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Infekce a syndrom diabetické nohy
vV terénni praxi
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Diabetologickd ordinace, Zlin

Souhrn: U syndromu diabetické nohy je infekce diabetické ulcerace rozhodujicim parametrem pfi klasifikaci, nej¢astéjsim dii-
vodem pro hospitalizaci a hlavni pfi¢inou amputaci. U neuropatické ulcerace bez klinickych zndmek infekce je v tivodu 1écby
rozhodujici debridement a odlehceni koncetiny. Infekce neuroischemické nohy je mnohem zavaznéjsi, pfi pozitivnim mikrobio-
logickém nalezu je doporucena antibioticka terapie i bez klinickych znamek infekce. Terapie ozénem a Dermacynem zkracuje
dobu hojeni. V prevenci ulcerace je optimalni zajistit obuv dle rizikovych faktorti a vySetfeni PC plantografie.
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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
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using appropriate shoes (with respect to risk factors) and PC plantography.

Key words: diabetic foot - infection - ozone - Dermacyn - individually designed shoes - PC plantography

Uvod

Podle WHO je syndrom diabetické
nohy definovan jako ulcerace nebo
destrukce tkdni na nohou diabetik
spojend s neuropatii, riznym stup-
ném ischemie a ¢asto i s infekei.

Infekce se velmi zfidka vyskytuje
samostatné, ¢asto komplikuje jiz pii-
tomnou neuropatii a ischemii a je
podstatnou pfi¢inou rozvoje nekré-
zy tkani diabetické nohy.

U¢inna antimikrobidlni aktivita
neutrofilt zavisi na tvorbé nékolika
volnych radikala. Tyto latky, véetné
superoxidového anionu, jsou formo-
vany béhem tzv. respira¢niho vzpla-
nuti (respiratory burst) aktivované-
ho chemotaxi a fagocytézou. U diabe-
tikti byla popsdna dysfunkce téchto
mechanizmu [8].

Pritomnost infekce je rozhoduji-
cim parametrem pri klasifikaci syn-
dromu diabetické nohy.

Klinicka klasifikace dle Wagnera

a Meggita [2,4]

V praxi je nejvice pouzivana, je zalo-
Zena na posouzeni hloubky ulcerace
a pritomnosti infekce.

Stuperi 1: Povrchova ulcerace

(v dermis).

Stupen 2: Hlubsi ulcerace zasahujici
pod subkutdnni tukovou vrstvu bez
klinicky zévazné infekce.

Stuperi 3: Hlubokd ulcerace s absce-
sem, rozsahlejsi flegmoénou, osteo-
myelitidou nebo infekéni artritidou,
tendinitidou ¢i nekrotizujici fasciiti-
dou (nutnost hospitalizace, chirurgic-
ka lé¢ba infekce - nekrektomie, disci-
ze planty, aponeurektomie, drenaz).
Stupen 4: Lokalizovand gangréna
prstt, predni casti nohy nebo paty
(amputaci se lze vyhnout jen zajisté-
nim adekvatni revaskularizace).
Stupeni 5: Gangréna nebo nekréza
celé nohy (nutnost vyssi amputace).

Kromé vy$e uvedenych S stupnit se
pouziva jesté stupen 0. Predstavuje
zvySené riziko syndromu diabetické
nohy na podkladé tézké neuropatie,
ischemie, deformit, nikoliv jiz rozvi-
nutou ulceraci. Pravé u této skupiny
m4é zavedeni profylaktickych opatfe-
ni mimofddny vyznam v prevenci
ulceraci a amputaci.

Prestoze tato klasifikace ma nedo-
statky, je zatim v klinické praxi pova-
Zovana za standard, protoze ve stu-
diich bylo opakované prokazano, ze
predpovida 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 Wagnerové klasifikaci
lépe zohlediiuje stuper infekce, neu-
ropatie a angiopatie. Pro rutinni kli-
nické uziti je slozitd, hodi se pro kli-
nické studie.
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Texaska klasifikace [11]

Defekty jsou hodnoceny sondazi

hloubky stupném 0-III:

0 - epitelizovand pre-, postulceroz-
ni léze

I - povrchova rana

II - penetrace do Slach ¢i pouzder
kloubtt

III - penetrace do kosti, kloubtl.

Kazdy stupen md jesté stadium A az
D: A - bez infekce a ischemie; B - s in-
fekci; C - s ischemii; D - s infekci
a ischemii.

Infekce se hodnoti podle klinickych
znamek: purulentni sekrece nebo pfi-
tomnost dvou a vice dal$ich znamek
infekce (zvysena kozni teplota, zarud-
nuti, lymfangiitida, lymfadenopatie,
bolest, edém, porucha funkce).

Ischemie je hodnocena klinickym
a neinvazivnim cévnim vySetfeni: ab-
senci pulzaci alespon jedné z peri-
fernich tepen, nebo pomérem tlakt
nad kotnikem a na pazi niz$im nez
0,8 (Dopplertv index).

Tato klasifikace je slozitéjsi, vhod-
nd pro prospektivni klinické studie.

Rozvoj syndromu diabetické nohy do

6 stadii dle Edmondse [12]

Pro praxi je velmi pfinosné posuzo-
vani rozvoje syndromu diabetické no-
hy do 6 stadii dle Edmondse [12]:
Stadium 1: Noha normalni, bez rizi-
ka: neni pfitomna neuropatie, de-
formita ani zrohovatéla ktize (kalus)
& otok.

Stadium 2: Noha ve vysokém riziku:
pritomen jeden ¢i vice rizikovych
faktort ulcerace nohy.

Stadium 3: Noha s ulceraci: ulcerace
je pfitomna na planté nohy u neuro-
patického, ¢i na hrané nohy u neuro-
ischemického postiZeni.

Stadium 4: Noha se zinétem: ulce-
race je infikovana, doslo k rozvoji za-
nétu mékkych tkani, ktery kompli-
kuje jak neuropatickou, tak neurois-
chemickou nohu.

Stadium 5: Noha s nekrézou: v pfi-
padé neuropatické nohy je pri¢inou
nekrézy obvykle infekce. U neurois-
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Obr. 1. Debridment - odstranéni nekrotické tkané a hyperkeratéz.

chemické nohy je infekce rovnéz nej-
castéj$i pric¢inou, ale tézce ische-
mickd noha muze vést k rozvoji
nekrézy primo.
Stadium 6: Noha nemuiZe byt zachra-
néna: vyzaduje vysokou amputaci.
Vzhledem k obsahu tohoto sdéleni
se zminim podrobnéji o stadiich 3 az
5 téro klasifikace.

Stadium 3: Noha s ulceraci
Je tfeba rozlisit mezi ulceracemi no-
hy neuropatické a neuroischemické.

Neuropatickd ulcerace je vysledkem
mechanického, chemického ¢i termic-
kého poskozeni necitlivé nohy. Typic-
kym mistem jsou oblasti pod hlavi¢-
kami metatarza, déle na plantdrnich
strandch prsti. Nejcastéjsi pricinou
je opakované mechanické poskozova-
ni béhem chtize, které vede k tvorbé
kalusu, zdnétlivé autolyze a subkera-
totické tvorbé hematomui. Pod kalu-
sy se objevuji tkariové nekrézy. Do-
chazi k vytvoreni dutiny naplnéné
serdzni tekutinou. Ta mitize prask-
nout a penetrovat na povrch za vzni-
ku defektu.

Neuroischemickd ulcerace. Tvorba
neuroischemického defektu je sou-
stiedéna zvlasté na hrany nohy. Prv-

ni zndmkou je zarudnuti s nasled-
nou tvorbou puchyfe a rozvojem
meélké ulcerace s chabou granula¢ni
tkdni na spodiné nebo nazloutlou
odlucujici se kizi. Typickym mistem
je medidlni strana prvniho a late-
ralni strana patého metatarzofa-
langealniho skloubeni. Dale apexy
prstt a oblasti pod nehty, pokud se
nechaji prertist do vétsi tloustky.

Mimotadny vyznam v tomto sta-
diu md debridement rany, ktery vma
byt provadén ostre skalpelem (obr. 1).
Odstranime kalus i avitdlni hmoty,
muzeme pak podrobné prozkoumat
skutecny rozsah ulcerace. Debride-
ment snizuje mnozstvi bakteridlniho
infiltratu v ulceraci i v ptipadech,
kdy jasné znamky infekce chybi. Po-
souva ranu chronickou do faze rany
akutni, pomdha procesu hojeni. Po
debridementu lze odebrat hlubsi
stér z rany.

Podavéani antibiotik u nemocnych
s klinicky neinfikovanou ulceraci ne-
bylo zatim obecné akceptovano.
V roce 1998 Foster publikuje vysled-
ky studie srovnavajici léceni 32 pa-
cientt s novou ulceraci 1é¢enych pe-
rordlnimi antibiotiky s 32 pacienty
bez antibiotické terapie. U skupiny

Vnitf Lék 2006; 52(5) m—



—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz

bez antibiotik doslo u 15 k rozvoji
klinicky manifestni infekce, zatimco
u skupiny lé¢né antibiotiky ani u je-
diného. Podstatné tézsi prubéh byl
u pacienttt s manifestni infekei neu-
roischemické nohy. Studie byla uza-
viena tak, Ze diabetici s pozitivhim
mikrobidlnim nélezem, bez klinicky
manifestni infekce a s perifernim te-
pennym postizenim maji byt ¢asné
lé¢eni antibiotiky [15].

Neuropatickd ulcerace bez zndamek in-
fekce: pri prvé navstévé je dostacujici
provést jen debridement, vycistit fy-
ziologickym roztokem, sterilné kryrt,
kontrolovat kazdy den.

Povrchovd neuroischemickd ulcerace:
pfi prvni navstévé zavést amoxici-
lin 500 mg 3krat denné ¢i flukloxa-
cilin 500 mg 4krat denné (pfi alergii
na penicilin erytromycin 4krat den-
né 500 mg nebo cefadroxyl 2krit
denné 1 g).

Hlubokd neuroischemickd ulcerace, za-
sabujici do podkozi: ptidat trimetho-
prim 2krat denné 200 mg a metroni-
dazol 3krat denné 400 mg [12]. Pa-
cient ma byt kontrolovin po tydnu
s novymi stéry, pokud ulcerace neje-
vi zndmky infekce a stéry jsou nega-
tivni, mozno antibiotika vysadit.
V pripadé vyrazné ischemie (index
0,5) je vhodné je podavat do zhojeni
ulcerace.

Ma-li neuropaticky ¢i neuroische-
micky defekt pozitivni stér, je vhod-
né podavat antibiotika dle citlivosti,
dokud neni po tydnu stér negativni.

Stadium 4: Ulcerace nohy se zanétem
mékkych tkani

Mikroorganizmy se do defektu do-
stavaji z okolni kutize. Nejcastéjsimi
patogeny jsou stafylokokové a strep-
tokokové bakterie. Pfesto v polovi-
né ptipadt je zplisobena anaeroby
a G- mikroorganizmy a nalez je Cas-
to polymikrobidlni [16].

Infikovany defekt: na spodiné se rtizo-
va granulacni tkdn méni na nazlout-
lou ¢i Sedou, objevi se purulentni
sekrece, nepfijemny zipach, duti-
ny s podminovinim okraje defektt

a obnazenim kosti. MtiZe byt pfito-
men erytém, zvySend lokdlni teplo-
ta a otok, lymfangiitida, regionalni
lymfadenitida.

Flegmona: zanét se $ifi, pfitomen
vyrazny erytém, otok, lymfangiitida,
regiondlni lymfadenitida, slabost,
chripkové priznaky, febrilie. Bolest
a pulzujici napéti svéd¢i o pritom-
nosti hnisu v tkdni, u neuropatické
nohy vsak tyto pfiznaky nemusi byt
vnimény. Casto je podkozi pod de-
fektem rozbfedlé, dochazi ke zka-
palnéni tkdné a jeji dezintegrace. Pal-
paci lze nékdy zjistit pritomnost
podkozniho plynu, coz lze potvrdit
rentgenologicky. Ptivodcem jsou klos-
tridia, bakteroidy a anaerobni strep-
tokoky. Pouze v poloviné pripadu je
tézkd flegmoéna provazena horeckou
a leukocytézou.

Osteomyelitida: pfi podezteni vhod-
né provést punkci kosti pod defek-
tem za sterilnich podminek. Prvnich
14 dni muze byt nativni RTG-sni-
mek nohy negativni a lokalizovana
ztrata kostni denzity spolu s neostrou
kortikalis nemusi byt patrny. Senzi-
tivni vySetfeni je radionuklidovy
kostni scan pfi pouziti technecia”,
nemusi byt viak vySetfenim specific-
kym. Nejvétsi pomoci v diagnostice
je magneticka rezonance, kterd pro-
kéze ztratu kortikalis [17].

Lécba vyzaduje multidisciplinarni
pristup, nutno ovlivnit mikrobidlni
nélezy, tepenné zasobeni nohy, lokal-
ni stav rany, obouvani nemocného,
edukaci. Pokud nedostaneme infekci
pod kontrolu, zptsobi rozsahlé tka-
fové nekrézy a postizeny se dostava
do stadia 5.

Nutno neodkladné odebrat vzorky
k mikrobiologickému vySetfeni. Po
pocatenim debridementu je nutno
odebrat z hloubky ulcerace, rovnéz
vzorky z tkdni z ev. chirurgického
oSetfeni. Stéry provddime pfi dalsi
navstévé pacienta. Vzhledem k alte-
rované imunitni odpovédi na sepsi
muze 1 béznd kozni fléra zptisobit
tézké tkanové poskozeni. Prokazeme
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zde Citrobacter, Serratia, Pseudomonas,
Acinetobacter.

Jsou-li febrilie a zndmky toxemie,
je nutné odeslat i vzorky krve. Zpo-
catku nelze z klinického obrazu od-
hadnou typ mikroorganizmu a jsou
nutna Sirokospektrd antibiotika.

Antibiotickd 1é¢ba: Infekce neuro-
ischemické nohy je mnohem zavaz-
néjsi, pri pozitivnim mikrobiologic-
kém nalezu je nutnd antibioticka
terapie. Davkovani urcujeme s ohle-
dem na rendlni funkce a koncentraci
antibiotika v séru. Ve studiich se ne-
podatilo prokézat, ze by konkrétni
antibiotikum ¢i jejich kombinace by-
lo jednoznaéné nejefektivnéjsi s ohle-
dem na klinickou odpovéd [3].

Na zdkladé dlouholetych zkusenos-
ti byly navrzeny postupy, které vedou
k vyraznému poklesu amputaci [18]:

Noha s mirnym zinétem
mékkych tkani ¢i lokalni

znamky infekce defektu

Na Gvod: amoxicilin, flukloxacilin,
metronidazol, trimethoprim peroral-
né. Pii alergii na penicilin podavat
erytromycin. Pfi téz$i infekci ceftria-
xon intramuskuldrné.

Kontrolni vySetfeni s vysledky kul-
tivace. Kdyz klinické zndmky infekce
ustoupi a nejsou vykultivoviny mi-
kroorganizmy, antibiotika nepoda-
vame. Pii tézké ischemii (Dopplertv
index po 0,5) je nutné zvazit podava-
ni antibiotik do zhojeni defektu.

Pokud nejsou klinické zndmky in-
fekce a kultivacni nalez je pozitivni,
antibiotika poddvame cilené a opa-
kujeme kultivaci za tyden.

Pokud jsou klinické znamky infek-
ce a kultivace je negativni, pokracu-
jeme v podavani kombinace antibio-
tik (viz vyse).

Pokud jsou klinické znamky infek-
ce pritomny a jsou vykultivovany
mikroorganizmy, ménime antibioti-
ka dle citlivosti na dany patogen.

Pokud je vykultivovin na metici-
lin rezistentni Staphylococcus aureus
(MRSA) a jsou pfitomny zndmky lo-
kalni infekce, je doporucen sodium
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fusidac, rifampicin, trimethoprim
a deoxycyklin, dle citlivosti a lokdlni
aplikace 2% masti mupirocinu.

Noha s tézkym zinétem

mékkych tkani

Neni-li mozno pacienta hospitalizo-
vat, je vhodny ceftriaxon intramusku-
larné a metronidazol peroralné. Po-
kud se zdnét ambulantné zlepsSuje,
pokracujeme v dané kombinaci, in-
tervaly kontrol 1krit tydné.

Pokud se zanét zhorsuje, nutna hos-
pitalizace a i.v. aplikace antibiotik. Je
doporucena ¢tyikombinace: amoxi-
cilin, flukloxacilin, metronidazol,
ceftazidim. Pfi alergii na penicilin
nahradit amoxicilin a flukloxacilin
erytromycinem nebo vankomycinem
(aprava dle sérovych koncentraci).
Ihned po prijeti nutno nohu vysetfit
a zvazit chirurgicky debridement.

Pokud se zanét zlepsuje, ale stéry
prokdzi, ze na dany mikroorganiz-
mus nejsou antibiotika citliva, je 1épe
je ménit dle zjisténé citlivosti (nejed-
nd se o univerzalné uzivany postup).

Pokud nejsou vykultivovany zadné
mikroorganizmy a znamky tézkého
zdnétu pretrvavaji, opakujeme stéry
z hloubky a ¢étyrkombinaci antibio-
tik ponechame.

Pokud je izolovin MRSA, podava-
me vankomycin (dle sérovych kon-
centraci) nebo teikoplanin. Tato
antibiotika maji byt kombinovana se
sodiuim fusiddtem nebo rifampici-
nem peroralné.

Zména intravenoznich antibiotik
za adekvatni peroradlni ma byt prove-
dena po Gstupu znamek zanéru.

Osteomyelitida

Uvodni postup pii jesté nezndmé cit-
livosti je stejny jako u samotné infek-
ce mékkych tkani, kterd je soucasné
pritomna. Vybér antibiotika je na
podkladé stérti z hloubky rany, pre-
ferujeme antibiotika s dobrou pene-
tra¢ni schopnost do kosti: rifampicin,
klindamycin a ciprofloxacin. Doba
podavani je alespon 12 tydnt. Tato
konzervativni terapie je ¢asto Uspés-
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nd a vede k regresi zanétu a zhojeni
ulcerace.

Pokud defekt pfetrvava i po 3 mé-
sicich a na RTG snimku je kost de-
fragmentovand, navrhneme resekci
postizeného skeletu.

Kontrola rany: Na pocatku prove-
deme debridement k ozfejméni sku-
te¢ného rozsahu zanétu a ziskani va-
lidniho vzorku ke kultivaci. K ope-
ra¢nimu feSeni jsou jednoznacné
indikovany oblasti nohy, kde je patrna
fluktuace a exprese hnisu, kde je pfi-
tomen krepitus, plyn na RTG snim-
ku a purpurové zbarvena kiize, ja-
kozto znamky subkutdnni nekrézy.

V téchto stidiich jsme opakované
pozorovali vyrazny pfinos aplikace
smési ozonu s kyslikem (vloZenim
konéetiny do vaku s touto smeési),
pripadné v kombinaci s tzv. velkou
autohemoterapii, coz je ozonem obo-
hacend krev v rdmci autotransfuze.
Predpokladem je vybaveni pracovisté
pristrojem k ozonové terapii, sami
pouzivime Biozomat 13 T smart.

Dal$i moznosti je proplachovani
rdny Dermacynem. Tento postup
umoznuje rychlej$i zvladnuti infekce
rany, a tim omezi rozsah nutné chi-
rurgické intervence v Gvodnich fa-
zich lécby.

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

Odleh¢eni nohy: v tomto stadiu je
vhodny klidovy rezim na Itizku s ochra-
nou pat mékkym vypodlozenim.

Edukace: nutno vysvétit dilezi-
tost klidového rezimu pii tézké in-
fekci. Pfi mirném prabéhu zanétu
muze nemocny dodrzovat klidovy
rezim doma za podminky, Ze je scho-
pen rozpoznat zndmky progrese in-
fekce a muze byt zajisténa neodklad-
nd navstéva u lékare.

Stadium 5: Noha s ulceraci a nekrézou

a stadium 6: Noha jiZ nemaze byt
zachranéna, vyZaduje vysokou amputaci.
Tato stadia az na naprosté vyjimky

spojené s vytvofenim suché gangrény

¢i mumifikace prstdl jiz nelze fesit
ambulantné v terénni praxi a vyzadu-
ji jiz 1é¢bu za hospitalizace.

Prognéza zavisi pedevsim na hloub-
ce ulcerace, pritomnosti infekce a is-
chemie. Lokalizace ulcerace a jeji plo-
cha maji z hlediska prognézy mensi
vyznam. U vSech hlubsich [ézi jdou-
cich ke kosti musime osteomyelitidu
predpokladat [13].

Antibiotickou terapii vyzaduje
zvlasté flegmoéna presahujici pribliz-
né 2 cm od okraju rany, hlubsi ulce-
race presahujici plantarni fascii (stu-
peil 3 dle Wagnera), parcidlni gan-
gréna (stupen 4 dle Wagnera). Diéle
antibiotika podavame v periope-
ra¢nim obdobi, zvlasté u revaskulari-
zacnich zakroku. Terapie infekce
spociva v lokdlnim, alespon castec-
ném odstranéni infek¢nich loZisek,
raciondlni antibiotické 1é¢bé, adek-
vatni lokalni terapii dle stadia rany,
adekvatnim odlehceni [1,9].

Nejdulezitéjsimi faktory ovliviiuji-
cimi celkové naklady 1écby hluboké
infekce diabetické nohy jsou rychlost
hojeni a mnozstvi chirurgickych
intervenci [14].

Pravé rychlost hojeni Ize do zna¢né
miry ovlivnit i aplikaci dalSich z rady
opatfeni v ramci multifaktorialni
intervence.

Jedna se zejména o adekvatni po-
mucky k odlehéeni ulcerace, lokdlni
antimikrobidlni prostiedky apliko-
vané pii kazdodennich pfevazech
a podptirné medikamenty s prizni-
vym plisobenim na mikrocirkulaci
a redukci otoku.

Mimortadnym prostfedkem k lo-
kalni terapii defektt se podle nasich
zkusenosti za posledni roky jevi Der-
macyn. Jednd se o roztok s antimi-
krobidlnim ptlisobenim, ktery se po-
uziva formou koupeli ¢asti koncetiny
s defektem, obkladu, vyplachii pistéli
a chobotti v podkozi. Vyrazné urych-
luje astup klinickych zndmek infekee,
zkracuje dobu hojeni a snizuje dobu
podavani antibiotik (obr. 2a-2c).
Kromé diabetickych ulceraci proka-
zal vyrazny efekt pfi zvladani infekce

Vniti Lék 2006; 52(5) m—
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Obr. 2 a, b, c. Aplikace roztoku Dermacynu v 1écbé flegmény nohy diabetika s pistélemi z plosky
na dorzum nohy. Rina vznikla po pichnuti bodliny morského jezka do plosky.

5-

Obr. 3 a, b, c. Traumaticka ulcerace s poskozenym cévnim a nervovym zisobenim.

i u jinych komplikovanych defektt.
Jde napriklad o infikované rany kon-
Cetiny s poskozenim tepen i nervl
v dusledku tézkého trazu (obr. 3a-3c)
¢i torpidnich bércovych viedu Zilni
etiologie.

Infekce diabetické ulcerace je nej-
castéj$im davodem pro hospitalizaci
pacientt1 se syndromem diabetické no-
hy a nejcastéjsi pricinou amputaci [7].

Z preventivniho hlediska je nejdu-
lezitéjsi zabranit vzniku ulcerace, ne-
bo alespon zajistit véasnou interven-
civ ¢asnych stadiich diabetické ulce-
race. Zde ma rozhodujici vyznam
dostupnost podiatrickych ambu-
lanci a center pro 1écbu diabetické
nohy. Tato zajisti medicindlni pedi-
karu, edukaci pacienttt v kazdoden-
ni péci o nohy, navrhnou adekvatni
obuv na zikladé posouzeni stadia
postizeni konkrétniho pacienta (obuv
profylaktickd, terapeutickd, indivi-
dualni) [19]. Pfi rozboru pficin vzni-

—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz
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Obr. 4. VySetfeni biomechaniky nohy a rozloZeni lokalnich tlaki
na plosce systémem Parotec pfi konstrukci individudlni obuvi.

a nevyhovujici obuv. Po zhojeni
diabetické ulcerace, zvldsté pri nut-
nosti ¢astecné amputace v oblasti

ku rozsahlych infikovanych diabe-
tickych ulceraci najdeme velmi casto
na pocitku zanedbanou péci o nohy
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Obr. 5. Individudlni obuv. C: Rozpracovana individualni obuv.

nohy, se nim na naSem pracovisti
velmi osvédcila spoluprace s obuvnic-
kym protetikem jiz v zavéreénych fa-
zich hojeni defektu. Soucasti je
zhodnoceni aktudlni biomechaniky
nohy pfi chuzi a rozlozeni tlakt na
plosce pomoci PC plantografie sys-
témem Parotec (obr. 4a, 4b, 4c, 4d).
Zjisténé parametry jsou pouzity pri
zhotoveni individudlni obuvi (obr. 5a,
5b, Sc). Pravé na jeji kvalité z velké
Casti zavisi dalsi osud pacienta, a pro-
to je tieba vénovat vybéru protetické-
ho pracovisté velkou pozornost.
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