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U diabetik se velmi ¢asto setkavame s defekty na dolnich konéetinach, predevsim se syndromem diabetické nohy a bércovym viedem
(ulcus cruris). Syndromem diabetické nohy oznacujeme destruktivni postizeni tkani dolnich konéetin diabetikii distainé od kotniku, jehoz
nasledkem jsou rozsahlé ulcerace, gangrény a v krajnich pfipadech i nutnost amputace koncetiny. Hlavni faktory, které vedou ke vzniku
diabetické nohy, jsou diabeticka neuropatie (senzomotoricka a visceralni), ischemie koncetiny (angiopatie), snizeni kloubni pohyblivosti
a plsobeni tlaku na plosku nohy. Na vzniku a obtizném hojeni ulceraci se ¢asto podili infekce. Bércovy vied u pacienta s diabetes mellitus
znamena defekt pfitomny nejéastéji na predni strané bérce ¢i v oblasti kotniki. Nejbéznéjsi pfic¢inou vzniku bércového viedu je chronicka
Zilni nedostatecnost. V textu jsou rozebrany priciny, diagnostika, zasady 1é¢by a moznosti prevence syndromu diabetické nohy a bérco-

vych vied( u pacientl s diabetes mellitus.
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Uvod

Ulcerace znamena fokalni ztratu kozni bariéry,
nékdy i s erozi podkozni tkané. V tézSich pfipadech,
zvlasté nelécenych, mize dojit k poskozeni hlubsich
struktur, pfedevsim $lach, svall a kosti. Poranéni
na dolnich koncetinach byva zplisobené stfiznymi
silami a pfimymi drazy. Za normalnich okolnosti se
pomémé snadno hoji; situace se méni v okamziku
poruseného prokrveni, priniku infekce nebo opako-
vaného ¢i kontinuélniho zranovani tkani. Chybéni
citlivosti nohou vede k opakovanym traumatiim no-
hou, vaskularni insuficience (arteridlni nebo vendz-
ni) vede ke zhorSeni vyzivy tkani vedouci k jejich
rychlé ztraté.

Etiologie defektu mize 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 funkeé-
nich nasledku).

Normalini biomechanika nohy a kotniku kom-
binuje funkci kloubd spojujicich 26 kosti, sit Slach,
svalli, nervil a cév. Krok jako jednotka chlze se
sklada ze Ctyf fazi — dopad paty (Slachy a svaly jsou
uvolnéné, coz nejlépe umoznuje absorpci dopadové
energie), doslap (povrch celé plosky se pfizpisobuje
nerovnostem povrchu), zdvih paty (zatéz se prenasi
na predni ¢ast nohy) a kone¢né zdvih prstcl (no-
ha se nedotyka podlozky). Jakdkoliv nerovnovéha
v dynamickém procesu kroku je zdrojem pretizeni
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 arterioskleréza) — kotniko-
vy tlak men$i nez 50 mmHg nebo prstcovy tlak

mensi nez 30 mmHg nebo parciélni tlak kysliku
TcPO2 mensi nez 30 mmHg;

2. zilni hypertenze, chronicka zilni insuficience;

3. senzomotorickd neuropatie jakéhokoliv plvodu;

4. zvySeny tlak na plosku (anamnéza probéhlé
a jiz zhojené ulcerace, pfedchazejici chirurgicky
vykon v oblasti metatarz(, ,naslapky“ — hyper-
keratdzy na ploskach);

5. zmény v biomechanice nohy (omezena pohybli-
vost kloubd - limited joint mobility“);

6. muskuloskeletélni deformity (zdvaznd patologie
nehtt, prominence hlavi¢ek metatarz(, drapovi-
té a kladivkovité prstce, Charcotova osteoartro-
patie);

7. infekce.

Diabetes mellitus hraje v tomto vyétu dleZitou lo-
hu, protoze vede ve zvySené mie jak k poSkozeni tepen
(ischémii, diabetické makroangiopatii), tak i k senzomo-
torické neuropatii, zvySenému tlaku na plosku (vzniku
hyperkeratdz), omezeni hybnosti kloubl (limited joint
mobility), ke vzniku deformit nohou (pfedevsim atrofii
naslapnych tukovych polstarka v oblasti hlavicek meta-
tarzll), Charcotovy osteoartropatie, ke zvySené nachyl-
nosti k prlniku infekce do hlubsich tkani i zhorSenému
hojeni ran (9). U diabetiki se tak velmi ¢asto setkdvame
s defekty na dolnich kon&etinach, predevsim vSak se
dvémi nozologickymi jednotkami — syndromem diabe-
tické nohy a bércovym viedem.

Syndrom diabetické nohy

Syndromem diabetické nohy oznaCujeme de-
struktivni postizeni tkani dolnich koncetin pacientt
s diabetes mellitus distalné od kotniku, které zahmuje
Sirokou Skalu chorob: neuropaticky vied, ischemickou
gangrénu, infekéni gangrénu, osteoartritidu, osteo-
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myelitidu a jejich kombinace. Jiz oznaceni ,syndrom’
napovida, Ze projevy mohou byt znaéné riznorodé.

Hlavni faktory, které vedou ke vzniku diabetické
nohy, jsou diabetickd neuropatie (senzomotoricka
a visceralni), ischemie koncetiny (angiopatie), snize-
ni kloubni pohyblivosti (limited joint mobility) a pd-
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 hyperkeratdz (kalusl, naslapk). Sklon
k nim je dan také vétsi rigiditou kolagenu a keratinu
pfi jejich glykaci v ramci chronické hyperglykémie.
Hyperkeratézy pak zpétné zvySuiji lokaini tlak pfi-
blizné o 1/4, plsobi v misté své lokalizace jako cizi
téleso, vlivem mikrotraumat v nich vznikaji hemato-
my a zanétliva exsudace s moznosti ruptury kozni-
ho krytu a vznikem viedu. Porucha vnimani bolesti
a dotyku je vyraznym rizikovym faktorem; snadno
dochazi k otlakiim, popalenindm, drobnym draz(im.
Dysfunkce motorickych nerv( mlize vydstit do atrofie
a oslabeni drobnych svalli nohy, coz vede k flekénim
deformitam prstcd (,kladivkové prstce”) a ke zvyse-
nému prenaseni tlaku do oblasti hlavi¢ek metatarz
a prstcl. Autonomni neuropatie vede k poru$e funk-
ce potnich a mazovych Zlaz kiize konéetin a k ote-
vieni arteriovenoznich zkratl s poklesem pritoku
perifernimi nutritivnimi kapilarami.

Diabetickou makroangiopatii oznaCujeme ate-
rosklerotické projevy na velkych a stfednich tep-
nach muskularniho a elastického typu u diabetik(,
vedouci k poruse periferniho prokrveni se vznikem
ischemie tkané. Postizeni tepenného systému u di-
abetik(i je difuznéjsi, tyka se i mensich cév a zmény
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jsou lokalizovany vice periferné nez u nediabetikd,
az v 80% na tepndch distalné od a. poplitea. Klinika
byva ¢asto chuda, diabetici nemusi mit typické klau-
dikace, ale stézuji si spiSe na bolesti v nartu nebo
prstcich, vznikajici pfi chiizi (protoZe je postizeno az
distalni fecisté). Vnimani klaudikacni bolesti mize
byt téz alterovano pfitomnosti neuropatie.

Snizenim pohyblivosti kloubU trpi az 30% dia-
betiki. PFic¢inou je glykace kolagenu, kterd vede ke
ztlusténi a rigidité kGze a kloubnich pouzder, vedou-
ci ke ztraté plné extenze prstcd. Limitovan je pohyb
pfedevsim v oblasti 1. metatarzofalangealniho klou-
bu a kloubl subtalarnich, coz negativné ovliviiuje
schopnost odrazu predni ¢asti nohy pfi kroku.

AZ v 80% vznikne diabeticka ulcerace na noze
z otlaku z nespravné zvolené obuvi. Dal$i pficinou
byvaji drobné drazy 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 popéleniny pfi
snizeném vnimani teplych povrchi (chlize po hor-
kém pisku, asfaltu atd.) (8).

Klinicky délime syndrom diabetické nohy pod-
le pfevladajiciho patogenetického faktoru na nohu
neuropatickou (cca 45% pripadu), ischemickou (cca
25% pfipad) a neuroischemickou (smiSenou) (cca
30% pfipadu). Toto rozliSeni je dlleZité pro odli$nosti
v terapii jednotlivych skupin (tabulka 1).

Pro neuropaticky defekt (obrdzek 1 vlevo)
svédci klinické pfiznaky neuropatie, noha je tepla, rd-
Zova, jsou dobfe hmatné periferni pulzace. Ulcerace
je lokalizovana nejCastéji v misté nejvétsiho tlaku
(tj. na bfisku palce, v oblasti hlavicek metatarz(, na
paté), defekty byvaji nebolestivé a téméf vzdy jsou
pfitomny hyperkeratozy.

Naproti tomu ischemickd noha (obrazek 1
vpravo) je chladng, lividni, periferni pulzace nebyvaji
hmatné, klaudikacni obtize mohou, ale nemusi byt
pfitomny. Ulcerace byvaji vétSinou velmi bolestivé
a byvaji lokalizovany akralné (tj. na Spicce prst,
v meziprstich, na paté, na okraji nohy). V anamnéze
Casto nalezneme hypertenzi, dyslipidémii, kufactvi.

U nohy neuroischemickeé se pfiznaky kombinuii.
Pfitomnost ischemie vyrazné zhorSuje progndzu (5).

Pfi vySetfeni pacienta se syndromem diabetické
nohy jiz pfitomnym ¢i pii ur€ovani rizika jeho vzniku (=
stratifikaci rizikovych diabetikd) se zaméfujeme na:
¢ Anamnézu. Ptdme se na obtize pfi chlzi, pfi-

tomnost klaudika¢ni a/nebo klidové bolesti, po-

city tepla €i chladu, poceni nohou.
* Inspekcei nohou. Patrdme po pfitomnosti hyper-

keratdz, otlaku, po zméndch barvy a teploty k-

Ze, po pfitomnosti kloubnich deformit (halluces

valgi, kladivkové prstce) a otokd, po omezeni

kloubni pohyblivosti.
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¢ Provadime orientaéni

cévni vysetieni.
Hmatame pulzace na tepnach dolnich koncetin,
patrame po pfitomnosti $elestl nad femoralnimi
a ilickymi tepnami a nad bfi$ni aortou.

e Provadime také jednoduché neurologické

vySetreni, které pfinese informace o pfitom-

nosti a stupni diabetické neuropatie. Zahrnuje
kvantitativni senzorické testy zaméfené na po-
vrchové a hluboké &iti. Hluboké vibracni éiti vy-
Setfujeme graduovanou ladickou C 128 (obrazek
2 vlevo), povrchové Eiti vySetfujeme Semmes-
Weinsteinovymi monofilamenty (obrdzek 2 vpra-

Tabulka 1. Rozdily mezi defekty riizné etiologie

Venozni insuficience

Ischemicky vied (arterialni) (béreovy vied)

Lokalizace defektu  Spicky prstcd, lateralni hrana

plosky a paty
Bolestivost VétSinou silné boli

Casto ¢erné nekroza,
nekrotické povlaky, bez
granulacni tkané

Vzhled ulcerace

Vzhled okoli rany ~ Noha chladna na pohmat,

atrofie klize i koznich adnex

Bérec, nart, oblast kotnik

VétSinou boli

Cervend granulaéni
tkan, ¢asto hnisavé nebo
nekrotické povlaky, ¢asto
velmi silné zapacha

Okolni tkéné jsou indurované,
edematozni, pigmentované

Obrazek 1. Neuropaticky vied (vlevo), ischemicka noha (vpravo)
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Neuropaticky vied

Briska prstct, hlavicky
metatarz(, ploska nohy

VétSinou neboli

Hluboké Iéze v navalité
hyperkeratotické tkani, ¢asto
s pfitomnou infekci

Okoli Easto se zanétlivym
lemem, noha je tepld, rizova,
dobfe prokrvena
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vo) a StétiCkou a tepelné Citi vySetfujeme zkumav-
kami s teplou a studenou vodou.

o Velmi dlleZitou soucasti vysetieni je kontrola
obuvi, ve které pacient pfisel, a ptame se i na
obuv, kterou nosi za jinych okolnosti. Zjistime-li
patologicky ndlez pfi zakladnim vySetfeni, mélo
by dalsi vySetfeni (a sou¢asné i lé¢ba defektu)
probihat v podiatrické poradné (= poradné pro
syndrom diabetické nohy). V téchto poradnéch
je dale provedeno podrobné cévni vySetfeni,
zahrnujici ultrazvukové vySetfeni dopplerovskym
principem s méfenim kotnikovych tlakd, duplexni
sonografii tepenného fecisté ¢i fotopletysmogra-
fické metody s moznosti zméit i prstové tlaky.

o Arteriografie tepen dolnich konéetin je invaziv-
ni cévni vySetfeni, ,zlaty standart” pro posouzeni
cévniho fecCisté. Indikujeme ho u diabetikd pfi
klinickych znamkéch ischemické choroby dolnich
koncetin (tj. stadium Ilb a vice dle Fontaina), pfi
nehojici se ulceraci s podezienim na spolutiéast
ischemie a pfed kazdou zamy$lenou amputaci.

*  MéfFeni transkuténni tenze kysliku (TcP0,) se
pouZiva pro testovani periferni kozni perfize na
kapilarni drovni.

*  Elektromyografické vysetteni blize uréityp poru-
chy vedeni vzruchu nervem. Pfi pitomnosti viedu
méfime jeho velikost, hloubku, charakter okrajd
(hyperkeratézy, zanét, flegména), stupen sekre-
ce, je dobré pofidit i fotodokumentaci. VySetfeni
pfitomnosti infekce provédime stéry z co nejhlubsi
dosazitelné tkdné nebo sekretu z rany.

* Nativni rentgenovy snimek nohy mize po-
moci diagnostikovat kostni postizeni (artropatii,
osteolyzu, osteomyelitidu).

» Scintigrafické metody jsou prospésné k pri-
kazu typu kostniho postizeni (napf. leukocytarni
scan pomoci "'In nebo *"Tc).

Terapie neuropatickych ulceraci
Optimaini kompenzace diabetu napomlze
hojeni defektu. Je jednoznacné indikovano preve-
deni na intenzifikovanou inzulinovou terapii, po-
pfipadé i s vyuzitim poddvani inzulinu inzulinovou
pumpou. Dilezita je také korekce dal$ich metabo-
lickych a nutri¢nich poruch, napf. hypalbuminémie.
Odlehceni nohy, tj. odstranéni tlaku na ulceraci,
Béhem stoje a chize dochazi k opakovanému zvy-
$eni plantarniho tlaku a ke zvy$eni stfizného tfeni na
planté. Naslapovani poruuje granulace a vede k is-
chemii tkané. Indikujeme proto klid na 10zku, pohyb
bez doSlapu na postizené misto, tj. za pomoci po-
jizdného kfesla, berli, specialné upravené sadrové
fixace ¢&i vlozek do obuvi s fenestracemi &i specidlni
,poloviéni boty“ (obrazek 3). Systematicka a dlou-
hodobé Ié¢ba infekce predstavuje dali nezbytnou

podminku pro hojeni diabetickych ulceraci. Zavazné
infekce pfi syndromu diabetické nohy pfitom nemusi
byt provazeny klasickymi klinickymi a laboratornimi
zndmkami zanétu, ale mlze ji signalizovat jen vy-
znamna hyperglykémie. Vybirdme Sirokospektra an-
tibiotika, nejlépe podle kultivace. Empiricky volime
antibiotikum u osteomyelitidy, u hlubokych defektd
a zavaznych infekci, které nesnesou odklad IéCby.
Pfi infekci ohrozuijici konCetinu odesildme pacienta
k hospitalizaci. Celkova délka antibiotické lécby se
fidi klinickym stavem. Mirné infekce 1é¢ime 1-2 tyd-
ny, Ié¢ba osteomyelitidy mlZe trvat i nékolik mésica.
Antibiotika vysazujeme pfi Ustupu klinickych, labora-
tornich nebo lokélnich zndmek infekce (2). Lokalni
Iécba je zaméfena na systematické Cisténi rany,
podporu granulaci a epitelizace (viz dale).

Terapie ischemickych defektt

V prvni fadé je nutné zlepsit krevni zasobeni.
Pii podezieni na poruchu prokrveni (nejCastéji na
podkladé duplexni sonografie, pletysmografickych
metod atd.) je indikovana arteriografie. Podle jejiho
vysledku potom ve spolupraci s invazivnim radiolo-
gem Ci cévnim chirurgem zvazujeme provedeni cévni
intervence (nejCastéji perkutanni transluminalni angi-
oplastiky — PTA) nebo cévni rekonstrukce (by-passu).
Vhodné a ¢asné indikovanou cévni rekonstrukci Ize
zachranit konCetinu az v 90 %. V soucasné dobé stéle
vice nabyvaji na vyznamu vykony na bércovych tep-
nach, at uz se jedna o PTA nebo pedalni bypassy (3).
Prlchodnost revaskularizovanych bércovych tepen
nebyva na rozdil od invazivné oSetfenych panevnich
a femoralnich tepen dlouhodobd, nicméné zlepSené
podminky prokrveni Casto vedou ke zhojeni defektu
a zachrané konCetiny (1). Medikament6zné je vhodné
ovlivnit pfedevsim mikrocirkulaci a podpofit tvorbu ko-
laterdl, napfiklad aplikaci infuzi s prostaglandinem E1.
Podani klasické vazodilataéni infuze mize podporovat
v oblasti velkych cév steal fenomén (= odklonéni cév-
niho z&sobeni od postizenych Usek na Ukor vazodila-
tace zdravéjSich cév), proto se obecné nedoporucuije.
Samozfejmosti je podani kyseliny acetylosalicylové
jako inhibitoru agregace trombocytd a aktivace en-

Obrazek 3. Poloboty k odlehéeni zadni a predni
casti nohy
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dotelovych bunék. Lokalni Ié¢ba podiéhé obdobnym
zésadam jako u Cisté neuropatickych ulceraci (viz
dale). Rany ischemickeé ¢&i neuroischemické etiologie
se hoji velmi pomalu i po Uspésné provedené revas-
kularizaci, a tudiz budou vyzadovat del$i ambulantni
oSetfovani a dostatek trpélivosti. Velmi ¢asto je nutnd
rozsahlejsi chirurgicka nekrektomie véetné amputace
¢lanka ¢i celych paprska prstd. Vysoké amputace jsou
indikovany pfi konzervativné nezviadnutelné progresi
gangrény, pfi septickém stavu i pfes agresivni antibio-
tickou lé¢bu a pfi nezvladnutelnych bolestech, pokud
jiz neni mozn4 dal$i cévni intervence a zlepSeni cirku-
lace.V 16¢bé ischemickych a infikovanych ulceraci se
muzZe jako pomocna metoda uplatnit i hyperbaricka
oxygenoterapie, kterd mlze zvysit tkarovy tlak kys-
liku, baktericidni schopnosti leukocytd, mize pfimo
usmrtit anaerobni bakterie a inhibuje tvorbu toxinu
nékterymi baktériemi. Snazime se také o co nejlep-
§i kompenzaci diabetes mellitus. Pokud jsou ale na
stavajici terapii hodnoty glykémii vyhovuijici, neni
jednoznacné indikovan prevod na inzulin (na rozdil od
lécby neuropatického defektu). Zakazujeme koufent,
léCime hypertenzi a dyslipidémii (dilezity je rovnéz
efekt stabilizace arteriosklerotického platu statiny).
Antibioticka terapie je nutnd v pfipadé infek&nich kom-
plikaci. Problematické je vSak nedostateéné prokrveni
atim i nedostatecna oxygenace nutnd pro fagocytarni
a baktericidni aktivitu bilych krvinek. Pro jejich efek-
tivni funkci je nutny parciélni tlak kysliku alespon 40
mmHg, takZe nedostate¢na funkce leukocytl v ische-
mickeé oblasti je jednou z pfiéin, pro¢ se ulcerace u di-
abetikll s makroangiopatif hoji tak obtizné.

Komplexni lécba pacienta se syndromem di-
abetické nohy by méla probihat ve specializované
poradné pro syndrom diabetické nohy (diabetologic-
ko-podiatrické poradny).

Bércovy vred (ulcus cruris)

Bércovy vied u pacienta s diabetes mellitus zna-
mend defekt pfitomny nejcastéji na predni strané
bérce €i v oblasti kotnikd. Nejb&znéjsi pfiCinou vzniku
bércového viedu je chronickd zilni nedostatecnost.
Zvyseni Zilniho tlaku zpdsobené insuficienci perfora-
tord, insuficienci chlopni hlubokého Zilniho systému
nebo obstrukci hlubokych zil trombézou vede k hy-
pertenzi v Zilnim Fecisti, coz snizuje perfuzni tlakovy
gradient a vysledkem toho je zpomaleni odplavovani
tekutin a rozpadovych produktli z tkani zpét do lu-
mina zil. Vznika otok, indurace a pigmentace tkéné
s naslednym zhorSenim metabolizmu. Drobné trauma
potom vede ke vzniku nehojici se ulcerace (9).

V diagnostice poruch prichodnosti hlubokého
Zilniho fecisté a chronické Zilni insuficience je nej-
vhodnéjsi pouzit duplexni ultrazvukové vySetfeni
s pfimym zobrazenim sledované oblasti ¢i fotople-
tysmografické metody.
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Vzhledem k nutnosti zlepsit drendz tekutin se
zmen$enim otokd jsou zakladni soucésti 1éEby re-
Zimové opatieni (dostatek pohybu, nestat, nesedét,
v klidu elevovat koncetiny) a dostate¢né dc¢inna kom-
presivni terapie (kompresivni puncochy 2. ¢i Iépe
3. kompresni tfidy nebo odpovidajici bandaze elas-
tickymi obinadly). Mohou pomoci téZ venotonika.

Lokélni Iécba ulceraci pfi syndromu diabetické
nohy a bércového viedu

Zékladnim opatfenim je Cisténi rany, které pro-
vadime 1-3x tydné; skalpelem ¢i ostrou Izi¢kou
disledné odstrafiujeme hyperkeratézy a nekrotické
tkané, které brani granulaci a jsou Zivnou pldou
pro infekce. Suché rany zvihéujeme fyziologickym
roztokem. Cisténi rany je mozné podpofit proteoly-
tickymi enzymy v mastech. Snazime se dodrzet z3-
sadu vlhkého hojeni®, branime vysychéni rany. Vinké
prostfedi umozriuje migraci reparacnich bunék, jako
jsou granulocyty a makrofagy, podporuje autolytic-
ky debridement, fibrinolyzu, angiogenezi, granulaci
a epitelizaci (4). Pouzivame alginatové, pénové po-
lyuretanové hmoty, hydrogelové a hydrokoloidni kryti
ran. Vhodny typ kryti pfitom vybirdme podle velikosti
rany, podle mnozstvi sekrece a pfitomnosti/nepfitom-
nosti infekce. Velké mnozstvi exsudatu predpoklada
uZiti vysoce absorpénich materidlli — algindty, pény.
Naopak na suché a malo secernujici rany pouzivame
hydrogely ke zvih¢eni. Na infikované rany mizeme
pouzit kryti s aktivnim uhlim a stfibrem ¢i lokdlné
plisobici antiseptické prostfedky s povidon jodem.
U ischemickych defektli podléha lokalni Ié¢ba ob-
dobnym zésadam jako u ¢isté neuropatickych ulce-
raci. Obtiznéjsi vSak byva Cisténi rany, které obsahuji
¢asto vice nekrotickych hmot. Je mozné pouzit enzy-
matické masti i biologické metody Cisténi ran — po-
moci aplikace sterilnich, v laboratornich podminkach
péstovanych larev mouchy Lucilia sericata.

Lze konstatovat, ze lokélni prostfedky dokazi
urychlitlé¢bu ulcerace, ale pouze za podminek soucas-
ného odlehéeni koncetiny, disledného debridementu,
kontroly infekce a zajisténi dobrého prokrveni.

Prevence vzniku defektu na dolni koncetiné pa-
cienta s diabetes mellitus

Zakladem je pravidelna kontrola nohou a obuvi
pfi kazdé navstéve diabetika u Iékare.

Nezbytnou souéast prevence tvofi edukace, pro-
toZe az v 80 % ulceraci je zplsobeno vnéj$im trauma-
tem — nedokonalou péci o nohy a noSenim nevhodné
obuvi. Pacienty je proto tfeba soustavné poucovat
0 zadsadach péce o nohy a vybéru spravné obuvi.
V prevenci se zdUraziuje rovnéz dobra kompenzace
diabetu a vynechani koufeni (7). U pacientt s chronic-
kou zilni insuficienci jsou nezbytna rezimovéa opatfeni
a preventivni noSeni kompresivnich puncoch.
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Obrazek 4. VySetieni na plantoskopické desce (vlevo) a pedobarografické vysetreni

Nohy je tfeba denné prohlizet, vykoupat, po
koupeli je peclivé osusit, zejména v meziprsti, a pro-
mazdvat mastnym nebo hydrataénim krémem. Je
tfeba dlsledné odstrafiovat hyperkeratdzy, nejlépe
pemzou, vyvarovat se pouziti ostrych nastrojl a ke-
ratolytik. Nehty se doporuCuije stfihat rovné a okraje
dopilovat. Je nezbytné chranit se pred otlaky z bot
(kaminky, cizi pfedméty, shrnuté viozky a ponoz-
ky...). Je tfeba chranit se pfed popalenim (pfed
koupeli je nezbytné vyzkouSet teplotu vody rukou
nebo ovéfit teplomérem, pozor na horké topeni, po-
uziti termofor(i v lizku atd.). Je nevhodné chodit bez
obuvi (pozor na stfepy a ostré pfedméty na travniku,
pozor na rozpaleny pisek, horké asfaltové povrchy
atd.), je tfeba disledné oSetfit kazdé poranéni, pfe-
IéCit kazdou mykdzu. Pokud dojde ke zméné barvy
kdze, vzniku puchyfe ¢i praskliny, je tfeba neodklad-
né navstivit |ékare.

Velmi duleZita a pro pacienta s diabetes mellitus
zésadni je otdzka vybéru spravné obuvi. Rizikovi
pacienti by méli nosit speciélni preventivni obuv
a méli by byt pravidelné preventivné vySetfovani.
V posledni dobé stéle vice nabyva na vyznamu
preventivni vySetfovani pacientli na plantoskopické
desce (vidime zatizeni chodidla) (obrazek 4) a pe-
dobarografické vySetfeni (vySetfeni doby zatizeni
jednotlivych €asti chodidla pfi odvalovani na podloz-
ce). Dle vysledku téchto vySetfeni je mozné zhotovit
speciélni preventivni stélky do obuvi. (6)
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