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Syndrom diabetické nohy je zadvaznou komplikaci diabetu. Problém infekce diabetické rany a antibiotické terapie je asto diskutovanou
otazkou. Antibiotika jsou na jedné strané dilezitou zbrani viéi komplikacim ohrozujicim koncetinu nebo jedince, na druhé strané jsou
¢asto nadmérné uzivana v nespravnych indikacich, coz podporuje vznik rezistence bakterii, zvySuje finanéni naklady a predstavuje riziko
nezadoucich ucinku antibiotika. Proto je dlilezité vymezeni pojmu infekce, pochopeni jeji patofyziologie a volba spravného managementu
lécby infekce. Infekce rany diabetické nohy se lisi od infekci jinych lokalizaci a od infekei ran jedinct bez diabetu, jeji Casny zachyt a sprav-

na lécba zlepsuje kvalitu Zivota pacientii.
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Prevalence syndromu diabetické nohy u diabe-

tiki v Ceské republice v roce 2004 &inila 5,6 % (11).

AZ 15% diabetikli se béhem svého Zivota setka se

syndromem diabetické nohy (7). Syndrom diabetické

nohy je zodpovédny za nejvétsi pocet hospitalizaci

u diabetikl (4, 10) a je nejCastéjsi pficinou netrau-

matickych amputaci dolnich koncetin (4). Na vzniku

diabetické ulcerace se vyznamné podili vSechny
druhy diabetické neuropatie (senzorickd, motoricka

i autonomni), ischemicka choroba dolnich konéetin,

biomechanické faktory (snizend pohyblivost a defor-

mity kloubd, hyperkeratézy). Na zaCatku je vétsinou
otlak nebo trauma. Infekce je velmi ¢astou komplika-
ci, ktera snizuje vyhlidky na zhojeni ulcerace. Vede

k ischemizaci tkané pfi septickych trombotizacich

a mikroembolizacich nebo edému, poskozuje tkané

Ucinkem endotoxinli (7). Je vysledkem interakce me-

zi mikroorganizmem, hostitelem a prostfedim rany

(3). Ne kazda interakce mezi hostitelem a mikro-

organizmem vede ke vzniku infekce, prikaz patoge-

nu v rané neznamena pfitomnost infekce. Proti sobé
stoji virulence mikroorganizmu a imunokompetence
hostitele. Tato interakce mezi bakterii a hostitelem
ma z hlediska mnozstvi zastoupenych bakterii né-

kolik stupidi (3):

1. Kontaminaci se rozumi pfechodna pfitomnost
mikroorganizmi v rané, které se nemnozi, ne-
invaduji a neperzistuji v rané. Hojeni rany neni
naru$eno.

2. Kolonizace je stav, ve kterém dochazi jiz
k Uspésnému rdstu a mnoZeni bakterii, ty vSak
nezplisobuji poSkozeni hostitele ani infekci,
odpovéd hostitele neni zadna nebo je klinicky
nevyznamna, opét neni hojeni rany naruseno.

3. Kritickd kolonizace je mezistuper mezi koloniza-
ci a infekei.

4. Infekci rozumime mikrobidlni rdst, pfi kterém
mnoZzeni a invaze do tkdné vede k bunécnému
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poskozeni a vyvola zfejmou zanétlivou reakci
hostitele, hojeni rany je naruseno.

U diabetikd je riziko infekce vySSi proti zdravé
populaci. Periferni somatickd i autonomni diabeticka
neuropatie jsoujednimz nejduleZitéjSich patofyziolo-
gickych €initeld podilejicich se na vzniku syndromu
diabetické nohy i infekce. Snizena citlivost vici tlaku
a poranéni pfi senzorické neuropatii, arteriovendzni
shuntovani, hypohidréza a edém u autonomni neuro-
patie zhorsuji podminky obrany v(éi infekci. Dal$im
dulezitym faktorem je diabetickd makro- a mikroangi-
opatie. Hypoperfuze vede k hypoxii, nedostatku nut-
rientd a imunitnich €initelli v rané, coZ vyznamné ne-
gativné ovliviiuje hojeni (2). Z metabolickych faktort
imunitu negativné ovliviiuje hyperglykémie i acidéza.
Hyperglykémie stimuluje produkci sukcinatu u gram-
negativnich bakterii, a tak oslabuje opsonizaci nékte-
rych bakterii a fagocytézu. U diabetiki jsou naruseny
funkce neutrofill — chemotaxe, fagocytéza, intrace-
lulérni antimikrobidlni mechanizmy, sérova opsoni-
zaéni aktivita. DuleZitou roli tu sehrava nedostate¢na
kompenzace diabetu (2, 9).

Mikrobialni flora diabetickych ran je rliznoro-
da. Pro vytvofeni skute¢ného obrazu mikrobiologie
rany, zejména k odhaleni pdvodce infekce je dile-
zita kvalita odbéru kultivatniho vzorku. Kultivace
ma byt provedena z hloubky rany — optimaini by
byla biopsie nebo excize rany, které jsou vSak me-
todicky a finanéné méné dostupné. V bézné praxi je
dostadujici odbér vzorku tkané ziskané kyretazi po
debridementu, u abscest je moznd aspirace obsahu
jehlou. Povrchové stéry provedené pied debride-
mentem davaji spiSe zavadgjici informaci. Kultivace
maji vyznam u Klinicky infikovanych ran, nebo u ran
s narudenym procesem hojeni (2). Z aerobnich
bakterii se v diabetickych stejné jako v nediabetic-
kych ranach vyskytuji nejCastéji Staphylococcus
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aureus, Staphylococcus plasmakoaguldza nega-
tivni, z dal$ich aerobd jsou to Streptococcus spp.,
Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus, koliform-
ni mikroby. Anaerobni fléra je nejCastéji zastoupena
kmeny Peptostreptococcus, Bacteroides, Prevotella
spp. Vétsina ran je polymikrobidlnich se zastoupe-
nim aerobU i anaerob.

Vznik infekce je podminén druhem a kvanti-
tou bakterii. Vyznam rznych druhl bakterii pro
vznik infekce je dany jejich patogenitu a virulen-
ci. Do souvislosti se zpomalenym hojenim ran
a infekci se davaji betahemolytické streptokoky,
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus
a anaerobni kmeny (1, 2, 5). AvSak i r(zné fakul-
tativni patogeny a méné virulentni kmeny pfi pre-
kroCeni hranice kritické kolonizace mohou vést ke
vzniku infekce. Bakteridlni synergizmus mlze také
sehrdvat dlezitou roli v tomto procesu. Kooperace
riznych bakterialnich druhd v rané (ve smyslu spo-
tfeby kysliku, produkce nutrientd a oslabeni imunity)
predstavuje pro hostitele riziko infekce i jinak méné
virulentnimi kmeny (Escherichia coli a Klebsiella,
Klebsiella a Prevotella, Staphylococcus aureus
a Prevotella) (2).

Kde jsou tedy hranice infekce? Infekce by méla
byt diagnostikovana klinicky. Svéd¢i pro ni pfitom-
nost purulentniho sekretu z rany nebo aspon 2 za-
kladnich znaku infekce (zarudnuti, otok, bolestivost/
citlivost, zvySeni teploty) (10). Vychazejic z tradicnich
kritérii infekce podle Cuttinga a Hardinga jsou to tyto
symptomy: 1. absces, 2. celulitida, 3. sekrece z rany
(serozni zanétlivy, seropurulentni, hemopurulentni
nebo purulentni exsudat). K pfidatnym kritériim pat-
fi — opozdéni hojeni rany (v porovnani s normainimi
podminkami), zména zbarveni rany, kiehka a lehce
krvacejici granulaéni tkan, neoCekavana bolestivost/
citlivost, vznik kapsy na spodiné rany, abnormalni
zépach z rany, rozpad rany a povlekla rana (3).
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Novy prakticky pfistup diagnézy infekce zvolila
mezindrodni, multidisciplinarni skupina odbornikd
zabyvajicich se lécbou ran — Delphi group, kterd
hodnotila vyznamnost znaki infekce u 6 rdznych
typl ran. Pro diabetickou ranu byly oznaéeny jako
diagnosticka tyto kritéria — celulitida, flegmdna, pu-
rulentni exsudat, hnis/absces (3).

Terapie infekce sehrava velmi vyznamnou roli
v [é¢bé syndromu diabetické nohy. Pfistup musi byt
komplexni — obnoveni kozni perfuze, metabolicka
kompenzace a Ié¢ba pfidruzenych komplikaci, v lo-
kalni 16¢bé debridement (oCisténi, odstranéni ne-
kréz), odstranéni tlaku na ulceraci (6, 8).

Ke zpfehlednéni managementu 1é¢by rannych
infekei je mozné pouzit déleni infekce rany na stadia
dle Vowdena et al. (12):

Stadium 0 - bez zndmek infekce.

Stadium 1-mirné znamky infekce (mirny zépach,
bolest nebo exsudét), normalni postup hojeni rany.

Stadium 2 - naristajici znamky infekce (nards-
tajici zapach, bolest nebo exsudat) nepostupujici
hojeni rany.

Stadium 3 - zjevné znamky lokalni infekce (otok
a sekrece purulentniho exsudatu, bolest, erytém
a vy$Si teplota okoli rany) a zjevné postizeni okoli
rany (celulitis, lymfangitis nebo gangréna).

Stadium 4 — zjevné znamky lokalni i systémové
infekce (febrilie, leukocytoza), potencidlni zdroj sep-
se, multiorganového selhani.

Management 1éEby rannych infekei ukazuje
schema 1.

Dalsi otdzkou je volba spravného antibiotika.
K tomuto pouzijeme klasifikaci infekce diabetické
rany, kterd rozliSuje mirnou, stfedné tézkou a tézkou
infekci (10).

A. Mirnd infekce

*  >2znamky zanétu (hnis, erytém, bolestivost/cit-
livost, teplota, otok)

o celulitida/erytém < 2cm kolem rany, infekce jen
v oblasti kiize nebo povrchovych podkoznich
tkani, bez lokdlnich komplikaci nebo systémové
nemoci

B. Stfedné tézka infekce

o kromé vySe uvedenych znakl navic minimalné 1
z nasledujicich charakteristik — celulitida > 2cm
kolem rany, lymfangitida, Sifeni pod povrchovou
fascii, absces, gangréna hlubokych tkani, lokali-
zace v oblasti svalu, Slach, kloubu a kosti

e pacient musi byt stabilni po metabolické i systé-
mové strance

C. Tézkd infekce

*  pacient se systémovou toxicitou nebo metabolic-
kou instabilitou (napf. zimnice, horecka, tachykar-
die, hypotenze, zvraceni, leukocytéza, aciddza,
téZka hyperglykémie nebo azotémie).

Schéma 1. Management Iécby rannych infekci (upraveno podle Vowdena et al.(12))

Znamky infekce

Stadium 0 Stadium1a2
jen zpomalené hojeni omezené lokalné

Stadium 3 Stadium 4
Sifici se lokalni infekce systémové projevy

s feSenim priciny infekce potlacené

Rizikové faktory? Lokélni AMT Systémova
v Lokalni AMT a systémova ATB, Sirokospektra ATB
Imunosuprese? . >
drénovat kolekce empiricky
Standardni lécba Zjevné znamky Dobra

klinick& odpovéd

Z4dné zlepseni -

lokélni AMT Lokalni AMT ex

ATB ex,
prehodnotit
stadium infekce

Zjevné znamky
— infekce nejsou
potlacené

Spatna
klinick& odpovéd

Alternativni AMT,
zvazit pfidani ATB

Pridat ATB dle
citlivosti bakterii

Vysvétlivky: ATB - antibiotikum, AMT — antimikrobialni terapie
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Vzhledem k narGstajicimu trendu rezistence
mikroorganizmd vici antibiotikdm je nutné stanovit
jasna pravidla v nasazovani antibiotické terapie.

Antibiotika u rannych infekci volime dle moz-
nosti cilené v souladu s citlivosti vykultivovanych
bakterii, jen v pfipadé nutnosti empirické terapie je
vhodné dodrzovat nasledujici pravidla (10):

A. Mirnd infekce

o p.o. ATB proti aerobnim G+ bakteriim

e jedinec dosud bez ATB - oxacillin, klindamycin,
cephalexin, trimetoprim-sulfametoxazol

* jedinec jiz po ATB Ié¢bé — amoxicilin/klavulanét,
levofloxacin, ciprofloxacin

o MRSA pozitivni — klindamycin, trimetoprim-sulfa-
metoxazol, vancomycin, ev. linezolid, daptomycin

B. Stfedné tézka infekce

o p.o. Sirokospektra ATB proti G+, G- a anaeroblim

¢ amoxicillin/klavulanat, levofloxacin nebo klin-
damycin + ciprofloxacin, ampicilin/sulbactam,
ceftriaxon, cefoxitin, cefuroxim, ticarcillin/clavu-
lanate, piperacilin/tazobactam

o parenteralni ATB pfi nedostate¢ném efektu 1éCby

C. Tézkd infekce

o i.v. Sirokospektra ATB proti G+, G- a anaeroblim

* mély by zahrnovat aspon 1 z nasledujicich: pi-
peracilin/tazobactam, imipenem, vankomycin,
levofloxacin nebo ciprofloxacin s klindamyci-
nem, daptomycin + ceftazidime, aztreonam ne-
bo ciprofloxacin s metronidazolem.

Zéavérem nutno poznamenat, Ze vyzkum v ob-
lasti infekce diabetickych ran neni jesté jisté na svém
konci, ale respektovani a aplikace dosavadnich po-
znatkU z oblasti patofyziologie, diagnostiky a lécby
infekce zlep$i kvalitu péée o nemocné a pomUze od-
halit slabiny a pfinese mozné dal$i zlepSeni v naSem
pfistupu k infekci.

Doporuéeny postup
pro prakticke lékare

o Casny zachyt i malych koznich defekt( dolnich
koncetin u diabetikl a jejich lécba ve specializované
podiatrické ambulanci zkrati dobu hojeni a pfedchazi
vzniku komplikaci —s délkou trvani defektu se snizuje
Sance na zhojeni

o antibiotickd terapie je indikovana jen pfi klinickych
znamkach infekce, nestaci pfitomnost mikrobio-
logického agens (viz schéma 1 — Management [éCby
rannych infekci)

* naduzivani antibiotik v nespravné indikaci vede
k rozsifovani rezistentnich kmen bakteri
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