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SYNDROM DIABETICKE NOHY - ZAVAZNA
KOMPLIKACE DIABETES MELLITUS
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Syndromem diabetické nohy oznac¢ujeme destruktivni postiZeni tkani dolnich koncetin pacienti s diabetes mellitus distalné od kotniku,
jehoz nasledkem jsou rozsahlé ulcerace, gangrény a v krajnich pfipadech i nutnost amputace konéetiny. Jedna se o zavazny medicinsky
i spolecensky problém a o jednu z nejdrazsich komplikaci diabetes mellitus. Lééba syndromu diabetické nohy vyzaduje dlouhodobou
hospitalizaci a rehabilitaci, pacienti ¢asto potfebuji domaci péci a socialni sluzby. Onemocnéni nohou se vyskytuje 17-50krat Castéji u dia-
betikl ve srovnani s nediabetiky. Syndromem diabetické nohy je postizeno v priibéhu svého Zivota 15-25 % diabetik(, gangréna vznikne
u 4-10% diabetik(i, amputace dolnich konéetin je nutna u 0,5-1% diabetikii (coz je 30krat vice nez u nediabetikd) (8). Smutné je, Ze az
v 15-19% se diabetes mellitus diagnostikuje az pfi zavaznych problémech, vedoucich k amputaci koncetiny.

Problematika péce o pacienty se syndromem diabetické nohy vyzaduje multidisciplinarni pfistup, potkavaiji se zde Iékafi nékolika obor
(prakticky Iékaf, dermatolog, internista-diabetolog, internista-angiolog, intervenéni radiolog, chirurg i ortoped), zvlastni diiraz je vak kla-
den na prevenci. Duisledné aplikovana preventivni opatfeni a véasna adekvatni péée mohou velice vyznamné snizit procento komplikaci
véetné rizika amputace koncetiny.
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DIABETIC FOOT SYNDROME — A SERIOUS COMPLICATION OF DIABETES MELLITUS

Syndrome of diabetic foot describes a destructive involvement of tissues of lower extremities in patients with diabetes mellitus distally
from the ankle resulting in vast ulcerations, gangrene and in ultimate cases even a necessity of amputation. It is a serious medical and
social problem and one of the most expensive complications of diabetes mellitus. The treatment of diabetic foot syndrome requires long-
term hospitalization and rehabilitation, patients frequently require home care and social services. The involvement of lower extremities is
17-50 times more frequent in diabetic patients in comparison with non-diabetic patients. Syndrome of diabetic foot develops during life
in 15-25% of diabetics, gangrene develops in 4-10% of diabetics, amputation of lower extremities is necessary in 0.5-1% diabetics (that
is 30times more frequent than in non-diabetics) (8). It is sad that 15-19 % of diabetes mellitus is diagnosed only in patients with serious
complications leading to amputation of an extremity.

The care of patients with diabetic foot syndrome is multidisciplinary with involvement of several specialties (primary care physicians,
dermatologists, internists-diabetologists, internits-angiologists, interventional radiologist, surgeons, and orthopedic surgeons), the most
attention is paid however to prevention. Thoroughly applied preventive measures and timely adequate care can significantly lower the

percentage of complications including the risk of extremity amputations.
Key words: diabetic foot syndrome, diabetic neuropathy, diabetic angiopathy, limited joint mobility, prevention.
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Uvod

Ulcerace (obecné) znamena fokalni ztratu kozni
bariéry, nékdy i s erozi podkozni tkané. V t&éz8ich pfi-
padech, zvIasté nelééenych, mize dojit k poskozeni
hlubich struktur, pfedevsim $lach, svalli a kosti.
Poranéni na dolnich konéetinach byva zplsobené
stfiznymi silami a pfimymi Urazy. Za normélnich
okolnosti se pomémé snadno hoji; situace se méni
v okamZiku porueného prokrveni, priniku infekce
nebo opakovaného ¢&i kontinudlniho zranovani tkani.
Chybeéni citlivosti nohou vede k opakovanym trau-
matlm nohou, vaskulami insuficience (arterialni ne-
bo vendzni) vede ke zhorSeni vyZivy tkani vedouci
k jejich rychlé ztraté.

Etiologie defektu mdze byt velmi dobfe odha-
lena dikladnou anamnézou zaméfenou na obdobi
vzniku defektu a fyzikdlnim vySetfenim. V&asné
zjisténi etiologie a promptni zahajeni IéCby je pfitom
dulezité pro zhojeni defektu (a minimalizaci funke¢-
nich nasledku).

Normalni biomechanika nohy a kotniku kom-
binuje funkci kloubl spojujicich 26 kosti, sit Slach,
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svalli, nervi a cév. Krok jako jednotka chize se
sklada ze Ctyf fazi — dopad paty (Slachy a svaly jsou
uvolnéné, coz nejlépe umoziuje absorpci dopadové
energie), doslap (povrch celé plosky se pfizplsobuje
nerovnostem povrchu), zdvih paty (zatéz se pfenasi
na predni ¢ast nohy) a kone¢né zdvih prstcd (no-
ha se nedotyka podlozky). Jakakoliv nerovnovaha

v dynamickém procesu kroku je zdrojem pfetizeni

jednotlivych oblasti nohy a tedy i moznou pficinou

vzniku ulcerace.
Rizikovymi faktory vzniku a nezhojeni se ulcera-
ce na noze jsou predevsim:

1. ischemie (pfedevsim arteriosklerdza) — kotniko-
vy tlak mensi nez 50 mm Hg nebo prstcovy tlak
mensi nez 30mm Hg nebo parcialni tlak kysliku
TcPO, mensi nez 30mm Hg

2. Ziini hypertenze, chronicka zilni insuficience

3. senzomotorickd neuropatie jakéhokoliv plvodu

zvySeny tlak na plosku (anamnéza probéhlé

a jiz zhojené ulcerace, pfedchazejici chirurgicky

vykon v oblasti metatarzl, ,naslapky“ — hyper-

keratdzy na ploskach)

b
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5. zmény v biomechanice nohy (omezena pohybli-
vost kloubl -, limited joint mobility“)

6. muskuloskeletalni deformity (z&vazna patologie
nehtd, prominence hlavicek metatarzd, drapovité
a kladivkovité prstce, Charcotova osteoartropatie)

7. infekce.

Diabetes mellitus hraje v tomto vy¢tu ddleZitou
Ulohu, protoze vede ve zvy$ené mife jak k poSko-
zeni tepen (ischemii, diabetické makroangiopatii),
tak i k senzomotorické neuropatii, zvySenému tlaku
na plosku (vzniku hyperkeratdz), omezeni hybnosti
kloubd (limited joint mobility), ke vzniku deformit no-
hou (pfedevsim atrofii nadlapnych tukovych pol$tar-
k(i v oblasti hlaviéek metatarz(i), Charcotovy osteo-
artropatie, ke zvySené nachylnosti k priniku infekce
do hlub$ich tkani i zhorS§enému hojeni ran (10). U dia-
betik(i se tak velmi ¢asto setkdvame s defekty na
dolnich konetinach, pfedevsim vSak se syndromem
diabetické nohy.

Syndromem diabetické nohy oznadujeme de-
struktivni postizeni tkani dolnich kondetin pacientd
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s diabetes mellitus distalné od kotniku, které zahr-
nuje Sirokou Skélu chorob: neuropaticky vied, ische-
mickou gangrénu, infekéni gangrénu, osteoartritidu,
osteomyelitidu a jejich kombinace. Jiz oznaeni
,Syndrom*“ napovida, Ze projevy mohou byt zna¢né
riznorodé.

Etiologie

Hlavni faktory, které vedou ke vzniku diabetické
nohy, jsou diabetickd neuropatie (senzomotoricka
a autonomni), ischemie konCetiny (angiopatie), sni-
Zeni kloubni pohyblivosti (limited joint mobility) a pa-
sobeni tlaku na plosku nohy. Na vzniku a obtizném
hojeni ulceraci se ¢asto podili infekce.

Diabeticka distalni senzitivni neuropatie ve
svych dUsledcich vede k poruse vnimani teploty, do-
tyku, tlaku, bolesti a vibraci. Pfi snizeném vnimani
tlaku a tfeni se zvySuje mistni teplota, ktera se podili
na vzniku hyperkeratéz (kalusl, naslapkd). Sklon
k nim je dan také vétsi rigiditou kolagenu a keratinu
pfi jejich glykaci v ramci chronické hyperglykémie.
Hyperkeratdzy pak zpétné zvysuiji lokalni tlak pfi-
blizné o 1/4, plisobi v misté své lokalizace jako cizi
téleso, vlivem mikrotraumat v nich vznikaji hemato-
my a zénétlivd exsudace s moznosti ruptury kozni-
ho krytu a vznikem viedu. Porucha vnimani bolesti
a dotyku je vyraznym rizikovym faktorem; snadno
dochézi k otlaktim, popalenindm, drobnym Graz(im.
Dysfunkce motorickych nervii miize vyustit do atrofie
a oslabeni drobnych svalli nohy, coz vede k flekEnim
deformitam prstcl (,kladivkové prstce®) a ke zvyse-
nému prenaseni tlaku do oblasti hlaviéek metatarz(
a prstcl. Autonomni neuropatie vede k poruse funk-
ce potnich a mazovych Zlaz kiize koncetin a k ote-
vieni arteriovendznich zkratl s poklesem pritoku
perifernimi nutritivnimi kapilarami.

Pojmem diabetickd makroangiopatie oznaCuje-
me aterosklerotické projevy na velkych a stfednich
tepnach muskularniho a elastického typu u diabe-
tikd. Kvalitativné se jednd o stejny ateroskleroticky
proces jako u nediabetik, rozdily vSak jsou kvan-
titativni: postihuje diabetiky 2-4x Castéji nez ne-
diabetiky, postihuje stejné Casto muze i zeny, a to
zeny i pfed menopauzou, vznikd v mlad$im véku
neZ u nediabetikdl (cca o 10 let dfive), je difuznéjsi,
tyka se i menSich cév a zmény jsou lokalizovany vice
periferné nez u nediabetiki, az v 80% na tepnach
distélné od a. poplitea a zhusta je postizena i mikro-
cirkulace, Casto je klinicky néma.

Na odlisném a rychlejsim pribéhu aterosklero-
tickych zmén u diabetikd se uplatriuje kumulace rizik
(dyslipidémie, hypertenze, hyperglykémie, hyper-
inzulinémie, glykace LDL-cholesterolu a kolagenu,
hyperkoagulacni stav a dysfunkce endotelu) (5).

Klinické projevy makroangiopatie jsou velmi
pestré a zavisi na tom, ktera oblast tepenného fe-

DERMATOLOGIE PRO PRAXI

Cisté je postizena. Postizeni tepen dolnich konéetin
probihd Casto klinicky némé, pacienti s diabetes
mellitus nemivaji typické klaudikace, ale stézuji si
spiSe na atypické bolesti v nartu nebo plosce nohy
a prstech, vznikajici pfi chizi (protoze je postizeno
az distalni fecisté) (9). Vnimani klaudikaéni bolesti
mUzZe byt téZ alterovano pfitomnosti neuropatie.

Diabeticka mikroangiopatie oznacuje specifické
zmény arteriol, prekapildr a kapilar v dlisledku dlou-
hodobé hyperglykémie u diabetes mellitus. Spolu
s dalSimi faktory se podili na poruchach mikrocir-
kulace.

Mediokalcinéza postihuje 5-10% diabetik.
Jedna se o linearni postizeni cév, difuzni kalcifikace
ulozené v tunica media arterialni stény. Vznik4 u pa-
cientl s neuropatif, zejména autonomni. Nezhor$uje
periferni cirkulaci. Cévni sténa postizena mediokal-
cinézou se vSak obtizné komprimuje; proto jsou
periferni tlaky pfi méfeni dopplerovskym principem
faleSné vysoké.

SniZenim pohyblivosti kloubu trpi az 30% dia-
betikl. PFic¢inou je glykace kolagenu, ktera vede ke
ztlusténi a rigidité kize a kloubnich pouzder, vedou-
ci ke ztraté plné extenze prstc. Limitovan je pohyb
predevsim v oblasti 1. metatarzofalangeéiniho klou-
bu a kloubl subtalarnich, coz negativné ovliviiuje
schopnost odrazu pfedni ¢asti nohy pfi kroku.

AZ v 80% vznikne diabeticka ulcerace na noze
z otlaku z nespravné zvolené obuvi. Dalsi pfiinou
byvaji drobné urazy vznikajici pfi chizi naboso, pfi
padech, pfi nespravné provedené pedikufe a pfi de-
kubitech vznikajicich pfi chizi s cizim pfedmétem
uvniti obuvi, ktery diabetik s neuropatii neciti, ¢asto
vznikaji defekty také jako nasledek popaleniny pfi
snizeném vnimani teplych povrchi (chize po hor-
kém pisku, asfaltu atd.) (8).

Klinicky délime syndrom diabetické nohy pod-
le pfevladajiciho patogenetického faktoru na nohu
neuropatickou (cca 45 % pfipadu), €isté ischemic-
kou (cca 25 % pfipad() a neuroischemickou (smi-
Senou) (cca 30 % pfipadd). Toto rozliSeni je dllezité
pro odliSnosti v terapii jednotlivych skupin.

Pro neuropaticky defekt (obrazek 1) svédci
klinické pfiznaky neuropatie, noha je tepla, rizova,
jsou dobfe hmatné periferni pulzace. Ulcerace je lo-
kalizovana nejcastéji v misté nejvétsiho tlaku (tj. na
bfiSku palce, v oblasti hlavicek metatarz(, na paté)
(6), defekty byvaji nebolestivé a téméf vzdy jsou pfi-
tomny hyperkeratézy.

Naproti tomu ischemicka noha (obrazek 2) je
chladné, lividni, periferni pulzace nebyvaji hmatné,
klaudikacni obtize mohou, ale nemusi, byt pfitomny.
Ulcerace byvaji vétSinou velmi bolestivé a byvaji lo-
kalizovany akrainé (tj. na Spicce prstl, v meziprstich,
na paté, na okraji nohy) (6). V anamnéze Casto na-
lezneme hypertenzi, dyslipidémii, kufactvi.
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Obrazek 1. Neuropaticka noha, kladivkové prstce

U nohy neuroischemické se pfiznaky kom-
binuji. Pfitomnost ischemie vyrazné zhorSuje pro-
gnodzu (5).

Pfi vySetfeni pacienta se syndromem diabe-
tické nohy jiz pfitomnym ¢i pfi urovani rizika jeho
vzniku (= stratifikaci rizikovych diabetik() se zamé-
fujeme na:

o Anamnézu - ptdme se na obtiZe pfi chlzi, pfi-
tomnost klaudika¢ni a/nebo klidové bolesti, po-
city tepla ¢i chladu, poceni nohou.

o Inspekci nohou - patrame po pfitomnosti hyper-
keratdz, otlakl, po zménach barvy a teploty ku-
Ze, po pfitomnosti kloubnich deformit (halluces
valgi, kladivkové prstce) a otokl, po omezeni
kloubni pohyblivosti.

*  Provddime orientacni cévni vySetfeni — hmata-
me pulzace na tepnach dolnich koncetin, pat-
rame po pfitomnosti Selestl nad femoralnimi
a ilickymi tepnami a nad bfisni aortou.

* Provadime také jednoduché neurologické
vySetfeni, které pfinese informace o pfitom-
nosti a stupni diabetické neuropatie. Zahrnu-
je kvantitativni senzorické testy zaméfené na
povrchové a hluboké Citi. Hluboké vibraéni Giti
vy$etfujeme graduovanou ladi¢kou C 128, po-
vrchové Citi vySetfujeme Semmes-Weinsteino-
vymi monofilamenty a $tétickou a tepelné Eiti
vySetfujeme zkumavkami s teplou a studenou
vodou.

o Velmi dllezitou soucasti vySetfeni je kontrola
obuvi, ve které pacient pfiel, a ptame se i na
obuv, kterou nosi za jinych okolnosti.
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Zjistime-li patologicky nélez pfi zakladnim vy-
Setfeni, mélo by dalsi vySetfeni (a soucasné i Ié¢ba
defektu) probihat v podiatrické poradné (= poradné
pro syndrom diabetické nohy). V téchto poradnach je
dale provedeno podrobné cévni vySetfeni, zahrnuji-
ci ultrazvukové vysetieni dopplerovskym principem
s méfenim kotnikovych tlakd, duplexni sonografii
tepenného fecisté Ci fotopletysmografické metody
s moznosti zméfit i prstové tlaky. Arteriografie tepen
dolnich koncetin je invazivni cévni vySetieni, ,zlaty
standard* pro posouzeni cévniho fecisté. Indikujeme
ho u diabetikd pfi klinickych znamkach ischemické
choroby dolnich kongetin (tj. stadium Ilb a vice dle
Fontaina), pfi nehojici se ulceraci s podezienim na
spoludcast ischemie a pfed kazdou zamyslenou
amputaci. Méfeni transkutanni tenze kysliku (TcP0,)
se pouziva pro testovani periferni kozni perfuze na
kapilami urovni. Elektromyografické vySetfeni blize
uréi typ poruchy vedeni vzruchu nervem. Pii pfitom-
nosti viedu méfime jeho velikost, hloubku, charakter
okraju (hyperkeratdzy, zanét, flegména), stupen se-
krece, je dobré pofidit i fotodokumentaci. VySetfeni
pfitomnosti infekce provadime stéry z co nejhlubsi
dosazitelné tkané nebo sekretu z rany. Nativni rent-
genovy snimek nohy mlze pomoci diagnostikovat
kostni postizeni (artropatii, osteolyzu, osteomyeliti-
du). Scintigrafické metody jsou prospésné k prika-
zu typu kostniho postizeni (napf. leukocytarni scan
pomoci "'In nebo *MTc).

Terapie neuropatickych ulceraci
Optiméini kompenzace diabetu napomize ho-
jeni defektu. Je jednoznac¢né indikovano prevedeni
na intenzifikovanou inzulinovou terapii, popfipadé
i s vyuzitim podavani inzulinu inzulinovou pumpou.
Dilezitd je také korekce dalSich metabolickych
a nutriénich poruch, napf. hypalbuminémie. Odleh-
c¢eni nohy, tj. odstranéni tlaku na ulceraci, je jednou
stoje a chlize dochazi k opakovanému zvyseni plan-
tarniho tlaku a ke zvy3eni stfizného tfeni na planté.
Na$lapovani poruuje granulace a vede k ischemii
tkané. Indikujeme proto klid na Gzku, pohyb bez do-
$Slapu na postizené misto, tj. za pomoci pojizdného
kiesla, berli, specialné upravené sadrové fixace Ci
vlozek do obuvi s fenestracemi i specialni ,polovic-
ni boty“. Systematicka a dlouhodobd /écba infekce
predstavuje dalsi nezbytnou podminku pro hojeni
diabetickych ulceraci. Zavazné infekce pfi syndromu
diabetické nohy pfitom nemusi byt provazeny klasic-
kymi klinickymi a laboratornimi zndmkami zanétu,
ale m0ze ji signalizovat jen vyznamna hyperglyké-
mie. Vybirame Sirokospekira antibiotika, nejlépe
podle kultivace. Empiricky volime antibiotikum u os-
teomyelitidy, u hlubokych defekt(i a zavaznych infek-
ci, které nesnesou odklad Ié¢by. Pfi infekei ohrozujici
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koncetinu odesilame pacienta k hospitalizaci. Celko-
va délka antibiotické 1é¢by se fidi klinickym stavem.
Mirné infekce 1é¢ime 1-2 tydny, Ié¢ba osteomyelitidy
mUze trvat i nékolik mésicl. Antibiotika vysazujeme
pfi Ustupu klinickych, laboratornich nebo lokdlnich
znémek infekce (2). Lokalni lécba je zaméfena na
systematické Cisténi rany, podporu granulaci a epi-
telizace.

Terapie ischemickych defektt

V prvni fadé je nutné zlepsit krevni zdsobeni.
Pfi podezfeni na poruchu prokrveni (nejcastéji na
podkladé duplexni sonografie, pletysmografickych
metod atd.) je indikovana arteriografie. Podle jejiho
vysledku potom ve spoluprdci s invazivnim radio-
logem ¢i cévnim chirurgem zvazujeme provedeni
cévni intervence (nejCastéji perkutanni translumi-
nalni angioplastiky — PTA), nebo cévni rekonstrukce
(by-passu). V soudasné dobé stale vice nabyvaji
na vyznamu vykony na bércovych tepnach, at uz
se jedna o PTA, nebo pedalni bypassy (3). V¢as
a vhodnym zplsobem provedend revaskularizace
dokdze zachranit koncetinu az v 80 %. Medikamen-
tdzné je vhodné ovlivnit pfedevsim mikrocirkulaci
a podpofit tvorbu kolateral, napfiklad aplikaci infuzi
s prostaglandinem E1. Aplikace prostaglandind je
indikovana ve stadiu kritické ischemie (tj. stadium Il
a IV dle Fontainovy klasifikace) ke zmirnéni klidové
bolesti a ke zlepSeni prognézy pfitomného defektu
v pfipade, kdy nepfichédzi v Uvahu revaskulariza¢ni
vykon. Podani klasické vazodilataéni infuze maze
podporovat v oblasti velkych cév steal fenomén
(= odklonéni cévniho zasobeni od postizenych Use-
ki na Ukor vazodilatace zdravéjSich cév), proto se
obecné nedoporuCuje. Samozfejmosti je podani
kyseliny acetylosalicylové jako inhibitoru agregace
trombocytl a aktivace endotelovych bunék.

Lokalni lécba podléha obdobnym zésadam jako
u Cisté neuropatickych ulceraci. Rany ischemické Ci
neuroischemické etiologie se hoji velmi pomalu i po
Uspésné provedené revaskularizaci, a tudiz vzdy
vyZzaduji delSi ambulantni oSetfovani a dostatek tr-
pélivosti. Velmi ¢asto byva nutna rozsahlejsi chirur-
gicka nekrektomie véetné amputace ¢lanku &i celych
paprskd prstcd. Vysoké amputace jsou indikovany
pfi konzervativné nezvladnutelné progresi gangrény,
pfi septickém stavu i pfes agresivni antibiotickou 1é¢-
bu a pfi nezvladnutelnych bolestech, pokud jiz neni
mozna dalsi cévni intervence a zlepSeni cirkulace.
V 1é¢bé ischemickych a infikovanych ulceraci se
mize jako pomocnd metoda uplatnit i hyperbarickd
oxygenoterapie, kterd mize zvysit tkanovy tlak kys-
liku, baktericidni schopnosti leukocytll, miize pfimo
usmrtit anaerobni bakterie a inhibuje tvorbu toxinu
nékterymi bakteriemi (1). Snazime se také o co nej-
lepsi kompenzaci diabetes mellitus. Pokud jsou ale

2008; 2(1) / www.dermatologiepropraxi.cz

MEZIOBOROVE PREHLEDY

na stéavajici terapii hodnoty glykémii vyhovuijici, neni
jednoznaéné indikovan pfevod na inzulin (na roz-
dil od 1é¢by neuropatického defektu). Zakazujeme
koufeni, lécime hypertenzi a dyslipidémii (ddleZity
je rovnéz efekt stabilizace arteriosklerotického pla-
tu statiny!). Antibiotickd terapie je nutnd v pfipadé
infekénich komplikaci. Problematické je vSak nedo-
state¢né prokrveni, a tim i nedostate¢na oxygenace
nutnd pro fagocytarni a baktericidni aktivitu bilych
krvinek. Pro jejich efektivni funkci je nutny parcidlni
tlak kysliku alesport 40mm Hg, takze nedostatec-
na funkce leukocytd v ischemické oblasti je jednou
z pficin, pro¢ se ulcerace u diabetik( s makroangio-
patii hoji tak obtizné.

Lokdlni lééba ulceraci
pFi syndromu diabetické nohy

Zé&kladnim opatfenim je CiSténi rany, které
provadime 1-3x tydné; skalpelem ¢i ostrou Izikou
dusledné odstrariujeme hyperkeratdzy a nekrotické
tkané, které brani granulaci a jsou Zivnou plidou pro
infekce. Suché rany zvihéujeme fyziologickym roz-
tokem. Cisténi rany je mozné podpofit proteolyticky-
mi enzymy v mastech. Snazime se dodrzet zasadu
wlIhkého hojeni®, branime vysychani rany. Vihké
prostredi umoziuje migraci reparacnich bunék, jako
jsou granulocyty a makrofagy, podporuje autolytic-
ky debridement, fibrinolyzu, angiogenezi, granulaci
a epitelizaci (4). Pouzivame alginatové, pénové poly-
uretanové hmoty, hydrogelové a hydrokoloidni kryti
ran. Vhodny typ kryti pfitom vybirame podle velikosti
rany, podle mnozstvi sekrece a pfitomnosti/nepfi-
tomnosti infekce. Velké mnoZstvi exsudatu predpo-
klada uziti vysoce absorpénich materidl(i — alginaty,
pény. Naopak na suché a malo secernujici rany po-
uzivdme hydrogely ke zvihéeni. Na infikované rany
mulzeme pouzit kryti s aktivnim uhlim a stfibrem ¢i
lokalné plsobici antiseptické prostfedky s povidon
téni ran, které obsahuiji vice nekrotickych hmot. Je
mozné pouzit i biologické metody ¢isténi ran — po-
moci aplikace sterilnich, v laboratornich podmin-
kach péstovanych larev mouchy bzuivky zelené
(Lucilia sericata).

Lze konstatovat, ze lokalni prostfedky doka-
Zi urychlit 1é¢bu ulcerace, ale pouze za podminek
soucasného odlehéeni konéetiny, dlisledného de-
bridementu, kontroly infekce a zajisténi dobrého
prokrveni.

Prevence vzniku (a recidivy)
defektu na dolni konéetiné
pacienta s diabetes mellitus

Zakladem je pravidelna kontrola nohou a obuvi
pfi kazdé navstévé diabetika u Iékafe. Nezbytnou
soucast prevence tvofi edukace, protoze az v 80%
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ulceraci je zplisobeno vnéjsim traumatem — nedoko-
nalou péci o nohy a noSenim nevhodné obuvi. Paci-
enty je proto tfeba soustavné poucovat o zasadach
péce o nohy a vybéru spravné obuvi. V prevenci se
zd(raziuje rovnéz dobra kompenzace diabetu a vy-
nechani koufeni (7).

Nohy je tfeba denné prohlizet, vykoupat, po
koupeli je peclivé osusit, zejména v meziprsti, a pro-
mazavat mastnym nebo hydratanim krémem. Je
tfeba dlsledné odstrariovat hyperkeratdzy, nejlépe
pemzou, vyvarovat se pouZiti ostrych nastrojl a kera-
tolytik. Nehty se doporucuje stfihat rovné a okraje
dopilovat. Je nezbytné chranit se pfed otlaky z bot
(kaminky, cizi pfedméty, shrnuté vlozky a ponozky
apod.). Je tfeba chranit se pfed popdlenim (pfed
koupeli je nezbytné vyzkousSet teplotu vody rukou
nebo ovéfit teplomérem, pozor na horké topeni, po-
uziti termofor( v 10zku atd.). Je nevhodné chodit bez
obuvi (pozor na stfepy a ostré pfedméty na travniku,
pozor na rozpaleny pisek, horké asfaltové povrchy
atd.), je tfeba dusledné osetfit kaZdé poranéni, pre-
lé¢it kazdou mykézu. Pokud dojde ke zméné barvy
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