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Abstrakt

Syndréom diabetickej nohy je zavazna komplikécia zadkladného ochorenia diabetes mellitus. Je definovany ako ulce-
racia, pripadne destrukcia tkaniv distalne od ¢lenka, ktora sa za nepriaznivych okolnosti komplikuje infekciou, pri-
padne gangrénou a vedie az k neziaducej amputdcii koncatiny. V etiopatogenéze sa uplatruju ako hlavné faktory
neuropatia, pritomna prakticky v kazdom pripade, a ischémia koncatiny. Velmi délezitym faktorom su deformity
nohy, ¢i uz na podklade osteoartropatie, cheiroartropatie, pripadne poamputacnych zmien. Nezanedbatelnym fak-
torom je aj porucha mikrocirkuldcie. Biomechanicky stres a trauma su tiez vyznamnymi, v praxi ¢asto podceriova-
nymi neziaducimi faktormi. Velmi dolezité je v kazdodennej praxi vyhladavat rizikové nohy u diabetikov a dokladne
edukovat pacientov, pripadne aj ich pribuznych.
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Pathophysiological aspects of diabetic foot syndrome

Abstract

Diabetic foot syndrome is a serious complication of the underlying disease diabetes mellitus. It is defined as ulce-
ration or destruction of tissues distal to the ankle complicated under adverse circumstances with infection or gan-
grene and lead to undesirable limb amputation. In etiopathogenesis is present neuropathy, as the main factor
almost in each case and limb ischemia. A very important factor is deformity of the foot, based on arthropathy, che-
iroartropathy or changes on the amputation stump. Considerable are changes affecting microcirculation as well.
Biomechanical stress and trauma are also significant, often underestimated adverse factors in daily practice. It is im-

portant to search vulnerable diabetic foot in daily practice and educate patients or their relatives.
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Uvod

Syndrom diabetickej nohy (SDN) je podla WHO defi-
novany ako ulcerdcia, alebo destrukcia tkaniv distalne
od ¢lenka, veitane ¢lenkového kibu, spojend s roznym
stupfiom ischémie a neuropatie u diabetikov. Casto
byva pritomna aj infekcia [8].

Pre SDN su charakteristické chronické, dlhodobo sa ne-
hojace ulcerécie na kozi v ktorejkolvek ¢asti nohy, ktoré sa
casto komplikuju infekciou makkych tkaniv, flegménou
prenikajucou do hlbsich vrstiev az na kost so vznikom os-
teomyelitidy. Méze sa postupne vyvinut az nekroza tka-
niva — gangréna, ktord si vyzaduje amputdciu urcitej casti
koncatiny v zavislosti od stavu prekrvenia [19].

Etiopatogenéza ulceracii na nohach

u diabetikov

Hlavnymi faktormi, ktoré prispievaju k vyvoju SDN,
su diabetickd neuropatia a ischémia na dolnych
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koncatinach (periférne artériové okluzivne ochorenie
- PAOO). Dalsie faktory, ktoré sa vyznamne mozu spo-
lupodielat na vzniku SDN, st cheiroartropatia (znizena
pohyblivost kibov) a infekcia, ktora ak je pritomna,
velmi stazuje hojenie otvorenych ran - ulceracii
(malum perforans pedis). Kone¢nym patofyziologic-
kym faktorom veducim k ulcerdciam su intravasku-
larne reologické a hemokoagula¢né zmeny, znizenie
tkanivovej oxygendacie. Tieto zmeny su podkladom
pre pbdsobenie biomechanického stresu (pésobenim
nespravnej obuvi s tvorbou otlakov), pripadne inych
vonkajsich traumatickych podnetov, ktoré su najcas-
tejsie vyvolavajlce priciny ulceracii. Mozna je aj ucast
plesiovej infekcie, najma medzi prstami. Inymi rizi-
kovymi faktormi ulceracii su aj vyssi vek, muzské po-
hlavie, europoidnd rasa, ale aj predchadzajlce ulcera-
cie na nohach a pritomnost inych mikrovaskularnych
komplikacii diabetes mellitus (DM) [11].



Neuropatia sa vyskytuje priblizne u jednej tretiny
vsetkych diabetikov. Okrem bolesti n6h, spésobenych
bolestivou formou periférnej senzitivne-motorickej
neuropatie, je ovela Castejsia nebolestiva forma dia-
betickej senzitivne-motorickej neuropatie. Strata cit-
livosti koncatiny spolu s deformitami na nohach (pri
zmenenej forme a funkcii nohy na podklade motoric-
kej neuropatie) vedu casto k nefyziologickému zataze-
niu nohy s ndslednym rozvojom hyperkeratéz (otlakov),
podkoznych krvacani a k poskodeniu koZe so vznikom
ulceracie, infekcie a neskér aj k nutnosti amputacie.
U diabetikov s neuropatiou zvycajne chyba pocit tlaku,
bolesti a nepohody v topénke, ¢o napomaha k rych-
lemu vyvoju SDN. Ide najcastejsie o plantarne preta-
zenie s naslednymi konstantnymi mikrotraumami sp6-
sobenymi ch6dzou. Aj deformity sposobené znizenou
pohyblivostou klbov (cheiroartropatiou) prispievaju
vyznamne k tvorbe otlakov. Zhorsené prekrvenie kon-
¢atin na podklade poruchy mikrocirkuldcie v désledku
otvorenia artério-venéznych spojok s naslednou ka-
pildarnou ischémiou povrchovych vrstiev koze, ako aj
makroangiopatie este navyse urychluje a zhorsuje
priebeh komplikécii na nohach. Autonémna neuropa-
tia je tiez velmi dolezita pri vzniku poskodenia koZe na
nohach, nakolko okrem zhorsenia prekrvenia konca-
tin vedie aj k poruche potivosti, a tym k suchosti koze
a sposobuje aj vznik edémov. Deformity noh (Charco-
tova neuropaticka osteoartropatia - CNO) a medio-
kalcindza (kalcifikaty v médii artérii) su tiez casté do-
sledky autonémnej neuropatie a komplikuju priebeh
SDN [20].

Diabeticka neuropatia

Diabeticka neuropatia je difuzne alebo fokalne posko-
denie periférnych somatickych, alebo autonémnych
nervovych vlakien nasledkom diabetickej metabolic-
kej poruchy. Zasahuje velmi vyznamne do chorobnosti
najma svojimi prejavmi na koncatinach, ale aj do umrt-
nosti diabetikov.

Distalna symetrickd senzitivne-motoricka
polyneuropatia

Poskodené mozu byt tenké alebo hrubé nervové
vldkna, najcastejsie byva sucasné poskodenie tenkych
aj hrubych vlakien naraz. Neurologicky deficit sa pre-
javi symetricky, na zaciatku zvycajne na prstoch noéh,
a rozsiruje sa smerom nahor do obidvoch dolnych, ale
aj hornych koncatin. Hovori sa o ponozkovom alebo ru-
kavicovom postihnuti. Priznaky neuropatie byvaju naj-
Castejsie relativne mierne, ale m6zu sa stupnovat az do
neznesitelnych bolesti. Klasické trias byva so znizenim
slachovo-okosticovych reflexov, pritomnosti no¢nych
parestézii a s poruchou vibra¢nej citlivosti. Postihnuté
tenké vldkna sa prejavia spontanne vznikajicimi nepri-
jemnymi pocitmi parestézii, hyperalgéziou a neuropa-
tickou bolestou. Bolest méze byt tupa, kicovita, paliva,
bodav4, alebo zdrvujuca, charakteristicky sa zhorsujuca
v pokoji, najma v noci. Niekedy extrémne palenie nuti
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pacientov chodit a pohyb im prinasa ulavu (syndréom
nekludnych néh), pripadne pomoze ponorenie noéh do
studenej vody. Parestézie sa prejavuju mravéenim, trva-
lym chladom, brnenim alebo palenim. Pritomny méze
byt aj pocit mitvych néh, pri ktorom sa pacientom zd3,
ze chodia po vate alebo vzduchu. Postihnutie hrubych
vldkien prebieha zvacsa bez bolesti, asymptomaticky.
Prejavuje sa znizenym pocitovanim vibracii, stratou po-
lohocitu, poruchou pocitovania lahkého dotyku, svalo-
vou slabostou az svalovou atrofiou a znizenou vybav-
nostou slachovo-okosticovych reflexov [11].

Motoricka neuropatia

Motorickd neuropatia prispieva k vzniku abnormal-
nych tlakov na plantarnu cast nohy. Prejavi sa stratou
svalového tonusu a progresivnou atrofiou vnutornych
svalov nohy, ¢o vyvold zmenu vzajomnych pomerov
medzi dlhymi svalmi, flexormi a extenzormi nohy s na-
slednym vznikom réznych deformit na nohe podmie-
nenych vyc¢nievanim niektorych kosti. K atrofii drob-
nych svalov dochadza uz vo velmi véasnych, este nede-
tekovatelnych stadiach neuropatie [5].

Senzitivna neuropatia

Senzitivna neuropatia spésobuje necitlivost tkaniv,
a tym sa straca ochrana proti vonkajsim agresivnym
podnetom ¢i uz v topanke (cudzie predmety v to-
panke, nerovnosti vnutornej vystielky topanky, tesné
topanky), alebo v teréne pri chédzi naboso (horuci
piesok, ostré kamene) alebo voci okoliu (prili$ horuci
kupel, dotyk ohrievacieho telesa). Délezité pri vzniku
ulcerdcii su aj tzv. vnutorné faktory nohy, ¢o byva
okrem zmeny postavenia jednotlivych kosti nohy (napr.
prominencie hlavic metatarzalnych kosti) aj neuropa-
tiou podmienena osteoartropatia a deformity kibov,
obmedzenie pohyblivosti kibov, aj zmena prekrvenia
tkaniv. Vysledkom pésobenia vnutornych a vonkajsich
faktorov vznika nadmerny lokdlny tlak na urcitu oblast
nohy a jeho nasledkom moze byt tvorba hyperkeratéz
a otlakov [13].

Autondmna neuropatia

Poskodenie autonémneho nervového systému sa pre-
javi poruchou motorickej, senzorickej a reflexnej funk-
cie roznych systémov. Autondmna neuropatia sa z hla-
diska SDN prejavi sudomotorickymi a vazomotorickymi
poruchami. Potné Zlazy su bohato inervované vege-
tativnymi vldknami, sympatikova denervacia sp6so-
buje ich atrofiu, znizuje sa potivost koze, ktora je sucha,
straca sa jej elasticita a lahko sa méze poranit pri ne-
priaznivych vonkajsich podnetoch. Autonémna neuro-
patia znizuje cievny vazokonstrikény tonus s ndslednou
vazodilataciou a otvorenim arterio-venéznych spojok.
Takto sa sice zvysuje prietok krvi koZzou uz za pokojo-
vych podmienok, ale v désledku poruchy reaktivity
mikrocirkuldcie na vonkajsie stimuly, ¢i uz mechanické,
alebo tepelné, dochadza ku kapilédrnej ischémii v povr-
chovych vrstvéach koze [20].
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Komplikécie autonédmnej neuropatie na dolnych
koncatinach

Monckebergova mediokalcin6za

Ide o proces vapenatenia medidlnej vrstvy stredne vel-
kych a velkych artérii bez postihnutia intimy. Nasled-
kom takéhoto hromadenia soli vdpnika nedochadza
k zdzeniu cievneho priechodu, ani k zhorseniu prekrve-
nia koncatin. Znizuje sa elastickost tepien, ktoré sa sta-
vaju nepruzné, tvrdé. Meranim krvného tlaku nad takto
postihnutymi artériami dostdvame falosne vysoké hod-
noty, az pseudohypertenzné hodnoty. Diagnostika sa
opiera o RTG-nélez suvislej rurovitej az kolajnicovej
vrstvy kalcifikovanej médie artérie, na rozdiel od skvrni-
tych prerusovanych kresieb sklerotickej intimy pri ate-
roskleréze. Dopplerometricky index (¢lenkovo-rame-
novy tlakovy index, ABPI), bezne vyuzivany v diagnos-
tike prekrvenia dolnych koncatin, sa zvySuje nad 1,2.
Délezitym zistenim je aj to, ze mediokalcinéza je tiez
vyznamny rizikovy faktor amputacie koncatin u diabe-
tikov so SDN [10].

Neuropaticky edém

Nésledkom autondmnej neuropatie moéze byt aj neuro-
paticky edém ako nasledok zvyseného prekrvenia kon-
Catiny. V tejto situdcii je vzdy nutné vylucit iné priciny
edému koncatin (zlyhavanie srdca, nefrézu, venéznu
insuficienciu). Edém je komplikaciou tazkej neuropa-
tie. Pri¢inou je zvySeny krvny prietok postihnutou kon-
catinou, vazodilatacia a vytvorenie arterio-vendznych
spojok pri sympatikovej denervacii [17].

Charcotova neuropaticka osteoartropatia

Charcotova neuropatickd osteoartropatia je progre-
sivna artropatia postihujlca kosti, kiby a okolité §truk-
tury makkého tkaniva nohy a clenka. V najvéasnejsej
faze je charakterizovana zapalom. Jej etiopatogenéza
je multifaktoridlna, podielaju sa na nej mnohé vnu-
torné a vonkajsie faktory, z nich dolezita je najma au-
tondmna neuropatia sposobujica poruchu reguldcie
krvného prietoku s jeho zvySenim na postihnutej nohe
a naslednou zvysenou osteokldziou veducou k osteo-
pénii a oslabeniu kosti. Dolezita je viak aj senzitivne-
-motorickd neuropatia, trauma, metabolické zmeny
kosti a samotny DM (okrem neuropatie a moznej osteo-
pénie su zodpovedné neskoré glykacné produkty AGE,
reaktivne formy kyslika a oxidované lipidy). Pésobenim
tychto faktorov dochadza k akitnemu lokalizovanému
zépalu, ¢o vedie k réznym zmendm kosti — deStrukcii,
subluxdcii, dislokacii a deformite. Bolest alebo diskom-
fort mozu byt v akutnej faze pritomné, ale ich inten-
zita byva vodi jedincom s normélnou citlivostou a po-
dobnym poskodenim znizena. Strata ochrannej citli-
vosti md za nasledok nadmerné zatazenie, ktoré sa za
normélnych okolnosti prejavi ako bolest. Toto pretaze-
nie moze viest k spontannym fraktiram, subluxaciam
a dislokaciam. Cely komplex znakov a priznakov spo-
jenych so CNO mozno nazvat aj ako syndrom Charco-
tovej nohy. CNO sa vyskytuje v 2 zakladnych forméch:
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aktivnej alebo neaktivnej (akutnej), podla aktivity
zépalu, a stabilnej (chronickej). Trauma casto byva Star-
tovacim mechanizmom akutnej fazy neuroosteoartro-
patie [15].

Diabeticka angiopatia - ischémia koncatiny
Diabetickd angiopatia je pojem, pod ktory spada
jednak postihnutie velkych artérii aterosklerézou, ktora
zuzuje limen artérii, jednak ind forma postihnutia arté-
rif — mediokalcindza, ktord nezuzuje limen artérii, a do-
lezita je aj porucha na Urovni mikrocirkulacie, aj ked'ka-
pilary nebyvaju zizené, iba su zhrubnuté ich bazalne
membrany.

Diabetickd makroangiopatia

Periférne artériové okluzivne ochorenie dolnych konca-
tin (PAOO DK) je najdolezitejsim faktorom, ktory ovplyv-
nuje progndzu diabetickych ulceracii na nohach. U dia-
betikov su najcastejsimi ochoreniami artérii atero-
skleréza, ktord zuzuje priesvit cievy tak, az dochddza
k Uplnému uzdveru - stendze, a mediokalcinéza (Mon-
ckebergova skleréza) sposobuje kalcifikaciu tunica
media, ¢oho nasledkom je rigidita cievnej steny, ale bez
zUzenia cievneho priesvitu. Ateroskleréza je u diabeti-
kov viac vyznacenad ako u nediabetikov. Typické pre DM
su predcasny vyvoj ateroskler6zy, multisegmentélne po-
stihnutie artérii s postihnutim aj kolaterdl, distalne po-
stihnutie artérii a rovnaké postihnutie Zien ako muzov.
Okrem toho su diabetici postihnuti v mladSom veku,
vyvoj cievneho postihnutia je u nich rychlejsi, proces je
difuzny. Typické byva prevazné postihnutie tibialnych
a fibularnych artérii medzi kolenom a ¢lenkovym kibom.
Artérie na nohéach byvaju menej postihnuté [12].

Porucha mikrocirkulacie

Pacienti s DM nemaju zuzené kapilary, iba zhrubnutie
bazalnej membrany, nedochadza u nich k okluzii ciev
v mikrocirkulacii. Mikroangiopatia sa vSak spolu s makro-
angiopatiou, ale aj autonomnou dysfunkciou spolupo-
diela na znizeni vazodilata¢nej rezervy. Typické u diabe-
tikov byva to, Ze napriek dobrému mikrovaskularnemu
prekrveniu za pokojovych podmienok chyba maximalne
reaktivne zvysenie prekrvenia po mnohych stimuloch.
Tieto funkéné abnormality sa zistuju uz vo vcasnych
fazach DM, neskor sa pridruzia aj typické histologické
zmeny kapildr so zhrubnutim bazdlnej membrény, ¢o
prispieva k obmedzenej vazodilatacii a kapilarnej hyper-
tenzii. K poruche prekrvenia prispievaju aj nepriaznivé
hemoreologické faktory typické pre DM (najma poru-
cha deformability erytrocytov). Vsetky uvedené zmeny
sa prejavia znizenim perfuzneho tlaku s naslednou poru-
chou trofickej koznej mikrocirkulécie [6].

Infekcia komplikujuca ulceracie na
diabetickej nohe

Infekcia, ktora sa rozvinie v otvorenej rane na nohe dia-
betika, je vzdy velmi nebezpecna komplikacia s casto
velmi rychlym Sirenim do blizkeho aj vzdialeného



okolia, zvykne sa spdjat nielen s flegmdnou, ale aj
s osteomyelitidou na postihnutej koncatine, ¢o ¢asto
ohrozuje jednak postihnutt koncatinu, ale aj samot-
ného pacienta [2].

Obmedzenie pohyblivosti klbov (diabeticka
cheiroartropatia)
Tato pomerne ¢asta komplikdcia DM sa popisuje u 40 %
diabetikov a spaja sa s obmedzenim pohyblivosti
najma malych kibov a zhrubnutiu, az stuhnutiu koze.
Pacienti byvaju Uplne asymptomaticki s obojstrannym
a symetrickym postihnutim, najcastejsie lokalizovanym
na metakarpofalangeélnych kiboch a proximalnych in-
terfalangedlnych kiboch. Spotiatku sa znizuje aktivna
pohyblivost kibov, neskér aj pasivna, a vytvaraju sa
flek¢né kontraktury. Je zaujimavé, Ze u tychto pacientov
sa v pritomnosti diabetickej neuropatie vytvoria ulcera-
cie na nohdch, zatial ¢o bez neuropatie aj v pritomnosti
zvyseného lokalneho tlaku sa ulceracie nevytvoria [16].

Pri¢inou vzniku cheiroartropatie sa zda byt glykacia
kolagénu. Nasledkom nadmernej glykacie vznika ab-
normalny kolagén, ktory je sucastou kostnych, chru-
pavcitych a slachovych struktur, meni sa jeho elasticita
a znizuje sa normélna hybnost kibov. Vaskularna pri-
¢ina je mélo pravdepodobna vzhladom na to, Ze postih-
nuti byvaju aj velmi mladi pacienti. Na diagnostiku syn-
drému sa pouziva jednoduché zopnutie rik do polohy,
akoby sa pacient modlil, druhou moznostou je, ze pa-
cient polozi ruku na podloZku. Pacienti s obmedzenou
pohyblivostou kibov nemézu zomknut ruky, resp. pri-
tlacit celd ruku na podlozku.

Obmedzenie pohyblivosti kibov na nohe vedie
k strate ochranného tlmivého vplyvu vo¢i mechanic-
kému stresu. Syndrém lokalizovany na prvy metatarzo-
falangeélny kib u diabetikov znizuje pohyblivost palca
na nohe, ¢o vedie k jeho dorzalnej flexii < 65 stup-
nov. V pripade, ze sa palec pri ch6dzi nemoéze dosta-
toc¢ne ohnut (t.j. > 65 stupnov), prenasa sa znac¢na sila
pri chédzi aj na stred nohy, ¢o je aj pri¢inou vzniku neu-
roosteoartropatie v tejto oblasti [21].

Biomechanicky stres
Vo vadsine pripadov otvorenia kozného krytu na nohe
je poranenie spésobené mechanickym stresom, nie
zlym prekrvenim alebo infekciou. Na mechanickom
strese sa spolupodielaju faktory Strukturalne, spdso-
bené réznymi deformitami nohy, ktoré ovplyvnuju tla-
kové pomery na plantarnej casti nohy, faktory funk¢né,
ovplyviujuce predizené trvanie tlaku prominujicej
Casti nohy pocas kontaktu s okolim, faktory topanky
s rozne velkym vytvorenym okolitym priestorom pre
nohu a faktory zivotného Stylu, ktoré ovplyvnuju cel-
kové mnozstvo zataze na nohu pocas celého dna.
Biomechanicky stres vedie na neuropatickej nohe
k tvorbe kalozit. Koza diabetika je tak ako iné tkaniva
tiez nadmerne glykovand a takato glykacia keratinu
moze tiez menit mechanické vlastnosti koze a podkoz-
nych tkaniv. KoZa sa tym stava tuh3ou a prendsa tlaky
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na hlbsie tkaniva. Normalny fyziologicky proces kerati-
nizacie, ktory zachovava stratum corneum ako protek-
tivnu pokryvku, je nadmerne stimulovany pri zvyse-
nej aktivite pod vplyvom intermitentného tlaku. Tento
proces vedie k tvorbe lokdlnej hyperkeratézy a kalozita
je potom oblast difuzneho zhrubnutia koze. Samotné
vytvorenie otlaku tiez prispieva k zvyseniu plantar-
neho tlaku, ¢o este zvysuje biomechanicky stres. Pod
otlakom sa zvacsa vytvori tkanivovd nekréza veduica
k malej dutine vyplnenej seréznou tekutinou, ktora sa
pripadne prevali navonok s naslednym vznikom typic-
kej ulceracie. Ak sa takyto otlak odstréni, je az 50% prav-
depodobnost, Ze je pod nim ulkus [3].

Nie su doélezité len vertikalne sily posobiace na nohu,
ale aj sily poésobiace v inych rovinach. Nezalezi na te-
lesnej hmotnosti diabetika, pretoze tato neovplyv-
fuje tlak na nohe. Na meranie roznych sil posobiacich
na nohu sa pouzivaju trojrozmerné merace tlakov na
nohach (pedobarometre) [8].

Z uvedeného vyplyva vyznamnda uloha edukacie
v oblasti spravnej obuvi v prevencii vzniku SDN a vy-
znamnd Uloha odlahcenia postihnutej casti koncatiny
pri liecbe SDN [9].

Trauma
Vyvolavajucim faktorom ulceracii na nohach u diabeti-
kov moze byt aj tepelné alebo chemické poranenie. Te-
pelné poranenie zapricini priamu traumu a poskodenie
epitelu; byva nasledkom kupela v hortcej vode, doty-
kani sa horucich telies (radiator, kachle), ale aj pri pouzi-
vani horucich vankusov, pobyte v tesnej blizkosti ohna,
v lete je nebezpecnd ch6dza naboso po horicom piesku.
Chemicka trauma moéze vzniknut aj pri pouziti réznych
keratolytickych latok, ako su napr. obvazy na kurie oka.
Tieto mézu vyvolat ulceraciu na diabetickej nohe [4].
Ohladne patogenézy ulcerdcii mozno zhrnut, ze je to
zmenena forma a funkcia nohy na podklade motoric-
kej neuropatie, ¢im sa vytvara plantarne pretazenie s na-
slednymi konstantnymi mikrotraumami sp&sobenymi
chédzou. Strata pocitovania bolesti nasledkom senzitiv-
nej neuropatie pritom hra velmi délezitu ulohu, kedze
u takto postihnutych diabetikov chybaju obranné me-
chanizmy. Pretrvavajuce pretazenie vyvola nakoniec
vznik ulceracii, ktorych vyvoj este urychluje porucha re-
aktivity koznej mikrocirkulacie na tlakovy stimulus, ale
aj znizend potivost a sucha koza, sposobené autoném-
nou neuropatiou. Makroangiopatia a tym spdsobena is-
chémia tkaniv na nohe urychluje proces tvorby ulcera-
cii. KedZe pokojové bolesti su typické aj pre diabeticku
neuropatiu, jednoduchym diferencialne diagnostickym
znakom je, ze bolest pri diabetickej neuropatii (typicky
pritomna najma v noci) sa chodzou zlepsuje, zatial ¢o pri
ischémii koncatiny sa ch6dzou este zhorsi.

Klinické zhodnotenie rizika vzniku
syndromu diabetickej nohy

Pri patrani po pacientoch s rizikom vzniku SDN si vsi-
mame diabetikov so zlou metabolickou kompenzaciou,
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fajciarov, alkoholikov, pacientov z nizkych socidlnych
vrstiev, novodiagnostikovanych diabetikov 2. typu.
Tymto pacientom venujeme zvySenu pozornost, pre-
toze prave fajciari, alkoholici, osameli pacienti z nizsich
socidlnych vrstiev s horSou hygienou, nevhodnymi to-
pankami, hyperkeratézami, deformitami na nohach,
pripadne s uz zhojenym ulkusom na nohe ¢ ampu-
taciou v predchorobi su vysoko rizikovi, tak ako, a to
najmd, aj diabetici s pritomnou neuropatiou, alebo is-
chémiou na nohach.

Vysoko rizikovy pacient sa rozozna podla mnozstva
pritomnych rizikovych faktorov vzniku ulceracii ziste-
nych pomocou anamnézy, objektivnym vysetrenim, ¢i
jednoduchym skriningovym vysetrenim. Pacienti bez
rizika, bez neuropatie ¢iischémie sa vyzivaju a zbezne
vySetruju 1-krat do roka. Zakladné vysetrenie je vyset-
renie vibrac¢nej citlivosti ladickou a vysetrenie tlako-
vej citlivosti monofilamentom. K tomu patri aj anam-
néza, inspekcia a palpécia periférnych artérii. Stupen
rizika 1 je u tych pacientov, ktori maju pritomnu dia-
betickd neuropatiu, vyzaduju vysetrenie n6h 1-krat za
6 mesiacov. Stupen rizika 2 je u tych pacientov, ktori
maju okrem neuropatie aj poruchu prekrvenia, pri-
padne deformity, vysetruju sa kazdé 3 mesiace. Stupen
rizika 3 je najvyssi, u tych pacientov, ktori uz mali ul-
ceracie v minulosti. U tychto je nutna kontrola n6éh pri
kazdej navsteve [7].

Ak sa u diabetika zistila pritomnost rizikovej nohy,
potom je vhodné sa riadit napr. podla NICE (The Na-
tional Institute for Health and Clinical Excellence) kli-
nickych odporucani. Zdkladom je samomonitorovanie
a svojpomoc samotného pacienta. Denne si ma pre-
zerat nohy, nosit primerané vhodné topéanky, dodrzia-
vat spravnu hygienu noh, pravidelne a spravne si stri-
hat nechty, Setrne odstranovat hyperkeratézy, poma-
hat si napr. pomocou zrkadla. Na odbornika sa pacient
obréti vtedy, ked'si zisti akukolvek podozrivi zmenu na
nohdch, pripadne ked' si sam nevie kontrolovat nohy
(zly zrak, horsia mobilita). Problémom na nohach je
mozné predist dobrym manazmentom DM a dobrou
starostlivostou o nohy. Ak vznikne problém na nohe, je
potrebna okamzitd navsteva odbornika. Kedze neuro-
patia a ischémia su najdoélezitejSie komplikacie veduce
k ulceraciam, infekcii, pripadne gangréne a amputacii,
v pripade neuropatie je dblezité, aby pacient nechodil
bosy, aby sa ¢o najskor riesili akékolvek deformity nohy
(napr. calus), nebezpecné byvaju aj kupované pripravky
napr. na kurie oka. Vzhladom na nebezpecenstvo po-
pélenin je potrebné teplotu vody, pripadne okolitych
telies overit druhou osobou, pripadne teplomerom,
mastit si oblasti suchej koze. Co sa tyka topanok, je po-
trebné ich pravidelne prezerat a prehmatat aj znutra,
pri akychkolvek problémoch s topankami navstivit od-
bornika, v pripade potreby nechat si urobit topanku na
mieru. Pocas dovolenky nepouzivat nové topanky, pla-
novat dostato¢ny oddych pre nohy, pri pouziti letec-
kej dopravy sa obcas v lietadle poprechadzat, neopa-
lovat si nohy na sInku (najma nie suchu kozu). V pripade
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vzniku bolestivej odreniny prekryt ju sterilnym krytim
a vyhladat pomoc [14].

Standard starostlivosti o diabetikov podla ADA z roku
2011 hovori, ze komplexné vysetrenie n6h zamerané na
anamnézu klaudika¢nych bolesti, inSpekciu néh, palpa-
ciu artérii dolnych koncatin a skrining diabetickej neu-
ropatie je potrebné robit u kazdého pacienta s DM raz
do roka [1]. Tento Standardny postup je navrhovany aj
Slovenskou diabetologickou spolo¢nostou [18]. Na ur-
Cenie rizika vzniku ulceracii na nohéch je nevyhnutné
pouzit kalibrovanu ladi¢ku, pripadne biothesiome-
ter na uréenie prahu vibrac¢nej citlivosti, pretoze prave
jeho zvy3enie znamena pre pacientov najvacsie riziko.
Okrem toho sa vysetruje aj tlakova citlivost pomocou
10g monofilamenta. Vysetrenie ABPI pomocou dopple-
rometrického signdlu by tiez bolo vhodnou sucastou
skriningového vysetrenia [10].
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