
Diabetes a další obory (infekce, dermatovenerologie a revmatologie), Hradec Králové 3.–4. èervna 2005

www.vnitrnilekarstvi.cz 411

Infekce a syndrom diabetické nohy 
v terénní praxi

E. Záhumenský
Diabetologická ordinace, Zlín

Souhrn: U syndromu diabetické nohy je infekce diabetické ulcerace rozhodujícím parametrem při klasifikaci, nejčastějším dů-
vodem pro hospitalizaci a hlavní příčinou amputací. U neuropatické ulcerace bez klinických známek infekce je v úvodu léčby
rozhodující debridement a odlehčení končetiny. Infekce neuroischemické nohy je mnohem závažnější, při pozitivním mikrobio-
logickém nálezu je doporučena antibiotická terapie i bez klinických známek infekce. Terapie ozónem a Dermacynem zkracuje
dobu hojení. V prevenci ulcerace je optimální zajistit obuv dle rizikových faktorů a vyšetření PC plantografie.

Klíčová slova: diabetická noha – infekce – ozon – Dermacyn – individuální obuv – PC plantografie

Infections and diabetic foot syndrome in field practice
Summary: In diabetic foot syndrome, the infection of diabetic ulceration is the critical parameter of classification, the most fre-
quent reason of hospitalization and the main cause of amputations. Debridement and release of pressure are the critical steps
of initial therapy of neuropathic ulceration showing no clinical signs of infection. Infection of neuroischemic foot is much mo-
re serious condition: in case of positive microbiological finding, antibiotic therapy is recommended even without any clinical
signs of infection. Healing can be accelerated by ozone and Dermacyn therapy. Prevention of ulceration should be based on
using appropriate shoes (with respect to risk factors) and PC plantography.
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Kromě výše uvedených 5 stupňů se
používá ještě stupeň 0. Představuje
zvýšené riziko syndromu diabetické
nohy na podkladě těžké neuropatie,
ischemie, deformit, nikoliv již rozvi-
nutou ulceraci. Právě u této skupiny
má zavedení profylaktických opatře-
ní mimořádný význam v prevenci
ulcerací a amputací.

Přestože tato klasifikace má nedo-
statky, je zatím v klinické praxi pova-
žována za standard, protože ve stu-
diích bylo opakovaně prokázáno, že
předpovídá riziko amputace [5,6].

S(AD) SAD: Size (Area and Depth), Sepsis,
Arteriopathy and Denervation [10]
Macfarlane a Jeffcoate ji navrhli v ro-
ce 1999, proti Wagnerově klasifikaci
lépe zohledňuje stupeň infekce, neu-
ropatie a angiopatie. Pro rutinní kli-
nické užití je složitá, hodí se pro kli-
nické studie.

Klinická klasifikace dle Wagnera
a Meggita [2,4]
V praxi je nejvíce používaná, je zalo-
žena na posouzení hloubky ulcerace
a přítomnosti infekce.
Stupeň 1: Povrchová ulcerace 
(v dermis).
Stupeň 2: Hlubší ulcerace zasahující
pod subkutánní tukovou vrstvu bez
klinicky závažné infekce.
Stupeň 3: Hluboká ulcerace s absce-
sem, rozsáhlejší flegmónou, osteo-
myelitidou nebo infekční artritidou,
tendinitidou či nekrotizující fasciiti-
dou (nutnost hospitalizace, chirurgic-
ká léčba infekce – nekrektomie, disci-
ze planty, aponeurektomie, drenáž).
Stupeň 4: Lokalizovaná gangréna
prstů, přední části nohy nebo paty
(amputaci se lze vyhnout jen zajiště-
ním adekvátní revaskularizace).
Stupeň 5: Gangréna nebo nekróza
celé nohy (nutnost vyšší amputace).

Úvod
Podle WHO je syndrom diabetické
nohy definován jako ulcerace nebo
destrukce tkání na nohou diabetiků
spojená s neuropatií, různým stup-
něm ischemie a často i s infekcí.

Infekce se velmi zřídka vyskytuje
samostatně, často komplikuje již pří-
tomnou neuropatii a ischemii a je
podstatnou příčinou rozvoje nekró-
zy tkání diabetické nohy.

Účinná antimikrobiální aktivita
neutrofilů závisí na tvorbě několika
volných radikálů. Tyto látky, včetně
superoxidového anionu, jsou formo-
vány během tzv. respiračního vzpla-
nutí (respiratory burst) aktivované-
ho chemotaxí a fagocytózou. U diabe-
tiků byla popsána dysfunkce těchto
mechanizmů [8].

Přítomnost infekce je rozhodují-
cím parametrem při klasifikaci syn-
dromu diabetické nohy.
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ní známkou je zarudnutí s násled-
nou tvorbou puchýře a rozvojem
mělké ulcerace s chabou granulační
tkání na spodině nebo nažloutlou
odlučující se kůží. Typickým místem
je mediální strana prvního a late-
rální strana pátého metatarzofa-
langeálního skloubení. Dále apexy
prstů a oblasti pod nehty, pokud se
nechají přerůst do větší tloušťky.

Mimořádný význam v tomto sta-
diu má debridement rány, který v má
být prováděn ostře skalpelem (obr. 1).
Odstraníme kalus i avitální hmoty,
můžeme pak podrobně prozkoumat
skutečný rozsah ulcerace. Debride-
ment snižuje množství bakteriálního
infiltrátu v ulceraci i v případech,
kdy jasné známky infekce chybí. Po-
souvá ránu chronickou do fáze rány
akutní, pomáhá procesu hojení. Po
debridementu lze odebrat hlubší
stěr z rány.

Podávání antibiotik u nemocných
s klinicky neinfikovanou ulcerací ne-
bylo zatím obecně akceptováno.
V roce 1998 Foster publikuje výsled-
ky studie srovnávající léčení 32 pa-
cientů s novou ulcerací léčených pe-
rorálními antibiotiky s 32 pacienty
bez antibiotické terapie. U skupiny

Texaská klasifikace [11]
Defekty jsou hodnoceny sondáží
hloubky stupněm 0–III:
0 – epitelizovaná pre-, postulceroz-

ní léze
I – povrchová rána
II – penetrace do šlach či pouzder

kloubů
III – penetrace do kostí, kloubů.

Každý stupeň má ještě stadium A až
D: A – bez infekce a ischemie; B – s in-
fekcí; C – s ischemií; D – s infekcí
a ischemií.

Infekce se hodnotí podle klinických
známek: purulentní sekrece nebo pří-
tomnost dvou a více dalších známek
infekce (zvýšená kožní teplota, zarud-
nutí, lymfangiitida, lymfadenopatie,
bolest, edém, porucha funkce).

Ischemie je hodnocena klinickým
a neinvazivním cévním vyšetření: ab-
sencí pulzací alespoň jedné z peri-
ferních tepen, nebo poměrem tlaků
nad kotníkem a na paži nižším než
0,8 (Dopplerův index).

Tato klasifikace je složitější, vhod-
ná pro prospektivní klinické studie.

Rozvoj syndromu diabetické nohy do
6 stadií dle Edmondse [12]
Pro praxi je velmi přínosné posuzo-
vání rozvoje syndromu diabetické no-
hy do 6 stadií dle Edmondse [12]:
Stadium 1: Noha normální, bez rizi-
ka: není přítomna neuropatie, de-
formita ani zrohovatělá kůže (kalus)
či otok.
Stadium 2: Noha ve vysokém riziku:
přítomen jeden či více rizikových
faktorů ulcerace nohy.
Stadium 3: Noha s ulcerací: ulcerace
je přítomna na plantě nohy u neuro-
patického, či na hraně nohy u neuro-
ischemického postižení.
Stadium 4: Noha se zánětem: ulce-
race je infikována, došlo k rozvoji zá-
nětu měkkých tkání, který kompli-
kuje jak neuropatickou, tak neurois-
chemickou nohu.
Stadium 5: Noha s nekrózou: v pří-
padě neuropatické nohy je příčinou
nekrózy obvykle infekce. U neurois-

chemické nohy je infekce rovněž nej-
častější příčinou, ale těžce ische-
mická noha může vést k rozvoji
nekrózy přímo.
Stadium 6: Noha nemůže být zachrá-
něna: vyžaduje vysokou amputaci.

Vzhledem k obsahu tohoto sdělení
se zmíním podrobněji o stadiích 3 až
5 této klasifikace.

Stadium 3: Noha s ulcerací
Je třeba rozlišit mezi ulceracemi no-
hy neuropatické a neuroischemické.

Neuropatická ulcerace je výsledkem
mechanického, chemického či termic-
kého poškození necitlivé nohy. Typic-
kým místem jsou oblasti pod hlavič-
kami metatarzů, dále na plantárních
stranách prstů. Nejčastější příčinou
je opakované mechanické poškozová-
ní během chůze, které vede k tvorbě
kalusu, zánětlivé autolýze a subkera-
totické tvorbě hematomů. Pod kalu-
sy se objevují tkáňové nekrózy. Do-
chází k vytvoření dutiny naplněné
serózní tekutinou. Ta může prask-
nout a penetrovat na povrch za vzni-
ku defektu.

Neuroischemická ulcerace. Tvorba
neuroischemického defektu je sou-
středěna zvláště na hrany nohy. Prv-

Obr. 1. Debridment – odstranění nekrotické tkáně a hyperkeratóz.



bez antibiotik došlo u 15 k rozvoji
klinicky manifestní infekce, zatímco
u skupiny léčné antibiotiky ani u je-
diného. Podstatně těžší průběh byl
u pacientů s manifestní infekcí neu-
roischemické nohy. Studie byla uza-
vřena tak, že diabetici s pozitivním
mikrobiálním nálezem, bez klinicky
manifestní infekce a s periferním te-
penným postižením mají být časně
léčeni antibiotiky [15].

Neuropatická ulcerace bez známek in-
fekce: při prvé návštěvě je dostačující
provést jen debridement, vyčistit fy-
ziologickým roztokem, sterilně krýt,
kontrolovat každý den.

Povrchová neuroischemická ulcerace:
při první návštěvě zavést amoxici-
lin 500 mg 3krát denně či flukloxa-
cilin 500 mg 4krát denně (při alergii
na penicilin erytromycin 4krát den-
ně 500 mg nebo cefadroxyl 2krát
denně 1 g).

Hluboká neuroischemická ulcerace, za-
sahující do podkoží: přidat trimetho-
prim 2krát denně 200 mg a metroni-
dazol 3krát denně 400 mg [12]. Pa-
cient má být kontrolován po týdnu
s novými stěry, pokud ulcerace neje-
ví známky infekce a stěry jsou nega-
tivní, možno antibiotika vysadit.
V případě výrazné ischemie (index
0,5) je vhodné je podávat do zhojení
ulcerace.

Má-li neuropatický či neuroische-
mický defekt pozitivní stěr, je vhod-
né podávat antibiotika dle citlivosti,
dokud není po týdnu stěr negativní.

Stadium 4: Ulcerace nohy se zánìtem 
mìkkých tkání
Mikroorganizmy se do defektu do-
stávají z okolní kůže. Nejčastějšími
patogeny jsou stafylokokové a strep-
tokokové bakterie. Přesto v polovi-
ně případů je způsobena anaeroby
a G– mikroorganizmy a nález je čas-
to polymikrobiální [16].

Infikovaný defekt: na spodině se růžo-
vá granulační tkáň mění na nažlout-
lou či šedou, objeví se purulentní
sekrece, nepříjemný zápach, duti-
ny s podminováním okraje defektů

a obnažením kosti. Může být příto-
men erytém, zvýšená lokální teplo-
ta a otok, lymfangiitida, regionální
lymfadenitida.

Flegmóna: zánět se šíří, přítomen
výrazný erytém, otok, lymfangiitida,
regionální lymfadenitida, slabost,
chřipkové příznaky, febrilie. Bolest
a pulzující napětí svědčí o přítom-
nosti hnisu v tkáni, u neuropatické
nohy však tyto příznaky nemusí být
vnímány. Často je podkoží pod de-
fektem rozbředlé, dochází ke zka-
palnění tkáně a její dezintegrace. Pal-
pací lze někdy zjistit přítomnost
podkožního plynu, což lze potvrdit
rentgenologicky. Původcem jsou klos-
tridia, bakteroidy a anaerobní strep-
tokoky. Pouze v polovině případů je
těžká flegmóna provázena horečkou
a leukocytózou.

Osteomyelitida: při podezření vhod-
né provést punkci kosti pod defek-
tem za sterilních podmínek. Prvních
14 dní může být nativní RTG-sní-
mek nohy negativní a lokalizovaná
ztráta kostní denzity spolu s neostrou
kortikalis nemusí být patrny. Senzi-
tivní vyšetření je radionuklidový
kostní scan při použití technecia99,
nemusí být však vyšetřením specific-
kým. Největší pomocí v diagnostice
je magnetická rezonance, která pro-
káže ztrátu kortikalis [17].

Léčba vyžaduje multidisciplinární
přístup, nutno ovlivnit mikrobiální
nálezy, tepenné zásobení nohy, lokál-
ní stav rány, obouvání nemocného,
edukaci. Pokud nedostaneme infekci
pod kontrolu, způsobí rozsáhlé tká-
ňové nekrózy a postižený se dostává
do stadia 5.

Nutno neodkladně odebrat vzorky
k mikrobiologickému vyšetření. Po
počátečním debridementu je nutno
odebrat z hloubky ulcerace, rovněž
vzorky z tkání z ev. chirurgického
ošetření. Stěry provádíme při další
návštěvě pacienta. Vzhledem k alte-
rované imunitní odpovědi na sepsi
může i běžná kožní flóra způsobit
těžké tkáňové poškození. Prokážeme

zde Citrobacter, Serratia, Pseudomonas,
Acinetobacter.

Jsou-li febrilie a známky toxemie,
je nutné odeslat i vzorky krve. Zpo-
čátku nelze z klinického obrazu od-
hadnou typ mikroorganizmu a jsou
nutná širokospektrá antibiotika.

Antibiotická léčba: Infekce neuro-
ischemické nohy je mnohem závaž-
nější, při pozitivním mikrobiologic-
kém nálezu je nutná antibiotická
terapie. Dávkování určujeme s ohle-
dem na renální funkce a koncentraci
antibiotika v séru. Ve studiích se ne-
podařilo prokázat, že by konkrétní
antibiotikum či jejich kombinace by-
lo jednoznačně nejefektivnější s ohle-
dem na klinickou odpověď [3].

Na základě dlouholetých zkušenos-
tí byly navrženy postupy, které vedou
k výraznému poklesu amputací [18]:

Noha s mírným zánětem 
měkkých tkání či lokální 
známky infekce defektu
Na úvod: amoxicilin, flukloxacilin,
metronidazol, trimethoprim perorál-
ně. Při alergii na penicilin podávat
erytromycin. Při těžší infekci ceftria-
xon intramuskulárně.

Kontrolní vyšetření s výsledky kul-
tivace. Když klinické známky infekce
ustoupí a nejsou vykultivovány mi-
kroorganizmy, antibiotika nepodá-
váme. Při těžké ischemii (Dopplerův
index po 0,5) je nutné zvážit podává-
ní antibiotik do zhojení defektu.

Pokud nejsou klinické známky in-
fekce a kultivační nález je pozitivní,
antibiotika podáváme cíleně a opa-
kujeme kultivaci za týden.

Pokud jsou klinické známky infek-
ce a kultivace je negativní, pokraču-
jeme v podávání kombinace antibio-
tik (viz výše).

Pokud jsou klinické známky infek-
ce přítomny a jsou vykultivovány
mikroorganizmy, měníme antibioti-
ka dle citlivosti na daný patogen.

Pokud je vykultivován na metici-
lin rezistentní Staphylococcus aureus
(MRSA) a jsou přítomny známky lo-
kální infekce, je doporučen sodium
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fusidát, rifampicin, trimethoprim
a deoxycyklin, dle citlivosti a lokální
aplikace 2% masti mupirocinu.

Noha s těžkým zánětem 
měkkých tkání
Není-li možno pacienta hospitalizo-
vat, je vhodný ceftriaxon intramusku-
lárně a metronidazol perorálně. Po-
kud se zánět ambulantně zlepšuje,
pokračujeme v dané kombinaci, in-
tervaly kontrol 1krát týdně.

Pokud se zánět zhoršuje, nutná hos-
pitalizace a i.v. aplikace antibiotik. Je
doporučena čtyřkombinace: amoxi-
cilin, f lukloxacilin, metronidazol,
ceftazidim. Při alergii na penicilin
nahradit amoxicilin a flukloxacilin
erytromycinem nebo vankomycinem
(úprava dle sérových koncentrací).
Ihned po přijetí nutno nohu vyšetřit
a zvážit chirurgický debridement.

Pokud se zánět zlepšuje, ale stěry
prokáží, že na daný mikroorganiz-
mus nejsou antibiotika citlivá, je lépe
je měnit dle zjištěné citlivosti (nejed-
ná se o univerzálně užívaný postup).

Pokud nejsou vykultivovány žádné
mikroorganizmy a známky těžkého
zánětu přetrvávají, opakujeme stěry
z hloubky a čtyřkombinaci antibio-
tik ponecháme.

Pokud je izolován MRSA, podává-
me vankomycin (dle sérových kon-
centrací) nebo teikoplanin. Tato
antibiotika mají být kombinována se
sodiuim fusidátem nebo rifampici-
nem perorálně.

Změna intravenozních antibiotik
za adekvátní perorální má být prove-
dena po ústupu známek zánětu.

Osteomyelitida
Úvodní postup při ještě neznámé cit-
livosti je stejný jako u samotné infek-
ce měkkých tkání, která je současně
přítomna. Výběr antibiotika je na
podkladě stěrů z hloubky rány, pre-
ferujeme antibiotika s dobrou pene-
trační schopnost do kostí: rifampicin,
klindamycin a ciprofloxacin. Doba
podávání je alespoň 12 týdnů. Tato
konzervativní terapie je často úspěš-

ná a vede k regresi zánětu a zhojení
ulcerace.

Pokud defekt přetrvává i po 3 mě-
sících a na RTG snímku je kost de-
fragmentovaná, navrhneme resekci
postiženého skeletu.

Kontrola rány: Na počátku prove-
deme debridement k ozřejmění sku-
tečného rozsahu zánětu a získání va-
lidního vzorku ke kultivaci. K ope-
račnímu řešení jsou jednoznačně
indikovány oblasti nohy, kde je patrna
fluktuace a exprese hnisu, kde je pří-
tomen krepitus, plyn na RTG sním-
ku a purpurově zbarvená kůže, ja-
kožto známky subkutánní nekrózy.

V těchto stádiích jsme opakovaně
pozorovali výrazný přínos aplikace
směsi ozonu s kyslíkem (vložením
končetiny do vaku s touto směsí),
případně v kombinaci s tzv. velkou
autohemoterapií, což je ozonem obo-
hacená krev v rámci autotransfuze.
Předpokladem je vybavení pracoviště
přístrojem k ozonové terapii, sami
používáme Biozomat 13 T smart.

Další možností je proplachování
rány Dermacynem. Tento postup
umožňuje rychlejší zvládnutí infekce
rány, a tím omezí rozsah nutné chi-
rurgické intervence v úvodních fá-
zích léčby.

Kontrola tepenného zásobení:
v tomto stadiu je nezbytné zvážit re-
vaskularizaci infikované neuroische-
mické nohy.

Odlehčení nohy: v tomto stadiu je
vhodný klidový režim na lůžku s ochra-
nou pat měkkým vypodložením.

Edukace: nutno vysvětlit důleži-
tost klidového režimu při těžké in-
fekci. Při mírném průběhu zánětu
může nemocný dodržovat klidový
režim doma za podmínky, že je scho-
pen rozpoznat známky progrese in-
fekce a může být zajištěna neodklad-
ná návštěva u lékaře.

Stadium 5: Noha s ulcerací a nekrózou
a stadium 6: Noha ji� nemù�e být 
zachránìna, vy�aduje vysokou amputaci.
Tato stadia až na naprosté výjimky
spojené s vytvořením suché gangrény

či mumifikace prstů již nelze řešit
ambulantně v terénní praxi a vyžadu-
jí již léčbu za hospitalizace.

Prognóza závisí především na hloub-
ce ulcerace, přítomnosti infekce a is-
chemie. Lokalizace ulcerace a její plo-
cha mají z hlediska prognózy menší
význam. U všech hlubších lézí jdou-
cích ke kosti musíme osteomyelitidu
předpokládat [13].

Antibiotickou terapii vyžaduje
zvláště flegmóna přesahující přibliž-
ně 2 cm od okrajů rány, hlubší ulce-
race přesahující plantární fascii (stu-
peň 3 dle Wagnera), parciální gan-
gréna (stupeň 4 dle Wagnera). Dále
antibiotika podáváme v periope-
račním období, zvláště u revaskulari-
začních zákroků. Terapie infekce
spočívá v lokálním, alespoň částeč-
ném odstranění infekčních ložisek,
racionální antibiotické léčbě, adek-
vátní lokální terapii dle stadia rány,
adekvátním odlehčení [1,9].

Nejdůležitějšími faktory ovlivňují-
cími celkové náklady léčby hluboké
infekce diabetické nohy jsou rychlost
hojení a množství chirurgických
intervencí [14].

Právě rychlost hojení lze do značné
míry ovlivnit i aplikací dalších z řady
opatření v rámci multifaktoriální
intervence.

Jedná se zejména o adekvátní po-
můcky k odlehčení ulcerace, lokální
antimikrobiální prostředky apliko-
vané při každodenních převazech
a podpůrné medikamenty s přízni-
vým působením na mikrocirkulaci
a redukci otoku.

Mimořádným prostředkem k lo-
kální terapii defektů se podle našich
zkušeností za poslední roky jeví Der-
macyn. Jedná se o roztok s antimi-
krobiálním působením, který se po-
užívá formou koupelí částí končetiny
s defektem, obkladů, výplachů píštělí
a chobotů v podkoží. Výrazně urych-
luje ústup klinických známek infekce,
zkracuje dobu hojení a snižuje dobu
podávání antibiotik (obr. 2a–2c).
Kromě diabetických ulcerací proká-
zal výrazný efekt při zvládání infekce
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i u jiných komplikovaných defektů.
Jde například o infikované rány kon-
četiny s poškozením tepen i nervů
v důsledku těžkého úrazu (obr. 3a–3c)
či torpidních bércových vředů žilní
etiologie.

Infekce diabetické ulcerace je nej-
častějším důvodem pro hospitalizaci
pacientů se syndromem diabetické no-
hy a nejčastější příčinou amputací [7].

Z preventivního hlediska je nejdů-
ležitější zabránit vzniku ulcerace, ne-
bo alespoň zajistit včasnou interven-
ci v časných stadiích diabetické ulce-
race. Zde má rozhodující význam
dostupnost podiatrických ambu-
lancí a center pro léčbu diabetické
nohy. Tato zajistí medicinální pedi-
kúru, edukaci pacientů v každoden-
ní péči o nohy, navrhnou adekvátní
obuv na základě posouzení stadia
postižení konkrétního pacienta (obuv
profylaktická, terapeutická, indivi-
duální) [19]. Při rozboru příčin vzni-
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Obr. 2 a, b, c. Aplikace roztoku Dermacynu v léčbě flegmóny nohy diabetika s píštělemi z plosky
na dorzum nohy. Rána vznikla po píchnutí bodliny mořského ježka do plosky.

a b c

Obr. 3 a, b, c. Traumatická ulcerace s poškozeným cévním a nervovým zásobením.

a b c

Obr. 4. Vyšetření  biomechaniky nohy a rozložení lokálních tlaků
na plosce systémem  Parotec při konstrukci individuální  obuvi.  

a b

c d

ku rozsáhlých infikovaných diabe-
tických ulcerací najdeme velmi často
na počátku zanedbanou péči o nohy

a nevyhovující obuv. Po zhojení
diabetické ulcerace, zvláště při nut-
nosti částečné amputace v oblasti



nohy, se nám na našem pracovišti
velmi osvědčila spolupráce s obuvnic-
kým protetikem již v závěrečných fá-
zích hojení defektu. Součástí je
zhodnocení aktuální biomechaniky
nohy při chůzi a rozložení tlaků na
plosce pomocí PC plantografie sys-
témem Parotec (obr. 4a, 4b, 4c, 4d).
Zjištěné parametry jsou použity při
zhotovení individuální obuvi (obr. 5a,
5b, 5c). Právě na její kvalitě z velké
časti závisí další osud pacienta, a pro-
to je třeba věnovat výběru protetické-
ho pracoviště velkou pozornost.
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Obr. 5. Individuální  obuv. C: Rozpracovaná  individuální  obuv.
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