ZMIANY SKORNE W CUKRZYCY



CUKRZYCA
(diabetes mellitus, DM)

— choroba spoteczna 1 cywilizacyjna

— > 1% populacji Swiatowe;]

— W Polsce 2% populacji oraz 2% nietolerancja
glukozy

— cukrzyca typu | - immunologiczna - 0,3%
populacjt > 30 r. zycia
typu Il - nieimmunologiczna - 85 -95%
wszystkich przypadkow
cukrzycy



— cukrzyca: choroba metaboliczna
charakteryzujaca si¢ hiperglikemig
wynikajaca z defektu wydzielania 1/lub
dziatania insuliny

— zaburzenia gospodarki weglowodanowe;,
thuszczowej 1 biatkowe;j



/Zmiany skorne w cukrzycy stwierdza si¢
roznie czesto, sr. u 40% chorych. Moga by¢
plerwszym objawem sugerujacym
rozpoznanie.



PATOGENEZA ZMIAN SKORNYCH
W CUKRZYCY

Na powstawanie zmian ma wpltyw:

— hyperglikemia

— makro 1 mikroangiopatia

— zaburzenia czucia skornego

— zaburzenia mechanizmow immunoregulujgcych
— zaburzenia metabolizmu lipidow

— hyperinsulinemia



— hyperglikemia — nieenzymatyczna
glikozylacja wielu biatek, m.in. kolagenow
— nagromadzenie produktow koncowych
— zmiany w ECM



— makroangiopatia - miazdzyca

— mikroangiopatia - T przepuszczalnosci
naczyn, < reakcji na neuropeptydy,
odpowiedzi na stres hypooksydacyjny,
zmiany w btonach komaérkowych
erytrocytow, T agregacja ptytek



— zaburzenia czucla skornego -
polineuropatia czuciowo-ruchowa,
zaburzenia w uktadzie wegetatywnym



— zaburzenia mechanizmow
immunoregulujgcych

— PMNs - obnizenie chemotaks;ji, fagocytozy,
zdolnosc1 zabijania baktern

— wplyw na limfocyty T



— zaburzenia metabolizmu lipidow

— lipaza lipoproteinowa zalezy od insuliny
— hypertrojglicerydemia

— waskulopatia



— hyperinsulinemia - aktywacja insulinowego
czynnika wzrostu — proliferacja komorek
m.in. keratynocytow i fibroblastow



ZMIANY SKORNE
O ZNANEJ PATOGENEZIE

tzw. “gruba” skora

Infekcje

owrzodzenia

rogowacenie ciemne (acanthosis nigricans)

kepki zotte wysiewne (xanthoma eruptivum)



Tzw. “GRUBA” SKORA

Hyperglikemia — zmiany w kolagenie I
mukopolisacharydach — zwickszenie grubosci

skory
— zmiany rzekomotwardzinowe I ograniczenie
ruchomosci stawdéw — nasilona, nieenzymatyczna

glikozylacja kolagenu
— scleredema diabeticorum — zwickszone odktadanie

glikozaminoglikanow



ZMIANY RZEKOMOTWARDZINOWE
| OGRANICZENIE RUCHOMOSCI STAWOW

— stwardnienie 1 zgrubienie skory 1 tkanki tacznej
okotostawowej palcow

— przebieg postepujacy, mogg by¢ rowniez zajete duze stawy
(tokcie, kolana)
— nie ma zmian w szparach stawowych

— zmiany rzekomotwardzinowe moga obejmowac dtonie 1

(0]0)%

— u okoto 50 % pacjentow z cukrzyca typu 1, moga by¢ w
cukrzycy typu 2

— zwiazek z czasem trwania, ci¢zkoscig 1 kontrolg cukrzycy

— leczenie - insulina, poprawa gdy cukrzyca kontrolowana,
wskazana fizykoterapia



SCLEREDEMA DIABETICORUM

— postepujace stwardnienie skory karku 1
gOrnej czescl plecow
— moze si¢ szerzy¢ na inne okolice

— wystepuje u 2,5 - 14% dorostych, otylych z
dlugotrwajacg cukrzyca, zwykle typu 2

— zwigkszona produkcja GAG 1 kolagenu I
przez fibroblasty

— brak korelacj1 z ciezkoscia diabetes



METODY STOSOWANE W LECZENIU
SCLEREDEMA DIABETICORUM

Pentoksyfilina p.o

Niskie dawki (15 mg/tydz.) metotreksatu
d-penicylamina 250 - 500 mg/dz.

PUVA



INFEKCJE SKORNE

— zmiany immunologiczne
— zaburzenia fagocytozy
— nieprawidtowe funkcje limfocytow T



INFEKCJE BAKTERYJNE

— paciorkowcowe (roza)
— gronkowcowe (czyraki 1 czyracznosc)
— fascutis necrotisans (gtownie E. coli)

— otitis extrena maligna (Pseudomonas
aeruginosa)



FASCIITIS NECROTISANS

— zakazenie tkanek miekkich -> zajecie powiezi
— gtownie E. coli 1 inne Gram (-), Clostridium s.
— smiertelnos¢ ok. 40%
— leczenie chirurgiczne



OTITIS EXTERNA MALIGNA

Pseudomonas aeruginosa

bol, ostabienie stuchu, wydzielina ropna
mozliwos¢ zajecia kosci czaszki
Smiertelnosc¢ 20 - 40 %



INFEKCJE GRZYBICZE

— candidiasis (np. intertrigo)
— zakazenia dermatofitam (grzybica stop,
grzybica paznokci stop)



CANDIDIASIS

— Intertrigo

— vulvo-vaginitis, (moze by¢ nosicielstwo
bezobjawowe)

— paronychia

— glossitis, perleches

— leczenie przeciwdrozdzakowe (imidazole)



LECZENIE ZAKAZEN
DROZDZAKOWYCH

« LECZENIE MIEJSCOWE
- preparaty polienowe
(nystatyna, natamycyna)
- kremy azolowe
(klotrimazol, ekonazol, mikonazol,
ketokonazol, izokonazol)



LECZENIE ZAKAZEN
DROZDZAKOWYCH c.d.

- LECZENIE OGOLNE
- Flukonazol
100 mg/dz. 2 - 3 tyg., 100 -150 mg/tydz.
- Itrakonazol
1 x 100 mg/24h przez 15 dni lub
met.pulsow 2 x 200 mg/24h 7 dni/mies. -
1 - 3 pulsy



OWRZODZENIA

15% chorych z cukrzyca

hyperglikemia, opornos¢ na imnsuling, zmiany
naczyniowe I zaburzenia neurologiczne

neuropatia, zaburzenia czucia
wasculopatia, niedokrwienie
zaburzenia lipidowe

wtdorne infekcje
najwazniejsze zapobieganie



PROFILAKTYKA ROZWOJU
STOPY CUKRZYCOWEJ

* Regularne badania stop
- ksztatt, deformacje, ruchomosc¢ w stawach
- ocena neuropatil
(czucie dotyku, wibracii)
- ocena stanu naczyn
(badanie tetna na tetnicach kk dolnych)
- ocena obuwia chorego



PROFILAKTYKA ROZWOJU
STOPY CUKRZYCOWEJ c.d.

« Regularne zabiegi pielegnacyjne (pedicure)
« Wiasciwa higiena stop
« Zwrocenie uwagi na czynniki ryzyka

- palenie tytoniu

- nadwaga

- nadcisnienie tetnicze

- zaburzenia lipidowe



LECZENIE OWRZODZEN

Wyrownanie cukrzycy
Antybiotykoterapia I.v. lub I.m.
(zgodnie z posiewem)
Usuwanie martwiczych tkanek
Opatrunki miejscowe
Odcigzenie stopy

Przeszczepy skory, czynniki wzrostu, komora
hiperbaryczna



ROGOWACENIE CIEMNE
(acanthosis nigricans)

— nie Jest patognomoniczne dla cukrzycy

— zw13zek z otytoscig, opornoscig na insuling
1 hyperinsulinemig (oba typy diabetes)

— hyperinsulinemia — pobudzenie ekspresji
receptora insulinowego czynnika wzrostu

— proliferacja keratynocytow |
fibroblastow



ACANTHOSIS NIGRICANS

zmiany skorne zlokalizowane w fatdach
clemno-zabarwione zgrubiale ogniska brodawkowate
mozliwa genetyczna predyspozycja

roznicowanie z acanthosis nigricans maligna



KEPKI ZOLTE WYSIEWNE
(xanthoma eruptivum)

— nie leczona cukrzyca + hypertrojglicerydemia
— mogg mie¢ podtoze genetyczne

— naciekanie scian drobnych naczyn, gromadzenie
w makrofagach skornych (poczatkowo
trojglicerydy, w zmianach starszych cholesterol)



XANTHOMA ERUPTIVUM

zolto-rozowe grudki rozsiane (posladki, tutow), ktore
mogg si¢ zlewac

wysiewy okresowo
charakterystyczny obraz histopatologiczny
zmiany na dnie oka (lipemia retinalis)

zmiany skorne po wyréwnaniu hypertrojglicerydemii |
leczeniu DM cofajg si¢ szybko (6 - 8 tygodni)



ZMIANY SKORNE
O NIEZNANEJ PATOGENEZIE

— obumieranie ttuszczowate (necrobiosis
lipoidica)

— ziarniniak obraczkowaty (granuloma
annulare)

— dermopatia cukrzycowa

— bullosis diabeticorum



OBUMIERANIE TLUSZCZOWATE
(necrobiosis lipoidica, NL)

— zmiany haczyniowe, agregacja ptytek,
zaburzenia kolagenu 1 elastyny
— marker diabetes lub nietolerancji glukozy

— brak korelacj1 z hiperglikemig 1 kontrolg
cukrzycy



NECROBIOSIS LIPOIDICA

poczatek ok. 30 r. zycia, czesciej u kobiet

ogniska pojedyncze lub liczne, naciekowe z
zanikiem w cz. centralnej

moze by¢ rozpad (13 - 35%)

najczescie] na podudziach
charakterystyczny obraz histopatologiczny
rzadko samoistna remisja (ok. 20%)
leczenie bardzo trudne



NECROBIOSIS LIPOIDICA - LECZENIE

» Silne kortykosteroidy miejscowo
Korytykosteroidy doogniskowo
Pentoksyfilina p.o.

Aspiryna, dipyridamol

Amid kwasu nikotynowego



GRANULOMA ANNULARE

— U 20% chorych diabetes

— ogniska okragle, brzeg ztozony z grudek lub
guzkow, czesto liczne

— gldwnie dzieci 1 ludzie mtodzi, czesciej ptec
zenska

— grzbiety rak, okolice kostek

— charakterystyczny obraz histopatologiczny

— czesto ustepowanie samoistne w c1agu 2 lat

— leczenle - zamrazanie, masci z ks, arechina,
= UAV/AN



DERMOPATIA CUKRZYCOWA

— marker DM (oba typy)

— zwiekszona wrazliwos¢ skory, zmiany

— naczyniowe

— tzw. pretibial pigmented patches - umiejscowienie
na podudziach, ekstrawazacja erytrocytow

— zwi3zek z retinopatig, neuropatig 1

— nefropatig

— brak wyraznego zwiazku z otyloscig



BULLOSIS DIABETICORUM

— spontanicznie powstajace jatowe pecherze
— glownie rece 1 stopy

— polineuropatia obwodowa

— gojenie w ciggu 2 - 5 tygodni

— nalezy wylaczy¢ PCT 1
autoimmunologiczne choroby pecherzowe



ZESPOL. GLUCAGONOMA

— erythema necrolyticum migrans
— cukrzyca trudna do uregulowania

— nowotwoOr z komorek trzustki produkujacych
glukagon (T poziom glukagonu)



ZESPOt. GLUCAGONOMA
- INNE OBJAWY

utrata wagi - wyniszczenie

biegunki

objawy neuropsychiatryczne (m.in. depresja, bezsennosc)
zakrzepy 1 zatory



ZMIANY SKORNE PO LEKACH
PRZECIWCUKRZYCOWYCH

— pokrzywka (10 - 15% pacjentow leczonych
insuling)

— reakcje fotoalergiczne (pochodne
sulfonylmocznika)

— zaniki tkanki podskornej (lipoatrofia — insulina)
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