu.

Závìr
Péče o nemocné s diabetem dnes ur-
čitě vyžaduje mezioborovou spolu-
práci. Včasné vyšetření dermatolo-
gem pomůže správně určit typ kož-
ních komplikací a příslušnou léčbou
ušetřit nemocnému řadu budoucích
trápení.
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