
âes-slov Derm, 2009, 84, No. 5, p. 242–250Souborné referáty (doškolování lékařů)

242

Syndrom diabetické nohy – z pohledu diabetologa

Fejfarová, V., Jirkovská, A.

Centrum diabetologie IKEM, Praha
pfiednostka prof. MUDr. T. Pelikánová, DrSc.

Souhrn

Syndrom diabetické nohy – z pohledu diabetologa

Syndrom diabetické nohy je fiazen mezi pozdní komplikace diabetu. OvlivÀuje nejen kvalitu Ïivota, ale
i morbiditu a mortalitu nemocn˘ch s touto diagnózou. Léãba syndromu diabetické nohy by mûla b˘t vÏdy
komplexní. Na terapii by se mûl podílet kromû diabetologa, rentgenologa, cévního ãi v‰eobecného chirurga,
protetika, dietologa, edukaãní a podiatrické sestry, psychologa i dermatolog.

Klíãová slova: syndrom diabetické nohy – hojení ran

Summary

Diabetic Foot Syndrome – a Diabetologist’s View

Diabetic foot syndrome belongs to the late complications of diabetes. It influences not only the quality of
life, but also morbidity and mortality of patients with this diagnosis. Therapy of the diabetic foot syndrome
must be complex with the participation of radiologist, vascular or general surgeon, prosthetist, dietologist,
educational and podiatric nurse, psychologist and also dermatologist in addition to diabetologist.

Key words: diabetic foot syndrome – wound healing

ÚVOD

Léãba akutních ãi chronick˘ch ran (25) i léãba syndro-
mu diabetické nohy (SDN) by mûla b˘t mezioborovou
záleÏitostí a obvykle se na ní podílí celá fiada specialistÛ
(diabetologÛ, intervenãních radiologÛ, chirurgÛ, protetikÛ,
mikrobiologÛ, ortopedÛ, podiatrick˘ch sester, atd.) vãet-
nû dermatologÛ a angiologÛ. SDN nezahrnuje pouze dia-
betické ulcerace, ale i deformity, Charcotovu osteoartro-
patii, neuropatické fraktury apod., a je definován jako
destrukce tkání nohy spojená s neurologick˘mi abnorma-
litami (diabetickou neuropatií) a s rÛzn˘m stupnûm ische-
mické choroby dolních konãetin (ICHDK; 12). V âeské
republice je poãet pacientÛ se SDN 5,6 % nemocn˘ch
s diabetes mellitus 1. a 2. typu (www.uzis.cz).

PATOGENEZE SDN

Na vzniku SDN se podílí celá fiada faktorÛ. Nûkteré
z nich mÛÏe pacient ovlivnit sám nebo je lze ovlivnit kva-
litní péãí o nemocného ve specializovan˘ch pracovi‰tích ãi

pod dohledem jednotliv˘ch odborníkÛ (schéma 1).
K nejv˘znamnûj‰ím faktorÛm, které mohou pfiispût

k rozvoji diabetick˘ch ulcerací, fiadíme diabetickou neu-
ropatii (porucha vedení nervov˘mi vlákny), ICHDK,
infekci tkání a poruchu imunitních funkcí v rámci diabetu,
která zpomaluje hojení ran (14).

DEFORMITY A HYPERKERATÓZY

Diabetická neuropatie vede k poru‰e autonomních,
motorick˘ch a senzorick˘ch nervov˘ch vláken. Tyto
abnormality zapfiíãiní mimo jiné i poruchu inervace inter-
oseálních svalÛ a následnû jejich atrofii. Mûní se biome-
chanické vlastnosti dolní konãetiny. Dochází k rozvoji
deformit, napfi. ke vzniku kladívkov˘ch prstÛ, k promi-
nencím metatarzálních hlaviãek a ke ztrátû podélné ãi pfií-
ãné klenby (12; obr. 1).

Pfii opakovan˘ch do‰lapech se mohou, zejména
v oblastech deformit, tvofiit hyperkeratózy (obr. 2). Hyper-
keratózy jsou pro pacienty s neuropatií nebezpeãné tím, Ïe
stlaãují hlub‰í struktury kÛÏe, zvy‰ují plantární tlak (zhru-
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ba o 70 %; 14), vedou k ischémii a mohou tak pfiispût
k rozvoji diabetick˘ch ulcerací. Navíc uvnitfi hyperkera-
tóz mohou vznikat hematomy (obr. 2), nekrózy, z nichÏ
se posléze mohou také rozvíjet tyto typy ran. Hyperkera-
tózy také v nûkter˘ch pfiípadech vytváfií tzv. „fenomén

ledovce“, tj. pfiekrytí ulcerace lokalizované v hlub‰ích
vrstvách.
Prevence a léãba

Neuropatie postižení nervových vláken Angiopatie

Zvýšený tlak v oblasti plosky nohy + porucha kapilárního průtoku

Pokles tkáňového prokrvení a okysličení tkání

Osteoartropatie – postižení
kloubních struktur

Edémy

Cheiroartropatie

Infekce
Kouření
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Sensorická
â vnímání
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Motorická
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Schéma 1. Patogeneze rozvoje diabetick˘ch ulcerací.

Obr. 1. Deformity dolních konãetin u pacienta se SDN.

Obr. 2. Hyperkeratózy u nemocného s tûÏkou distální
senzomotorickou neuropatií. Drobné krvácení do
hyperkeratózy na LDK.
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Pokud se vyskytují na dolních konãetinách pouze defor-
mity, je nutné pacienta fiádnû edukovat, co se t˘ãe péãe
o dolní konãetiny, a pouãit ho o nutnosti no‰ení vhodné
diabetické ãi individuální ortopedické obuvi a speciálních
vloÏek do bot, které sniÏují plantární tlaky.

Preventivní péãe o dolní konãetiny zahrnuje pravidelné
mytí dolních konãetin, promazávání nohou neparfémo-
van˘m krémem ãi speciálními krémy nebo emulzemi.
Dennû je nutné dolní konãetiny bedlivû prohlédnout. Nov˘
neobvykl˘ nález by mûl pacient vÏdy konzultovat se sv˘m
o‰etfiujícím lékafiem, nejlépe diabetologem, nebo v podiat-
rické ambulanci.

Pokud se u pacienta vyskytuje ztlu‰tûlá kÛÏe chodidel,
je vhodné jednou t˘dnû obrousit dolní konãetiny jemnou
pemzou ãi pilníkem. V̆ razné hyperkeratózy je vÏdy nutné
pravidelnû odstraÀovat skalpelem ãi bruskou pfii speciální
pedikúfie provádûné sestrou vy‰kolenou v podiatrii. Na
zmûny vyskytující se v oblasti hyperkeratóz ve smyslu
hematomu, nekrózy ãi jiÏ zmínûného fenoménu ledovce je
nutné upozornit pfiíslu‰ného odborníka. Chemické roz-
pou‰tûní hyperkeratóz napfi. salicyláty je u pacientÛ
s diabetickou neuropatií rizikové pfiedev‰ím z hlediska
‰ífiení infekce a po‰kození hlub‰ích tkání (5).

DIABETICKÉ ULCERACE

Diabetické ulcerace se vyskytují aÏ u 10 % v‰ech
nemocn˘ch s diabetes mellitus (12). Podle nûkolika studií
existuje fiada rizikov˘ch faktorÛ, které mohou pfiispût
k rozvoji diabetick˘ch ulcerací (12):
• pfiedchozí ulcerace, amputace
• senzomotorická neuropatie

• trauma zpÛsobené nepatfiiãnou obuví, chÛze naboso,
cizí tûlesa v obuvi

• biomechanické faktory – omezená kloubní hybnost,
kostní prominence, noÏní deformity a osteoartropatie

• hyperkeratózy
• tinea pedis, interdigitální mykóza nebo onychomykóza

(27)
• ICHDK – stenózy lokalizované pfiedev‰ím distálnû od

kolene
• socio-ekonomické aspekty – nízká sociální úroveÀ,

nedostupná zdravotní péãe, non-compliance, nedosta-
teãná edukace

Diabetické ulcerace lze rozdûlit podle etiologie na:
• neuropatické
• ischemické
• ulcerace kombinované etiologie

ZávaÏnost diabetick˘ch ulcerací lze posuzovat podle
rÛzn˘ch klasifikací. Nejznámûj‰ími z nich jsou klasifika-
ce diabetick˘ch ulcerací podle Wagnera (tab. 1; 31), která
ov‰em nepodchycuje závaÏnost ICHDK, a Texaská klasi-
fikace (tab. 2; 1).

Vût‰ina diabetick˘ch ulcerací je infikována bakteriální-
mi (9) nebo mykotick˘mi agens. Podle v˘sledkÛ fiady stu-
dií (2, 7, 16) se v diabetick˘ch ulceracích obvykle nachá-
zí vy‰‰í poãet bakteriálních agens (2–3 baktérie; 9)
v porovnání s nediabetick˘mi ranami (11, 21, 32). Povr-
chové ulcerace jsou ve vût‰inû pfiípadÛ infikovány grampo-
zitivními patogeny, hlub‰í ulcerace (Wagner 3) gramnega-
tivními patogeny, u men‰ího procenta pacientÛ
v kombinaci s anaeroby (14).

Pfiítomnost infekce nemusí b˘t klinicky plnû vyjádfie-

Tab. 1. Wagnerovská klasifikace diabetick˘ch ulcerací

StupeÀ Popis léze
0 bez ulcerace, rizikov˘ nález – deformita
1 povrchová ulcerace (zasahující do dermis)
2 hlub‰í ulcerace zasahující do subkutánní tukové vrstvy bez klinicky závaÏné infekce. Ulcerace nepenetruje klouby

a kosti
3 hluboká ulcerace s abscesem, rozsáhlej‰í flegmónou, osteomyelitidou nebo infekãní artritidou, tendinitidou ãi

nekrotizující fasciitidou
4 lokalizovaná gangréna – prsty, pfiední ãást nohy nebo pata
5 gangréna nebo nekróza celé nohy

Tab. 2. Texaská klasifikace diabetick˘ch ulcerací

StupeÀ/Stadium 0 I II III
preulcerace, léze po povrchová ulcerace bez ulcerace zasahující ulcerace zasahující
ulceraci – v‰e kompletnû po‰kození ‰lach, k ‰lachám nebo ke kostem nebo
epitelizované kloubních pouzder nebo kloubním pouzdrÛm kloubÛm

kostí
A bez infekce a ischémie bez infekce a ischémie bez infekce a ischémie bez infekce a ischémie
B infekce infekce infekce infekce

+ + + +
C ischémie ischémie ischémie ischémie

+ + + +
D infekce a ischémie infekce a ischémie infekce a ischémie infekce a ischémie

+ + + +
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na, mÛÏe se manifestovat pouze mírn˘mi lokálními pfií-
znaky napfi. sekrecí z rány, zápachem apod. (22). Záva-
Ïnûj‰í infekãní komplikace se lokálnû projevují flegmó-
nou, otokem, prohloubením diabetické ulcerace nebo
abscesem (obr. 3; 12, 14). Systémovû se infekce u SDN
projevuje zv˘‰enou tûlní teplotou, elevací zánûtliv˘ch mar-
kerÛ – zejména CRP, leukocytÛ a neutrofilÛ a ostatními
septick˘mi zmûnami (14). Ov‰em jak teplota, tak zánûtli-
vé parametry mohou b˘t zv˘‰eny pfii závaÏné infekci pou-
ze mírnû.

Infekce mûkk˘ch tkání mÛÏe progredovat v infekãní

JelikoÏ k rozvoji diabetick˘ch ulcerací pfiispívá velkou
mûrou abnormální distribuce tlakÛ na chodidle dolní
konãetiny, je nejdÛleÏitûj‰í souãástí terapie neuropatick˘ch
diabetick˘ch ulcerací odlehãení postiÏené konãetiny.
Odlehãení napomáhá odstranit maximální tlaky pÛsobící
na chodidlo dolní konãetiny. Vhodnû zvolená metoda odle-
hãení dolních konãetin napomáhá stabilizovat a léãit
abnormality dolních konãetin, stabilizovat dolní konãetiny
v poÏadované poloze, sniÏovat riziko ‰ífiení infekce imobi-
lizací tkání a kloubÛ a urychlovat hojení SDN. Odlehãení
dolních konãetin je zprostfiedkováno pomocí profylaktic-
ké obuvi se speciálnû upravenou vloÏkou, pomocí terape-
utické obuvi (poloviãní boty; obr. 5) nebo pomocí jin˘ch,
ménû obvykl˘ch odlehãovacích pomÛcek, mezi nûÏ fiadí-
me ortézu „Walker“, „AirCast“ a v neposlední fiadû
i snímatelnou kontaktní fixaci (obr. 6; 12). Nejlep‰ích
terapeutick˘ch v˘sledkÛ dosahuje aplikace kontaktních
fixací (3, 10, 19, 20). Kontaktní fixace (Total Contact Cast
– TCC) je schopna redistribuovat vertikální tlaky pÛsobí-
cí na chodidla dolních konãetin a vylouãit maximální tla-
ky na exponovaná místa. Podle vût‰iny studií urychluje
TCC hojení ulcerací – jiÏ bûhem 1–2 mûsícÛ dochází ke
zhojení 70–100 % ulcerací (3, 24). TCC je urãena k léãbû
neuropatick˘ch ãi neuroischemick˘ch ulcerací, akutní
nebo subakutní Charcotovy osteoartropatie, patologick˘ch
fraktur, atd.

Odlehãovací pomÛcky je nutné aplikovat hned pfii vzni-

Obr. 3. Infekãní komplikace v rámci SDN.

Obr. 5. Terapeutická obuv – „poloviãní bota“.

Obr. 4. Neuropatické ulcerace.

postiÏení hlub‰ích struktur, kam spadá fasciitida, tendini-
tida a osteomyelitida (OM). OM lze diagnostikovat rentge-
nologicky a pomocí laboratorních známek zánûtu (zv˘‰ení
CRP, hladin leukocytÛ). U nûkter˘ch sporn˘ch pfiípadÛ
mÛÏeme pfii diagnostice pouÏít i leukoscan. Podle guide-
lines pro diagnostiku a léãbu SDN staãí ke stanovení dia-
gnózy OM splnit 3 z následujících kritérií (12):

1. pfiítomnost flegmóny
2. pfii sondáÏi kost na spodinû rány
3. pozitivní bakteriologick˘ nález z hlubok˘ch tkání
4. RTG a/nebo scintigrafické známky OM
5. histologicky potvrzená OM
Obvykle je nutno infekci v rámci SDN léãit rychle

a radikálnû, jelikoÏ mÛÏe ohrozit nejen konãetinu pacien-
ta, ale mÛÏe dokonce ohrozit ãlovûka i na Ïivotû. Zvlá‰tû
riziková je infekce v rámci SDN u transplantovan˘ch
a dialyzovan˘ch pacientÛ (17, 18).

Neuropatické ulcerace
Neuropatické ulcerace (obr. 4) vznikají u pacientÛ na

základû pfiítomnosti tûÏ‰í formy distální sensomotorické
neuropatie, která vede k v˘razné redukci citlivosti dolních
konãetin na dotek, bolest, chlad a teplo. Na základû pÛso-
bení vnûj‰ích sil (napfi. cizích pfiedmûtÛ v obuvi, pÛsobení
tepla na chodidla pfii ohfievu nohou) dojde k odûrkám nebo
k rozvoji puch˘fiÛ, popálenin, omrzlin, které se následnû
mûní nebo prohlubují v diabetické ulcerace.

Nejãastûji se neuropatické ulcerace nachází v oblastech
s vy‰‰ím plantárním tlakem, kter˘ se vyskytuje pfiedev‰ím
v oblasti deformit a v predominantních místech, kter˘mi
jsou u pacientÛ s diabetem pfiedev‰ím oblasti hlaviãek
metatarzálních kostí a kalkanea (2).

Léãba neuropatick˘ch ulcerací:
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ku ulcerace. Abychom zabránily rozvoji komplikací SDN,
mûl by b˘t pacient vÏdy fiádnû pouãen o no‰ení dané
pomÛcky.

Bûhem terapie dbáme i o celkov˘ stav pacienta – na
jeho kompenzaci diabetu (glykemické profily, HbA1c),
sledujeme lipidové spektrum, koagulaci, krevní tlak, renál-
ní funkce a snaÏíme se o redukci hmotnosti u obézních
nemocn˘ch; pfiípadnû adekvátnû léãíme i zji‰tûnou isché-
mii dolních konãetin.

Vzhledem k ãasté pfiítomnosti infekce v diabetick˘ch
ulceracích je souãástí terapie SDN léãba antibiotiky. Pou-
Ïívají se v pfiípadû, kdy se u pacienta vyskytnou klinické
známky infekce (lokální flegmóna, zv˘‰ená sekrece
z ulcerace, zápach z rány, progrese ulcerace) nebo se obje-
ví systémové známky infekce – leukocytóza, zv˘‰ené CRP,
febrilie), klinicky závaÏn˘ kultivaãní nález nebo OM.
V˘bûr antibiotik je postaven pfieváÏnû na empirick˘ch
zku‰enostech; v pozdûj‰ích fázích léãby se fiídí mikrobiál-
ní citlivostí nalezen˘ch patogenÛ (12). Empirická ATB
terapie by mûla obsahovat terapeutika zamûfiená zejména
proti stafylokokÛm a streptokokÛm, které pfievaÏují
v kultivaãních nálezech ze stûrÛ (2, 16), nebo ‰irokospektrá
agens, pokud pfiedpokládáme v˘skyt gramnegativních
patogenÛ ãi anaerobÛ v diabetick˘ch ulceracích (22).

Dal‰ím bodem terapie neuropatick˘ch ulcerací je lokál-
ní léãba. Ta spoãívá v debridementu (odstranûní okolních
hyperkeratóz a snesení nekrotick˘ch a fibrinov˘ch povla-
kÛ ze spodiny rány) a následné aplikaci vhodného lokální-
ho dezinficiens, antiseptika (vÏdy ale ve zfiedûném stavu
vzhledem k riziku cytotoxicity a moÏného po‰kození pfii
diabetické neuropatii) nebo lokálního krytí podle typu
ulcerace a fáze hojení. Na rozdíl od jin˘ch koÏních ulcera-
cí se v‰ak u SDN musí brát pfii lokální terapii vÏdy ohled
na vliv hluboké infekce (ãasto chronické osteomyelitidy),
poruch imunity, abnormálního plantárního tlaku a diabetic-

ké neuropatie. Proto nelze aplikovat lokální prostfiedky
vlhkého hojení podle stejn˘ch pravidel jako u ostatních
typÛ chronick˘ch ran v jin˘ch lokalizacích nebo jako
u nediabetikÛ. Proto pro ãi‰tûní ran se upfiednostÀuje ostr˘
debridement pfied enzymatick˘m ãi chemick˘m, pfiípadnû
lze pouÏít biologick˘ debridement, tzv. maggot (larvální;
23) terapii, jejíÏ v˘hodou je ‰etrné odstranûní nekrotick˘ch
hmot a zachování granulací. Obecnû je nevhodné pouÏí-
vat okluzivní krytí. K podpofie granulací aplikujeme do
diabetick˘ch ulcerací lokální prostfiedky vybrané podle
intenzity sekrece rány a lokalizace ulcerace. V závûreãné
fázi hojení a pfii hojení povrchov˘ch vfiedÛ doporuãujeme
pouÏívat silikonové materiály, foamy, mfiíÏky s iodov˘mi
slouãeninami, se stfiíbrem, chlorhexidinem, apod.
V moderní léãbû SDN se mohou vyuÏít i biopreparáty,
alternativní prostfiedky hojení ran (33), V.A.C. terapie
(Vacuum assisted closure – léãba negativním tlakem; 4),
která je schopna patfiiãnû odsávat nadbyteãn˘ sekret z rány,
pÛsobit antiedematóznû a podporovat granulace. Perspek-
tivní je pouÏití bioinÏen˘rsk˘ch technik pfii v˘robû napfi.
koÏních krytÛ a xenotransplantátÛ vãetnû acelulární por-
cinní dermis.

Ischemické ulcerace
Tyto ulcerace vznikají zejména na podkladû tûÏ‰ích

forem ICHDK. U pacientÛ se mohou vyskytnout klaudika-
ce, chladná aÏ lividní akra a klidové ischemické bolesti.
I men‰í vnûj‰í síly (napfi. tlak podloÏky) v kombinaci
s tûÏkou ischémií dolních konãetin vedou k rozvoji ische-
mick˘ch defektÛ, dekubitÛ a následnû gangrén ãásti dolní
konãetiny. Zmínûné ischemické defekty se vyskytují
zejména v oblasti prstÛ dolních konãetin a pat.

Léãba ischemick˘ch ulcerací:
U pacientÛ s ischemick˘mi ulceracemi zkontrolujeme

vÏdy kvalitu cévního zásobení dolních konãetin (nepfiímo
pomocí klinick˘ch pfiíznakÛ – chybûjící pulsace na dolních
konãetinách, chladnûj‰í akra, chybûjící ochlupení bércÛ,
v nûkter˘ch pfiípadech pfiítomnost klaudikací /nebo kli-
dov˘ch ischemick˘ch bolestí, ischemick˘ch lézí; pfiímo
neinvazivním vy‰etfiením Dopplerovsk˘ch indexÛ nebo
mûfiením transkutánní tenze kyslíku; invazivním
vy‰etfiením angiografií nebo MR ãi CT angiografií). Zákla-
dem léãby ischemick˘ch defektÛ je revaskularizace dol-
ních konãetin pomocí perkutánní transluminální angioplas-
tiky (PTA) ãi bypassÛ. Dále bûhem terapie dbáme na
ovlivnûní rizikov˘ch faktorÛ ICHDK, jak˘mi jsou koufie-
ní, hypertenze, obezita, hyperlipoproteinémie, hyperkoa-
gulace apod.

Medikamentózní terapie ICHDK je omezena na anti-
agregancia (kyselinu acetylsalicylovou, ticlopidin, clopi-
dogrel), která se pouÏívají i jako následná terapie po reva-
skularizaci. Pokud nelze provést revaskularizaãní v˘kon,
je pacient dále léãen symptomaticky – provádí pravidel-
nou RHB dolních konãetin, která zprostfiedkuje uvolnûní
endogenních mediátorÛ vyvolávajících dilataci rezistentní-
ho cévního fieãi‰tû perifernû od okluze. V krajním pfiípadû

Obr. 6. Snímatelná kontaktní fixace (TCC – Total Contact
Cast).
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lze provést u nerevaskularizovateln˘ch pacientÛ, ktefií mají
závaÏné klidové bolesti nebo ischemické gangrény hrozí-
cí vysokou amputací, lumbální sympatektomii. Ov‰em
u pacientÛ s diabetickou neuropatií by nemûla b˘t indiko-
vána (14). Jako novûj‰í alternativa léãby ICHDK se
v poslední dobû nabízí aplikace kmenov˘ch bunûk.

Ostatní kroky v terapii ischemick˘ch ulcerací jsou
obdobné jako u pacientÛ s neuropatick˘mi ulceracemi.
V̆ jimkou je lokální debridement, kter˘ se snaÏíme obvy-
kle provádût velmi ‰etrnû pro ãastou bolestivost ische-
mick˘ch defektÛ a riziko progrese gangrény. V nûkter˘ch
pfiípadech je vhodné pouÏít enzymatickou formu ãi‰tûní
ran nebo larvální terapii. V lokální terapii nejãastûji vyu-
Ïíváme z antiseptik a dezinficiencií fiedûn˘ betadinov˘ roz-
tok. Lokální terapeutika se aplikují podle typu rány – pre-
paráty s jodem se vyuÏívají k su‰ení ran, terapeutika se
stfiíbrem spí‰e u infikovan˘ch ran. K ãi‰tûní ran
u revaskularizovan˘ch konãetin se mohou pouÏívat
i algináty.

Odlehãení dolních konãetin je zaji‰tûno no‰ením terape-
utické obuvi nebo ortézy „Walker“. Kontaktní fixace se
u tûÏce ischemické konãetiny nepouÏívají, jelikoÏ hrozí
vysoké riziko otlakÛ a progrese ischemick˘ch nálezÛ.

Kombinované ulcerace
Mechanismus vzniku, postup v diagnostice a léãbû jsou

shodné s informacemi uveden˘mi u neuropatick˘ch
a ischemick˘ch vfiedÛ. Je nutné podotknout, Ïe neuro-
ischemické ulcerace jsou v praxi nejãastûj‰í.

CHARCOTOVA OSTEOARTROPATIE

Dal‰í souãástí SDN je Charcotova osteoartropatie
(ChaO). Jedná se o destruktivní onemocnûní kostních
a kloubních struktur na dolních konãetinách u pacientÛ
s tûÏkou distální senzomotorickou a autonomní neuropatií
vedoucí k odvápnûní a patologick˘m deformitám ãi frak-
turám kostí v postiÏené oblasti.

Existuje mnoho teorií vysvûtlujících moÏn˘ mechanis-
mus vzniku ChaO (25). Podle jedné z nejznámûj‰ích
dochází vlivem ztráty vnímání propriocepce a bolesti
v kombinaci s opakovan˘mi mechanick˘mi traumaty
k destrukci kostí (6, 30). Dal‰í teorie tvrdí, Ïe pÛvodem
destrukce kostí je tvorba AV shuntÛ na podkladû autonom-
ní neuropatie, které postupnû vedou k hyperémii dolní
konãetiny a periartikulární osteopenii. K tûmto abnorma-
litám se pfiidruÏují poruchy interoseálních svalÛ, zv˘‰ení
tlakÛ pÛsobících na patu a plantu, aktivace osteoklastÛ
apod. V‰e vede k rozvoji mikrofraktur (30).

Klasifikaci ChaO je moÏno provádût podle klinick˘ch
pfiíznakÛ, na základû aktivity procesu (8) nebo na základû
lokalizace patologick˘ch zmûn (28; viz schéma 2).

Podle klinick˘ch pfiíznakÛ lze ChaO dûlit na akutní,
subakutní a chronickou formu. Akutní ChaO se projevuje
jednostrann˘m otokem a/nebo bolestivostí a/nebo zarud-
nutím dolní konãetiny (obr. 7), také se mÛÏe u pacientÛ

pomalu rozvíjet i deformita dolní konãetiny. Nejspecifi-
ãtûj‰ím pfiíznakem ChaO je pfiítomnost vy‰‰ího rozdílu
koÏních teplot na obou dolních konãetinách –rozdíl teplot
vy‰‰í neÏ 1,5–2 ºC.

Po stabilizaci deformit, redukci otokÛ, pfii zlep‰ení
ostatních pfiíznakÛ akutní ChaO a parametrÛ vy‰etfiovacích
metod dochází k pfiechodu akutní ChaO v subakutní
a chronické stadium.
Postup a léãba

Schéma 2. Klasifikace Charcotovy osteoartropatie podle
Sanderse.
Tuãná ãára znázorÀuje normální distribuci tlakÛ v noze.
Teãkované ãáry zobrazují distribuci tlakÛ u rozliãn˘ch typÛ
Charcotovy osteoartropatie. Typ I – Charcotova osteoartropatie
v metatarzofalangeálních a interfalangeálních kloubech, Typ II
v tarzometatarzálních kloubech, Typ III v tarzálních kloubech,
Typ IV – v hlezenném kloubu a Typ V – v patní kosti.

Obr. 7. Akutní Charcotova osteoartropatie.

U pacientÛ se suspektní ChaO sledujeme nejen celkov˘
stav nemocného (viz dfiíve), ale i závaÏnost distální sen-
zomotorické neuropatie, autonomní neuropatie a rozdíl
koÏních teplot na dolních konãetinách.

Diagnostika ChaO se provádí pomocí rozdílu koÏních
teplot mezi konãetinami a RTG vy‰etfiením (zánik mezi-
kloubních ‰tûrbin, patologické zlomeniny, lokální osteo-
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poróza, periostální reakce). Ov‰em RTG zmûny se proje-
vují s odstupem cca 3 t˘dnÛ od poãátku onemocnûní. Pfies-
nûj‰í a ãasnûj‰í diagnostika ChaO se provádí pomocí dyna-
mické scintigrafie kostí. Bûhem scintigrafie je sledována
perfuze, parametry intenzity kostního metabolismu
a akumulace radiofarmaka ve skeletu (15). K diagnostice
ChaO mohou pfiispût i abnormální laboratorní parametry
kostního metabolismu (Ca, kostní izoenzym ALP, hydro-
xyprolin, ICTP, atd).

Léãba akutní ChaO spoãívá v rekalcifikaãní terapii (kal-
citonin nebo bisfosfonáty, vápník, event. i vitamín D)
a v maximálním odlehãení dolní konãetiny pomocí kon-
taktní fixace a pojizdného vozíku v pfiípadû postiÏení obou
dolních konãetin (13). V pozdûj‰ích fázích (po zmen‰ení
rozdílu koÏních teplot) se pfievádí pacient z kontaktní fixa-
ce na ortézu a po vyrovnání koÏních teplot a zlep‰ení para-
metrÛ zobrazovacích metod na speciální ortopedickou kot-
níkovou obuv kombinovanou se speciálními vloÏkami.
Délka léãby akutní ChaO je závislá na její lokalitû. Rych-
leji se hojí ChaO lokalizovaná v pfiedonoÏí (cca 6–12 mûsí-
cÛ) v porovnání s osteoartropatií lokalizovanou v oblasti
tarzÛ ãi kalkanea (cca 12–24 mûsícÛ; 29).

ZÁVùR

Závûrem lze shrnout, Ïe péãe o pacienty se syndromem
diabetické nohy je nejen finanãnû, ale i personálnû náro-
ãná, jelikoÏ klade velké nároky na multidisciplinární t˘m
starající se o tyto pacienty. Je vhodné pravidelnû navazo-
vat spolupráci s dal‰ími specialisty. Dermatologové obvy-
kle provádí diferenciální diagnostiku a léãbu koÏních one-
mocnûní, mykotického postiÏení dolních konãetin
a spolupracují na v˘zkumu v oblasti léãby infekce a hojení
ran.
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