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Syndrom diabetické nohy
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Syndrom diabetické nohy predstavuje velmi zdvaznou komplikaci diabetes mellitus. V etiopatogenezi se uplatriuje diabeticka
neuropatie, angiopatie a zména biomechaniky chtize, hojeni ulceraci zhorsuje infekce. Klinicka symptomatologie je ¢asto
ovlivnéna pfitomnosti neuropatie, kterd maskuje pritomnost ischemie a prvnim projevem kritické koncetinové ischemie vel-
mi ¢asto byva aZ rozvoj gangrény i po drobném poranéni. Vysetfeni nedostate¢ného prokrveni je prioritni zalezitosti a nlez
ischemie vyzaduje velmi rychle a razantné provedenou revaskularizaci. Nezbytnou soucasti [écby je i |é¢ba infekce, dlsledné
odleh¢ovani oblasti ulcerace, adekvatni lokalni péce a dobra metabolickd kompenzace.
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Diabetic foot syndrome

The diabetic foot syndrome is one of the most debilitating complication of diabetes. Most important factors in pathogenesis are
diabetic neuropathy, angiopathy and changes in biomechanics of the gait. The healing is worse in presence if infection. The clinical
presentation is often influenced by presence of neuropathy which is able to mask symptoms of ischemia; gangrene could be the
first presentation of critical limb ischemia. Examination of vascular system is very important and revascularization procedures
should be provided fast and in very aggressive way. The complex therapy includes antibacterial treatment, offloading, appropriate

local treatment and optimal metabolic control as well.

Key words: diabetic foot syndrome, neuropathy, angiopathy, revascularization.

Uvod

Syndromem diabetické nohy oznacujeme
postizeni dolnich koncetin distalné od kotniku
u pacientU s diabetes mellitus, jehoz nésled-
kem jsou rozsahlé ulcerace s rizikem ztraty tka-
ni a v krajnich pfipadech i nutnosti amputace
koncetiny. Jedna se o zavazny medicinsky i spo-
leCensky problém. Onemocnéni nohou se vy-
skytuje 17-50krat ¢astéji u diabetikd ve srovnani
s nediabetiky. V recentnf literatufe je udavano,
Ze ulceraci v rdmci syndromu diabetické nohy
zazije alespon jedenkrat za svdj zivot az 25%
diabetikd. Amputace dolni koncetiny z ddvodu
syndromu diabetické nohy je 30krat ¢astéjsi nez
u nediabetikd.

Problematika péce o pacienty se syndro-
mem diabetické nohy vyZaduje multidisciplinar-
ni pristup, nad problémy pacienta se potkavajf

|ékari nékolika oborl (prakticky Iékat, internis-
ta-diabetolog s podiatrickou specializaci, inter-
nista-angiolog, interven¢ni radiolog, chirurg,
ortoped i protetik), zvlastni dlraz je vsak kladen
na prevenci. DUsledné aplikovana preventivni
opatfeni a v¢asna adekvatni péce mohou velice
vyznamneé snizit procento komplikacf véetné ri-
zika amputace koncetiny, i kdyZ vyznam jednot-
livych preventivnich strategif nenf jednoznac¢né
dokumentovan pro nedostatek rozsahlych ran-
domizovanych studif (1).

Etiopatogeneze

Postizeni dolnich koncetin u diabetikd za-
hrnuje Sirokou skalu chorob: neuropaticky vied,
ischemickou gangrénu, infekéni gangrénu, os-
teoartritidu, osteomyelitidu a jejich kombinace.
Protoze se v definici uplatiuje termin ,distalné

od kotniku”, mdzeme se v rdmci syndromu dia-
betické nohy potkati s viedy vendzniho plvodu.
Jiz oznaceni ,syndrom” napovid3, ze projevy
mohou byt zna¢né rliznorodé a jsou vysledkem
kombinace celé fady jevi (2) (tabulka 1).

Diabeticka neuropatie

Diabetickd neuropatie je definovana jako
difuzni nezdnétlivé poskozeni funkce a struktury
perifernich motorickych, senzitivnich i vege-
tativnich nervd. Dochazi ke zpomalenf vodi-
vosti vzruchu nervovym vldknem. Subjektivné
si pacienti stézuji na obtize pramenici jednak
z neptiméfeného nervového drazdénf (palent,
mravenceni, nékdy az bodavé a Slehavé boles-
ti, pocit chladnych nohou az jejich intenzivni
zebani, ¢asto v klidu v noci), jednak na obtize,
pramenici ze snizené funkce nervu (pocity ne-
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citlivosti a tuposti na nohou). Klinicky nalézame
poruchy vnimani teploty, dotyku, tlaku, bolesti
a vibraci pfi senzorické neuropatii. Porucha vni-
mdni bolesti a dotyku je vyraznym rizikovym
faktorem, snadno dochdzi k otlakiim, popdle-
nindm, drobnym uraziim. Navic pacient témto
poranénim (a také ndslednym infekénim kom-
plikacim) éasto nevénuje pozornost (neboli
ho) a neosetti je véas.

Neuropatie autonomnich nervd vede ke
snizeni pocenf az anhidréze. Suchd kize je po-
tom nachylnéjsi k poranénti, infekcim a tvorbé
hyperkeratéz.

Pfi snizeném vnimani tlaku a tieni pfi poruse
biomechaniky chlize se v pretizenych oblastech
vyviji hyperkeratézy. Sklon k nim je dan také vétsi
rigiditou kolagenu a keratinu pfi jejich glykaci.
Hyperkeratézy pak zpétné zvysuji lokalnf tlak
pfiblizné o ¥4, dale pUsobi v misté své lokalizace
jako cizi téleso, vlivem mikrotraumat v nich vzni-
kaji hematomy a zénétliva exsudace, vysledkem
mUZe byt ruptura koZniho krytu a vznik viedu.

Tab. 1. Faktory vedouci ke vzniku syndromu dia-
betické nohy a faktory zhorsujici hojeni

Faktory vedouci ke vzniku syndromu
diabetické nohy:

B diabetickd neuropatie (senzomotoricka a au-
tonomn)

B ischemie koncetiny (angiopatie)

B snizeni kloubni pohyblivosti (limited joint mo-
bility)

B plsobenftlaku na plosku nohy

Faktory vyznamné zhorsujici hojeni ulcerace:

W infekce

B ischemie koncetiny

B chronické renalnfinsuficience, hemodialyzacni
lé¢ba

Diabetickad angiopatie

Diabeticka angiopatie zahrnuje diabetickou
makroangiopatii, diabetickou mikroangiopatii
a mediokalcinézu.

Pojmem diabetickd makroangiopatie
oznacujeme aterosklerotické projevy na velkych
a stfednich tepnach muskularniho a elastického
typu u diabetikd. Kvalitativné se jedna o stejny
ateroskleroticky proces jako u nediabetikd, roz-
dily v3ak jsou kvantitativnf s ¢ast&jsim vyskytem,
vznikem v mladsim véku nez u nediabetikd (cca
0 10 let drive), postizeni je difuznéjsi, tykd se
i mensich cév a zmény jsou lokalizovany vice
periferné nez u nediabetik{, az v 80% na tep-
nach distalné od arteria poplitea. Na odlisném
a rychlejsim prdbéhu aterosklerotickych zmén
u diabetikd se uplatiiuje kumulace rizik (dysli-

pidemie, hypertenze, hyperglykemie, hyperin-
zulinemie, glykace LDL-cholesterolu a kolagenu,
hyperkoagula¢ni stav a dysfunkce endotelu).

Ischemicka choroba tepen dolnich koncetin
u diabetikd probiha ¢asto klinicky némé, pacienti
s diabetes mellitus nemivaji typické klaudikace
v oblasti stehennfho ¢i lytkového svalstva. Z -
vodu lokalizace cévnich uzavér( az v distalnim
bérci ¢i v oblasti kotniku vznikaji ndmahové
(tj. klaudikacni) bolesti az v oblasti nartu nebo
plosky nohy a prstct a ¢asto tak jsou zaméné-
ny za bolesti ortopedického plvodu. Vnimdni
klaudikacni bolesti miiZe byt téz alterovdno
pritomnosti neuropatie.

Diabetickd mikroangiopatie oznaluje
specifické zmény arteriol, prekapildr a kapilar
v dUsledku dlouhodobé hyperglykemie u dia-
betes mellitus. Jednd se o ztlusténi a poruchu
permeability bazalni membrany. Spolu s dalSimi
faktory se podili na zméndach mikrocirkulace.

Mediokalcinéza postihuje 5-10% diabe-
tikd. Jedna se o linedrni postiZzeni cév, v tunica
media arteridIni stény jsou difuzni kalcifikace.
Vznikd u pacientl s neuropatii, zejména auto-
nomni. Nemusi zhor$ovat periferni cirkulaci.
Cévni sténa postizend kalcifikacemi se vsak
obtizné komprimuje; proto jsou periferni tlaky
pfi méfeni dopplerovskym principem falesné
vysoké. Méfeni kotnikovych tlakd neni u mnoha
diabetikd validni a v mnoha pffpadech mohou
byt normalni ¢i vysoké hodnoty ankle-brachial
indexu (ABI) zavadéjici.

Omezeni kloubni pohyblivosti
(,limited joint mobility”)

Snizenim pohyblivosti kloubU trpi az 30%
diabetikd. Pricinou je glykace kolagenu, ktera
vede ke ztlusténi a rigidité klze a kloubnich
pouzder, vedouci ke ztraté plné extenze prstct
a snizeni kloubni pohyblivosti. Na dolnich kon-
Cetindch postihuje pfedevsim subtalarni klouby.
Vysledkem je zvyseni plantarniho tlaku pfi chdzi
a zvysené riziko vzniku hyperkeratéz a ulceraci.

Plsobeni tlaku na plosku

Za rozvoj zvyseného plantarniho tlaku jsou
zodpovédné dva hlavni faktory — senzomotoric-
kd neuropatie a omezeni kloubn{ pohyblivosti.
Tvorba hyperkeratéz, kterd je jiz sama o sobé
ddsledkem zvyseného plantarniho tlaku a suché
klize pfi autonomni neuropatii, mdze pdsobit ja-
ko cizi téleso a déle jeSté plantarni tlak zvétsovat.
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Vliv infekce

Pritomnost infekce velmi zhorsuje hojeni
rany, je nejcastéjsim ddvodem k hospitalizaci
pacientd se syndromem diabetické nohy
a v mnoha pfipadech zvétsuje i riziko amputa-
ce koncetiny. Zavazna infekce diabetické nohy
pfitom nemusi byt provazena klasickymi klinic-
kymi a laboratornimi zndmkami zénétu, jako
je horecka, leukocytdza, vysoka sedimentace
a Greaktivni protein. Privodni zndmkou zanétu
viak pravidelné byva hyperglykemie.

Pfi infekci se v postizeném misté zvysuje
(pod vlivem mediatort zanétu) lokalnf krevnf
pritok az 20X, cilem tohoto déni je zvysit mnoz-
stvi polymorfonukledrd v misté infekce. Pro jejich
efektivni funkci je vak nutné dostate¢né prokr-
veni. V pfipadé ischemie koncetiny tak selhava
funkce bilych krvinek a infekce tak mivé velmi
zavazné nasledky (3).

Vyvolavajici pfi¢iny ulceraci

AZ v 60 % vznikne diabeticka ulcerace na
noze z otlaku z nespravné zvolené obuvi (neu-
ropatie a snizenf citlivosti vede k obtizim pfi
vybéru a nosenf obuvi). Dalsi pficinou byvaji
drobné Urazy vznikajici pfi chlzi naboso, pfi
padech, pfi nespravné provedené pedikure a pfi
chlzi s cizim pfedmétem uvnitf obuvi (kaminky,
shrnutd ponozka, zapalovac¢, hiebik ...), ktery
diabetik s neuropatii neciti. Casto také vznikajf
defekty jako nasledek popaleniny pfi snizeném
vnimani teplych povrchd, napt. pfi chlzi po roz-
paleném asfaltovém povrchu nebo pisku, pfi
opafeni horkou vodou atd.

Rizikovou skupinou z hlediska vzniku a Spatné-
ho hojenf diabetické ulcerace jsou nemocni v re-
nalni insuficienci, pacienti po transplantaci ledviny
(imunosuprese), socialné slabf, stafi, slepia osaméle
Zijict diabetici (nekontroluji nohy). Zvysené riziko
vzniku daldi ulcerace je také u diabetikd s anamné-
zoujiz probéhnuvsia ndsledné zhojené diabetické
ulcerace, ¢i u pacientll po amputaci.

Pacient s neuropatii neciti, Ze mu vznikl
defekt na noze a neosetfi ho - z toho rezultuje
priinik infekce a vytvoreni defektu. Zdkladem
prevence je tedy kazdodenni diislednd kontro-
la stavu nohou a osetfeni kazdého poranéni.

Klinicky obraz

Klinicky délime syndrom diabetické nohy
podle prevlddajiciho patogenetického faktoru
na nohu neuropatickou (cca 45 % ptipadd), Cisté
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ischemickou (cca 5-10% pfipad() a neurois-

chemickou (smisenou) (cca 45-50% pripadu).
Toto rozlisent je ddlezité pro odliSnosti v terapii
jednotlivych skupin.

Pro neuropaticky defekt (obrazek 1) svéd-
¢f klinické pfiznaky neuropatie, noha je tepla,

www.medicinapropraxi.cz

Obr. 1. Rozdily klinického obrazu neuropatické a ischemickeé diabetické nohy

rdzova, jsou dobfe hmatné periferni pulzace.
Ulcerace je lokalizovana nejcastéji v misté
nejvétsiho tlaku (tj. na bfisku palce, v oblasti
hlavicek metatarzC, na pate), defekty byvaji
nebolestivé a téméf vzdy jsou pfitomny hy-
perkeratozy.
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Naproti tomu ischemickd noha je chlad-
nd, lividni, periferni pulzace nebyvaji hmatné,
klaudika¢ni obtize mohou, ale nemusi byt pfi-
tomny. Ulcerace byvaji vétdinou velmi boles-
tivé a byvaji lokalizovany akralné (tj. na Spicce
prstd, v meziprstich, na paté, na okraji nohy).
V anamnéze casto nalezneme hypertenzi,
dyslipidemii, kutactvi. Zavaznost ischemie je
jednim z nejdulezitéjsich faktorl vztahujicich
se k riziku amputace.

U nohy neuroischemické se piiznaky kom-
binujf. Pfitomnost ischemie vyrazné zhorsuje

prognozu.

Vysetrovaci metody

Ke zjisténi stavu nohou a ke zjistén/ riziko-
vych faktor(, které k defektlim vedly nebo by
v budoucnu mohly vést, pouzivame celou Skalu
vysetfovacich metod, od jednoduchého fyzikal-
niho vysetfeni az po slozité pfistrojové metody.

Z3dkladni anamnéza
a fyzikdIni vysetfenf

Anamnéza - zajima nas typ a doba trvani
diabetu, pfitomnost specifickych mikrovaskular-
nich komplikaci diabetu, pfitomnost srde¢nich
a cévnich onemocnénf (a pfipadné intervence,
pokud byly provedeny), koufenf ¢i poruch lipi-
dového metabolismu. Ve vztahu k riziku vzniku
defektu se ptdme na obtize pfi chizi (nedobra
stabilita pfi chlzi), pfitomnost klaudika¢ni a/
nebo klidové bolesti a pfitomnost neuropatic-
kych potizi jako pocity tepla ¢i chladu, brnéni,
mravenceni a poruchy poceni nohou.

Inspekce nohou - sledujeme barvu a kva-
litu kGZe a jeji adnex (chybénf ochlupeni na
bércich a jemné tfepici se nehty mohou byt
zndmkou ischemie), registrujeme zmény barvy
¢i znamky poskozeni klize (ragady). Patrame po
pfftomnosti hyperkeratdz, otlakl ¢i puchyfd, po
pritomnosti kloubnich deformit a otok( a ome-
zeni kloubni pohyblivosti.

Pohmat - palpace nohou - pohmatem
zjistujeme teplotu kize a porovndvdme obé
koncetiny. Zvyseni kozni teploty mize signali-
zovat pritomnost zanétu, naopak chladna kdze
a vymizeni perifernich pulzaci mdze signalizovat
pfitomnost ischemie.

Orientacni cévni vySetfeni - hmatdme
periferni pulzace na dolnich koncetinach a pa-
trdme po pfitomnosti Selestd nad femoralnimi

a ilickymi tepnami a nad bfisnf aortou.
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Jednoduché neurologické vysetieni —
pfinese informace o pritomnosti a stupni diabe-
tické neuropatie. Zahrnuje kvantitativnf senzoric-
ké testy zamérené na povrchové a hlubokeé Citf.
Hluboké vibracni Citi vysetfujeme graduovanou
ladi¢kou C 128 nebo biothesiometrem, povrcho-
veé Citl vySetfujeme Semmes-Weinsteinovymi
monofilamenty a stétickou a tepelné ¢iti vyset-
fujeme zkumavkami's teplou a studenou vodou.

Velmi dlleZitou soucasti vysetfenf je kontro-
la obuvi, ve které pacient pfisel, a ptdme seina
obuv, kterou nosi za béZnych okolnosti.

Cévni vysetreni

Cilem nasledujicich vysetfenti je pfedevsim
urcit stuperi ischemie a stanovit moznost, zda
a jakym zplsobem Ize zlepsit prokrveni kon-
Cetiny.

Méfeni kotnikovych a palcovych tlaka -
je zpravidla prvnim vysetfenim pfi podezfenina
pfitomnost ischemie koncetiny. Pocitdme také
index tlaku kotnik-paze (ABI: ankle-brachial in-
dex). Pro pfitomnost tepenného postizeni svédci
hodnota ABI mensi nez 0,9; klinicky zédvaznou
tepennou okluzi signalizuje hodnota indexu
mensi nez 0,8. Toto vysetieni viak nelze pouzit
u pacientl s mediokalcindézou, kdy cévy nelze
komprimovat a kotnikovy tlak je proto falesné
vysoky. Z dlivodu vysokého rizika zavadéjicich
vysledkd je vyhodnéjsi u pacientl s diabetem
meéfit i palcové/prstové tlaky a pocitat index
palec/prst-paze (TBI - toe-brachial index). Pro
pfitomnost tepenného postizeni svedci hod-
noty nizsi nez 0,7.

Duplexni sonografie tepenného fecisté
je zakladem pro hodnoceni pfitomnosti a cha-
rakteru aterosklerotickych platd, vyskytu stendz,
obliteracia typu a rychlosti pratoku v perifernich
tepnach. Pfi vydetfeni diabetika je nezbytné zo-
hlednit pravdépodobnost velmi distalni lokali-
zace uzaverd ¢i stendz a vysetiit bércové tepny
az do Uplné periferie.

Arteriografii tepen dolnich koncetin je
doporucovano provést pfi podezfeni na pfitom-
nost ischemie nebo pokud se ulcerace za 6 tydnd
lécby nehoji. V posledni dobé se provedeni dia-
gnostické angiografie stale vice nahrazuje jinymi
zobrazovacimi metodami jako je CT angiografie
¢i MR angiografie. Vyhodou téchto vysetieni je
minimalni invazivita a dobrd vytéznost.

Méreni transkutdnni tenze kysliku
(TcpO,) se pouzivé pro testovani periferni kozni

perfuze na kapilari Urovni. UZivé se pro stano-
veni progndzy pro zhojeni ulcerace, pro indi-
kaci arteriografie a pro urcenf optimalni vysky
amputace. Normalni hodnoty TcpO, jsou nad
50mmHg, pro dobré zahojeni defektu je zapo-
tfebi hodnota nad 40 mmHg, pfi nizsich hod-
notach Ize ocekdvat vyrazné zpomalené hojen.

Vysetreni periferniho prokrveni u pacien-
ti s diabetem a ulceraci je extrémné diilezZité,
pouhd palpace pulzaci i zméreni kotnikovych
tlaki nedostacuje; je nezbytné doplnit i né-
které zdalsich vysetieni, jako je méreni TBI
€i Tcp0,, aby ischemie koncetiny neziistala
nediagnostikovdna.

Lécba pacientli se syndromem
diabetické nohy

Vzhledem k odlisSnostem v [é¢bé neuropa-
tickych, ischemickych a neuroischemickych ul-
ceraci je bezpodminecné nutné pred zahajenim
|écby ddsledné vysetfit pfitomnost/nepfitom-
nost neuropatie a angiopatie.

Terapie neuropatickych ulceraci

Optimalni kompenzace diabetu napo-
mUze hojeni defektu.

Odleh¢éeni nohy, tj. odstranénf tlaku na
tickych zdsad. Indikujeme proto klid na 10z-
ku, pohyb bez doslapu na postizené misto, tj.
za pomoci pojizdného kiesla, berli, specidlné
upravené sadrové fixace ¢i vlozek do obuvi
s fenestracemi ¢i specidlni ,polovi¢ni boty” (4)
(obrazek 2).

Systematicka a dlouhodoba léc¢ba in-
fekce predstavuje dalsi nezbytnou podminku
pro hojeni diabetickych ulceraci. Vybirdme S3i-
rokospektrd antibiotika, nejlépe podle kultivace.
Empiricky volime antibiotikum u osteomyelitidy,
u zévaznych infekci, které nesnesou odklad [écby
a také u hlubokych ulceracii pfi negativni kulti-
vaci, protoze infekce mize byt v hlubsich struk-
turdch a stérem nemusf byt zachycena. Pri infek-
ci ohrozujici koncetinu za¢indme parenterdlni
aplikaci kombinace antibiotik. Pfi pfitomnosti
osteomyelitidy volime latku s dobrym prinikem
do kosti (fluorochinolony, klindamycin). Celkova
délka antibiotické é¢by se fidi klinickym stavem.
Mirné infekce lé¢ime 1-2 tydny, Ié¢ba osteomye-
litidy mUze trvat i nékolik mésicl. Antibiotika
vysazujeme pfi Ustupu klinickych, laboratornich
nebo lokélnich znamek infekce (5).
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Lokalni lé¢ba je zaméfena na systematické
¢isténi rany, podporu granulaci a epitelizace.
Cisténf a pripravu spodiny rany provadime 1-3x
tydné, skalpelem i ostrou IZickou disledné od-
straniujeme hyperkeratézy a nekrotické tkané,
které brani granulaci a jsou Zivnou pldou pro
infekce. Snazime se dodrzet zasadu ,vIhkého ho-
jeni”. VIhké prostfedi umoznuje migraci reparac-
nich bunék, jako jsou granulocyty a makrofagy,
podporuje autolyticky debridement, fibrinolyzu,
angiogenezi, granulaci a epitelizaci. Pouzivéame
algindtové, pénové polyuretanové hmoty, hyd-
rogelové a hydrokoloidni kryti ran. Vhodny typ
kryti pfitom vybirdme podle velikosti rany, podle
mnozstvi sekrece a pfitomnosti/nepfitomnosti
infekce. Velké mnoZzstvi exsudatu predpoklada
uZiti vysoce absorp¢nich materidld — algindtd
a pén. Naopak na suché a malo secernuijici ra-
ny pouzivame hydrogely ke zvlhéeni. Okluzivn{
hydrokoloidni kryti neni vhodné pouzivat na
hodné secernujici rany lokalizované na plosce
nohy. Na infikované rany je vhodné pouzit kry-
ti s aktivnim uhlim a/nebo stfibrem ¢i lokalné
pUsobici antiseptické prostredky s povidon-j-
odem (6). LokaIni antimikrobidIn{ 1é¢ba mize
pomoci v pripade kriticky kolonizované rany,
avsak nedokdze eradikovat jiz probfhajici roz-
sahlou infekci rany bez celkové lé¢by antibio-
tiky. Lze konstatovat, Ze lokdlni prostfedky
dokdzou urychlit Ié¢bu ulcerace, ale pouze za
podminek soucasného odlehéeni koncetiny,
disledného debridementu, kontroly infekce
a zajisténi dobrého prokrveni.

Terapie ischemickych defektd

V prvni fadé je nutné zlepsit krevni zaso-
beni. Podle vysledku angiografie ve spolupraci
s invazivnim radiologem ¢&i cévnim chirurgem
zvazujeme provedeni cévni intervence (nej-
¢astéji perkutdnni transluminalni angioplasti-
ky — PTA) nebo cévni rekonstrukce (by-passu).
Vhodné a ¢asné indikovanou cévni rekonstrukcf
|ze zachranit koncetinu azv 90% (7). Rozhodné
jepotreba s revaskularizaci neotdlet a provést
ji co moznd nejdrive.

Lokalni lé¢ba podléhd obdobnym zdsadam
jako u cisté neuropatickych ulceraci.

Snazime se také o co nejlepsi kompen-
zaci diabetes mellitus. Zakazujeme koufreni,
|é¢ime hypertenzi a dyslipidemii (dllezity je
rovnéz efekt stabilizace arteriosklerotického
platu statiny).
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Terapie neuroischemickych defektd

Plati stejné zasady stran odlehceni, lokaIni
a antibiotické 1é¢by jako u Cisté neuropatickych
ulceraci. PFi pfitomnosti poruchy krevniho zdso-
beniindikujeme provedeni arteriografie, podle
jejfho vysledku potom provadime cévni inter-
vence nebo cévni rekonstrukce.

Prevence vzniku ulcerace
u rizikového pacienta

Z hlediska prevence recidivy u vyhojeného
pacienta, ale i u pacienta, ktery dosud defekt
nemél, je nesmirné dalezitd dlsledna edukace
a prevence. A¢ je prevence nezbytnou soucasti
péce o diabetika, ¢asto zUstava na okraji zajmu
|ékarl o diabetiky pecujici. Velmi dileZité je pa-
cienta edukovat o vhodnosti jednotlivych pohy-
bovych aktivit, o vybéru vhodné obuvi, o uméni
péce o nohy, i o rizikovych ¢innostech, které
mohou vést k poranéni nohou. Pacient by mél
zndti zésady prvni pomoci pfi poranéni nohou
a veédeét, za jakych okolnosti musi co nejrychleji
vyhledat specializovaného |ékare.

Kazuistika

56lety pacient se nikdy s ni¢im nelécil, k 1éka-
fi nechodil. Koufil 10 cigaret denné.V poslednim
roce pozoroval subjektivni pfiznaky svéd¢ici pro
pfitomnost diabetes mellitus — polydypsii, poly-
urii, celkovou slabost a nevykonnost, ale neveé-
noval jim pozornost. Asi pfed 1 mésicem zakopl
a poranil si 1.a 3. prst pravé nohy. Postupné rany
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hypertenzi a dyslipidemii, glykemie byly korigo-
vany aplikaci inzulinu. V dalsim pribéhu jsme
ranu peclivé Cistili a odetfovali, byla aplikovana
série 30 sezeni v hyperbarické komofte a série
infuzi s Prostavasinem, pacient chodil s odlehce-
nou koncetinou (nosil polobotu). Za 4 mésice od
zacatku lécby doslo ke zhojeni defektu u nehtu
palce, za 8 mésict od pocatku lécby byla zcela
zhojena rana po amputaci 2.-4. prstu (obrazek 3).

Pffpad ukazuje nezbytnost ¢asného a po-
drobného vysetfeni pacienta se syndromem
diabetické nohy. Provedeni revaskularizace a na-
slednd agresivni 1é¢ba infekce, hyperglykemie,
hypertenze a dyslipidemie, stejné jako peclivé
a trpélivé lokalni osetfovani defektu vedlo v tom-
to pripadé k zachrané plné funkeni koncetiny,
kterd by pfi méné agresivnim postupu byvala
byla s nejvétsi pravdépodobnosti amputovana.

Zaver

Problematika péce o pacienta se syndro-
mem diabetické nohy je sloZitd, ¢asto vyZaduje
Ucast nékolika specialistl. V 1é¢bé je velmi dlle-
Zitd rychlost a mnohdy i agresivita léCby (,time is
tissue”) a rozsah znalostf Iékafe mize velmi ovliv-
nit dalsi osud pacienta. V diagnostice a nésledné
i v 1é¢bé je zapotiebi vénovat velkou pozornost
pfitomnosti ischemie a infekce, které mohou

zasadnim zpdsobem ovlivnit hojenf ulcerace.
Veskerd fotodokumentace pochdzi
z podiatrické ambulance FN Motol a fotografem
Jje autorka ¢ldnku.
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