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Souhrn: Syndrom diabetické nohy je zavaznou komplikaci diabetes mellitus, s moznymi velmi nebezpecnymi nasledky vcetné nut-
nosti amputace dolni koncetiny. Hlavnimi faktory, které vedou ke vzniku syndromu diabetické nohy, jsou diabeticka neuropatie
(senzomotorickd a viscerdlni), ischemie koncetiny (angiopatie), snizeni kloubni pohyblivosti (limited joint mobility) a pasobeni
tlaku na plosku nohy; na obtizném hojeni se spolupodili infekce. Cilem nasi prdce bylo zhodnotit shodu ¢i odlisnost lokalizace diabe-
tickych ulceraci podle etiologickych faktorti syndromu diabetické nohy u 502 pacient, ktefi navativili podiatrickou ambulanci
v obdobi 5 let s nové manifestovanou diabetickou ulceraci. Metodika: Celkem jsme hodnotili 835 ulceraci. Vysledky: Ve skupiné
neuropatickych defektd bylo maximum ulceraci lokalizovano v oblasti b¥isek prstct (40,4 %) a metatarzofalangedlnich kloubd
(39,1 %), zatimco ve skupiné ischemickych defekt(i bylo maximum defektd lokalizovdno v oblasti Spicek prstct (63,6 %). Ve sku-
piné smiSenych, neuroischemickych defektl, bylo 51,8 % ulceraci umisténo v oblasti prstct (jak v oblasti Spicek, tak i b¥isek)
a 21,4 % v oblasti metatarzofalangedlnich kloubd (p < 0,0001 FischerGv pfesny test, modifikace Monte Carlo). Celkové bylo vice
nez 75 % vech defektl umisténo v oblasti prstcti a pfednozi. Pacienti s neuroischemickymi defekty se vyznamné ¢astéji podrobili
revaskulariza¢nim procedurdm. Pacienti s ¢isté ischemickymi defekty byli vyznamné ¢astéji po vysokych amputacich. Pacienti s ¢isté
ischemickymi defekty méli vyznamné méné casto manifestované mikrovaskuldrni komplikace diabetu (vie p < 0,01; ANOVA x?).
Zdvér: Lokalizace defektl mize predpovédét jejich etiologii. Toto mlize ménit nas pfistup k preventivni strategii v péci o pacienty
se syndromem diabetické nohy, véetné vyroby raznych typt preventivni obuvi.
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diabetickych ulceraci

Differences in Ulcer Location in Diabetic Foot Syndrome

Summary: The foot ulcerations are among the most debilitating complications in diabetic patients. The main risk factors leading
to the ulcer development are diabetic neuropathy (sensoric, autonomic), limb ischemia (angiopathy), limited joint mobility and
teh plantar pressure; the infection plays a role in difficulty of ulcer healing. The aim of our study was to assess the possible diffe-
rences in location of diabetic ulcers with regard to their origin. In 502 patients during 5 year interval 835 new diabetic ulcers were
diagnosed. Methods: Ulcers were divided into 3 groups according to their origin: neuropathic, neuroischemic and ischemic. Results:
In the neuropathic group most ulcers were found in the plantar surface of toes (40.4 %) and in the plantar metatarsal heads
region (39.1 %); in contrast, the ischemic group had the most frequent location in the toe tips (63.6 %), while the neuroischemic
group had most ulcers distributed in both plantar surface and tips of the toes (51.8 %). The ulcer distribution was statistically sig-
nificant different in all groups and depended on the etiology of ulcers (p < 0.0001; Fisher’s exact test, modification Monte Carlo).
Totally more than 75 % of all ulcer were located in the toe and forefoot area. The patients in the neuroischaemic group had more
often revascularisation procedures. The patients in ischaemic group were more often after high amputation. These patients had
always less microvascular diabetic complication (all p < 0.01; ANOVA ). Conclusion: The location of diabetic foot ulcers differs
significantly according to their cause. In addition more than 75 % of all ulcerations were localisated in toes and forefoot area.
This fact could change focus of the preventive strategy in the diabetic foot.

Key words: the diabetic foot syndrom - diabetic neuropathy - diabetic angiopathy - diabetic footwear - prevention of diabetic
ulceration

Uvod

Syndromem diabetické nohy je podle
Mezindrodniho konsenzu [10] ozna-
¢ovano destruktivni postizeni tkanf
dolnich koncetin pacientd s diabetes
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mellitus, které je lokalizovdno distalné
od kotniku (v¢etné kotniku), a jehoz
ndsledkem jsou rozsahlé ulcerace,
gangrény, postizeni kosti (a v krajnich
ptipadech i nutnost amputace kon-

cetiny). Jednd se o zavazny medicinsky
i spolecensky problém a o jednu z fi-
nanéné nejdrazsich komplikaci dia-
betes mellitus. Lécba syndromu dia-

betické nohy vyzaduje dlouhodobou
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hospitalizaci a rehabilitaci, pacienti
¢asto potiebuji domaci péci a socialni
sluzby. Syndromem diabetické nohy
je v pribéhu Zivota postizeno asi
5-15 % diabetik(i [10,20]. Az 40-60 %
netraumatickych amputaci nohy je
provedeno u diabetikd, v 85 % pripadd
pfitom amputaci predchézi ulcerace,
kterd by byvala byla potencialné léci-
telnd. TéméF 80 % ulceraci je zplso-
beno vnéjsim traumatem, nejcastéji
nespravnou obuvi [15]. Vedle multi-
disciplinarniho ptistupu k 1é¢bé pa-
cientd se syndromem diabetické nohy
je zvlastni daraz kladen na prevenci.
Dusledné aplikovana preventivni opa-
treni (véetné vhodné obuvi) a v¢éasna
adekvatni péce mohou velice vy-
znamné sniZit procento komplikaci
véetné rizika amputace koncetiny [16].

Cil a metody prace
Cilem nasi prace bylo zhodnotit roz-

loZenf lokalizace diabetickych ulceraci 2.

podle odlidnosti etiologie syndromu
diabetické nohy a potvrdit hypotézu,
Ze lokalizace defektu miize predurco-

vat jeho etiologii. 3.

Citované préce tykajici se tohoto té-

matu se vétdinou zabyvaji vzdjemnym 4.

vztahem lokalizace defekt( a tlaku na
plosku [7] ¢&i vztahem lokalizace de-
fektu a prabéhu jeho hojeni [2,8].

V podiatrické ambulanci Internf kli-
niky 2. LF UK a FN Motol Praha je
kazdému diabetikovi, pFichdzejicimu
s nové manifestovanou ulceraci na
noze, provedeno nasledujici vstupni

vySetieni: S.

1. dotaznik tykajici se aktualnich ob-
tizi (véetné tdaje o charakteru p¥i-

padnych klidovych ¢i ndmahovych
bolestf), tdajd tykajicich se kom-
penzace diabetu (pfedevsim hod-
noty glykovaného hemoglobinu
HbA,,, ktery jsme zjistovali vypisem
hodnoty z priikazky diabetika ¢i
z ambulantni karty), pfitomnych
organovych komplikaci diabetu
(retinopatie, definované jako pfi-
tomnost zmén na oénim pozadf,
charakteristickych pro diabetes;
nefropatie, definované jako pozi-
tivni ndlez minimalné mikroalbu-
minurie - obé zjisfované vypisem
udajd z priikazky diabetika ¢i am-
bulantni nebo hospitaliza¢ni karty)
a pfidruzenych chorob (zejména
hypertenze, dyslipidemie, ische-
mické choroby srdecni, prodélané
cévni mozkové prihody), uZivané
medikace, kuracké anamnézy, his-
torie ulcerace soucasné a popt.
i predchozi, jiz zhojené ulcerace;
zékladnf objektivni tidaje - télesna
vyska, vdha a hodnoty krevniho
tlaku, tepové frekvence a télesné
teploty;

typ obuvi, ve které diabetik do or-
dinace ptichazi,

vysetieni dolnich koncetin pohle-
dem (barevné zmény kiize a zmény
koznich adnex, deformity koncetin,
pritomnost hyperkeratéz, ragdd,
mykdzy, jizev, stav po predchozich
amputacich), pohmatem (kloubnf
deformity, teplota, periferni pulzace),
poslechem (3elesty nad spolecnymi
femordlnimi tepnami a aortou);
vySetfeni neuropatie zahrnujici vy-
Setfen( vibraéniho ¢iti kalibrova-
nou ladi¢kou C128, taktilniho &itf
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10 g Semmesovymi-Weinsteino-
vymi monofilamenty a Stétickou
a tepelného Citi rozlisenim teploty
teplo/chlad za pouziti zkumavek
s teplou (40 °C) astudenou (8 °C)
vodou;

6. fotopletysmografické  vySetteni
(SmartDop 50, Hadeco, Japan) se
zhodnocenim kvality periferniho pro-
krveni - zméfeni absolutnich hodnot
kotnikovych a palcovych tlakt a je-
jich indext proti paZi (ankle-bra-
chial index - ABI a toe-brachial in-
dex - TBI) a zhodnoceni tvaru fo-
topletysmografické kfivky s jeji
tvarovou charakteristikou - mezira-
ménkovym indexem dle Olivy [11];

7. rovnéz se popisuje lokalizace a veli-
kost defektu, jeho charakter véetné
pritomnosti infekce (zarudnuti
v okolf, hnisava sekrece, absces)
a nekrotickych tkdni (povrchové

nekrézy, gangrény).

Retrospektivné jsme hodnotili tato
vstupni vySetreni u pacientd prichaze-
jicich na nasi ambulanci s nové mani-
festovanym defektem na noze v ob-
dobi listopadu roku 2001 az listopadu
roku 2006.

Jako neuropatické jsme hodnotili
defekty u pacientd, kde v rdmci vstup-
niho vySetteni byla prokdzdna p¥itom-
nost diabetické neuropatie (mini-
malné jako sniZeni prahu vibra¢niho
¢itf) a zarover normalni hodnoty kotni-
kovych a palcovych tlakd (ABI > 0,9
nebo TBI > 0,7) a normdlni tvar fo-
topletysmografické kfivky (mezira-
ménkowvy index dle Olivy < 0,30).

Tab. 1. Spektrum pacientd.

pocet Zeny pramérny pramérna glykovany hemoglobin
pacientt pocet (%) vék (roky) doba trvani HbA,. (kalibrace
diabetu (roky) dle IFCC; %)

neuropatické defekty 233 83 (35,6 %) 58,1+12,8 15,0 £9,0 7,5+2]1
neuroischemické defekty 197 70 (35,5 %) 66,9 +9,3 16,6 + 9,3 79+19
ischemické defekty 72 36 (50 %) 73,5+£9,3 13,7 £10,1 7,7+29

p (ANOVA y?) p < 0,001 ns ns

celkem 502 189 (37,6 %) 64,0 + 13,0 15,4+9,3 7,7 £2,0
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Tab. 2. Pocet defektl, amputaci a revaskularizaci.

p <0,0001; Fischeriiv presny test (modifikace Monte Carlo)

pocet stav po stav po  toe-brachial perkutanni opakovana chirurgicka
pacientti nizké vysoké index (TBI)  translumindlni perkutdnni revaskularizace
amputaci  amputaci angioplastika translumindlni v anamnéze
(PTA) v anamnéze angioplastika
(rePTA)
v anamnéze
neuropatické 233 38 1 0,85+ 0,15 0 0 0
defekty (16,0 %) (0,4 %)
neuroischemické 197 62 4 0,31 £ 0,19 21 10 24
defekty (31,6 %) (2,0 %) (11,0 %) (5,0 %) (12,0 %)
ischemické 72 7 14 0,17 £ 0,17 9 0 7
defekty (9,7 %) (19,4 %) (12,5 %) (9,7 %)
p (ANOVA %?) n.s. < 0,001 < 0,001 < 0,01 <0,05 < 0,01
Tab. 3. Rozlozeni defektd.
% neuropatické neuroischemické ischemické
(n=356) (n=364) (n =115)
$picka palce 0,8 14,8 22,6
$picky 2.-5. prstce 1,7 20,3 41,0
meziprstf 1,7 2,5 7,8
bfisko palce 22,7 5,0 1,7
b¥iska 2.-5. prstce 17,7 10,7 1,7
hlavicka 1. metatarzofalangedlniho kloubu 15 8,0 1,7
hlavicky 2.-5. metatarzofalangealniho kloubu 24,1 13,4 2,6
ploska paty a chodidlo 9,3 71 1,7
hrana paty a plosky 0,8 13,0 10,5
nart a dorzum prstctl 6,2 52 8,7

Jako ischemické byly hodnoceny
defekty u pacientd, kde v rdmci
vstupniho vySetfeni nebyla proka-
zdna pFitomnost diabetické neuro-
patie (normalni hodnoty vibraéniho,
taktilniho a tepelného ¢itf), ale pro-
kdzali jsme patologické hodnoty
kotnikovych nebo palcovych tlakd
(ABI < 0,9 nebo TBI < 0,7) a patolo-
gicky tvar fotopletysmografické
kfivky (meziraménkovy index dle
Olivy > 0,30).

Jako neuroischemické jsme hod-
notili defekty u pacientl, kde byla
prokdzana pFitomnost diabetické
neuropatie a patologické hodnoty
kotnikovych nebo palcovych tlakd
a patologicky tvar fotopletysmogra-
fické ktivky.
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Vysledky

Ve sledovaném obdobi navstivilo po-
diatrickou ambulanci celkem 502 pa-
cientd (spektrum pacientd v tab. 1)
s nové vzniklou diabetickou ulceraci.
Z toho bylo 86 diabetikdl (17 %) vy-
Setfeno v nasf ambulanci opakované,
t). prisli s recidivou po zhojeni ulcerace
v prabéhu uvedeného obdobi 5 let.
Anamnézu probéhlé a jiz zhojené
ulcerace v3ak vykazovalo vice pacientd
(tab. 5). Ve vysokém procentu pa-
cientd byly ulcerace mnohocetné
(celkem bylo hodnoceno 835 ulce-
raci) - 1 solitarni ulceraci na noze
manifestovalo 289 pacientl (57,6 %),
2 ulcerace mélo 139 diabetikl (27,7 %)
a 3 avice ulceraci souc¢asné mélo 74 pa-
cientll (14,7 %).

Podle vysledkd vstupniho vySettent

jsme pacienty rozdélili do 3 skupin:

* pacienty se syndromem diabetické
nohy Cisté neuropatické etiologie,

°* nemocné se smiSenou neuroische-
mickou etiologii syndromu diabe-
tické nohy,

¢ skupinu diabetikd s defekty cisté
ischemické etiologie (tab. 1).

Pacienti ve skupiné ischemickych
defektl byli vyznamné starsi oproti
pacientim z obou dalsich skupin
(p < 0,001; ANOVA y2). Uroveri me-
tabolické kompenzace (HbA,.) se ne-
lisila ve vSech 3 skupindch, odlisna
nebyla ani délka trvani diabetu (obé
n.s.; ANOVA x?). Ve skupiné neuropa-
tickych defektd byli vyznamné castéji
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Tab. 4. Koufeni a komplikace.

Graf 1. Spektrum pacientt.

zastoupeni pacienti s diabetes melli-
tus 1. typu (22 % vs 4 % vs 0), zatim-
co disté ischemické defekty vznikly
pouze u pacientll s diabetes mellitus
2. typu (graf 1; p < 0,001; ANO-
VA %?). Pacienti s neuropatickymi
a neuroischemickymi defekty castéji
podstoupili nizké amputace (rozdil
vsak nebyl statisticky vyznamny), za-
timco pacienti s ischemickymi ulcera-
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kych amputacich a defekt vznikl na
zbylé koncetiné (tab. 2; p < 0,01;
ANOVA y?). Ve skupiné ischemickych
defektl byla vyznamné castéji pii-
tomna gangréna, naopak vyznamné
méné byla v této skupiné zazname-
nadna pfitomnost abscesu (tab. 5;
p < 0,01; ANOVA %?). Velikost de-
fektu a pfitomnost flegmény a osteo-
myelitidy se nelisila ve viech skupi-
ndch. Ve skupiné neuroischemickych

% retinopatie  nefropatie  hypertenze  nekufaci  byvali kuFaci  kuFaci
neuropatické defekty (233 pacienti) 42 22 75 52 32 16
neuroischemické defekty (197 pacientt) 40 28 86 42 35 23
ischemické defekty (72 pacienti) 8 8 74 43 29 28
p (ANOVA x?) < 0,01 <0,05 n.s. n.s. n.s. n.s
Tab. 5. Komplikace syndromu diabetické nohy.
absces  flegména  osteomyelitida  gangréna plocha zhojeny defekt
o o o o efektu (cm v anamneze (7
% % % % defek ? éze (%
neuropatické defekty 57 4 8 0,6 4,45+ 7,71
(233 pacienti) (medidn 2,00) 31,8
neuroischemické defekty 5,0 7,7 12,1 7,7 6,69 + 11,04
197 pacientt median 4, R
97 pacientdl di 00 28,2
ischemické defekty 0,9 52 7,0 32,2 5,76 + 7,39
72 pacienti median 4,00 21,8
P
p (ANOVA %?) < 0,01 n.s n.s < 0,01 n.s. n.s.
defektd se pacienti podrobili rovnéz
100% vyznamné castéji revaskularizaénim
T proceduram (tab. 2).
Ve skupiné neuropatickych defekt(
= 80 % v e ] i . i
2 bylo maximum ulceraci lokalizovano
S v oblasti bfigek prstcti (40,4 %) a me-
® 60 % -
o tatarzofalangedlnich kloub (39,1 %),
é_ 40% zatimco ve skupiné ischemickych de-
3 ° fektd bylo maximum defektd lokalizo-
g 509 véno v oblasti 3picek prstcti (63,6 %).
° Ve skupiné smiSenych, neuroische-
0% mickych defektd bylo 51,8 % ulceraci
’ neuropatické neuroischemické ischemické umisténo v oblasti prstcd (jak na b¥f-
defekty defekty defekty kdch, tak na $pickach) a 21,4 % v ob-
typ defekeu lasti metatarzofalangedlnich kloubd
(obr. 1,2 a3 atab. 3). RozlozZeni de-
p < 0,007; ANOVA y2 B om1T DM2T fektd bylo statisticky vyznamné od-

lisné ve viech trech skupinach diabe-
tickych defektd a zdviselo na jejich
etiologii (p < 0,0001; Fischer(v presny
test, modifikace Monte Carlo). Cel-
kové bylo tedy vice nez 75 % vSech de-
fektd umisténo v oblasti prstci
a prednoZzi, coz miize hrit vyznam-
nou uUlohu v moZnostech prevence
vzniku diabetickych ulceraci, véetné
vyroby obuvi pro diabetiky.

Ve skupiné neuropatickych a neuro-
ischemickych ulceraci byly vyznamné
castéji pritomny i daldi organové
komplikace diabetu (tab. 4) - retino-
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celkem 356 defekt(i

meziprsti 1,7 %
nart a dortdm prstct 6,2 %

zhojeny defekt v anamnéze 31,8 %

14,8 %

20,3 %

13,0 %

celkem 364 defektl

meziprsti 2,5 %
nart a dortim prstcti 5,2 %

zhojeny defekt v anamnéze 28,2 %

22,6 %

Yae

41,0 %

10,5 %

celkem 115 defekt(i

meziprsti 7,8 %
nart a dortdm prstct 8,7 %

zhojeny defekt v anamnéze 21,2 %

Obr. 1. Neuropatické defekty.

patie (p < 0,01; ANOVA ) a nefro-
patie (p < 0,05; ANOVA y?). Ve sku-
piné neuropatickych ulceraci byli ¢as-
téji zastoupeni nekufaci, ve skupiné
neuroischemickych defektd byli ¢as-
téji zastoupeni hypertonici, rozdily
viak nebyly statisticky vyznamné (vse
n.s., ANOVA ).

Diskuse

Je tojiz 120 let, kdy TD Pryce, chirurg
z Nottinghamu, rozpoznal souvislost
mezi diabetem a ulceraci na noze.
,Diabetes sdm o sobé hraje aktivni
dlohu v rozvoji perforujicich viedt
a jednou z pFicin je degenerace peri-
fernich nerv(i“ - publikoval v roce
1887 v Lancetu. Jednim z ,pionyri“
péce o pacienty s diabetickou ulceraci
na noze byl Paul Brand (1914-2003),
ktery nabadal lékafe, aby diabetiky
zouvali z bot a ponozek, vySetfovali
jim nohy a vedli tak pacienty k naleZité
péci o nohy. Nicméné velky rozmach
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Obr. 2. Neuroischemické defekty.

zaznamenala péce o pacienty s jiz
manifestovanou diabetickou ulceraci,
stejné jako i preventivni strategie, aZ
v poslednich 25 letech [3].

Postizeni dolnich koncetin u diabe-
tikd zahrnuje Sirokou $kalu chorob:
neuropaticky vied, ischemickou gan-
grénu, infekéni gangrénu, osteoartri-
tidu, osteomyelitidu a jejich kombi-
nace. Jiz oznaceni ,,syndrom“ napo-
vid4, Ze projevy nohou byt znacné
rliznorodé a jsou vysledkem kombi-
nace celé rady jevl.

Hlavni faktory, které vedou ke
vzniku diabetické nohy, jsou diabe-
tickd neuropatie (senzomotorickd
a viscerdlnf), ischemie koncetiny
(angiopatie), snizeni kloubni pohyb-
livosti (cheiroartropatie) a plsobeni
tlaku na plosku nohy. Na vzniku
a obtizném hojeni ulceraci se casto
podili i infekce [18].

Diabeticka distdlni senzitivni neu-
ropatie ve svych dlsledcich vede

Obr. 3. Ischemické defekty.

k poruse vnimani teploty, dotyku,
tlaku, bolesti a vibraci. PFi snizeném
vnimani tlaku a tfenf se zvyuje mistni
teplota, kterd se podili na vzniku hy-
perkeratéz (kalusti, ndslapkd) [4].
Sklon k nim je dan také vétsi rigiditou
kolagenu a keratinu pti jejich glykaci
v ramci chronické hyperglykemie. Hy-
perkeratdzy pak zpétné zvysuji lokalni
tlak priblizné o 1/4, plsobi v misté
své lokalizace jako cizi téleso, vlivem
mikrotraumat v nich vznikaji hema-
tomy a zanétlivd exsudace s moznostf
ruptury kozniho krytu a vznikem vre-
du. Porucha vnimanf bolesti a dotyku
je vyraznym rizikovym faktorem;
snadno dochdzi k otlakiim, popaleni-
nam, drobnym drazim. Dysfunkce
motorickych nervi mize vyustit do
atrofie a oslabeni drobnych svall
nohy, coz vede k flekénim deformi-
tam prstcl (,kladivkové prstce“) a ke
zvy$enému prendseni tlaku do oblasti
hlavicek metatarzli a prstct [6,17].
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Autonomni neuropatie vede ke snizeni
poceni az anhidréze. Sucha kize je
potom ndchylnéjsi k poranéni, infek-
cm a tvorbé hyperkeratéz. Ztratou
tonu sympatickych nervovych vldken
malych cév p¥i autonomni neuropatii
dochdzi ke snizeni periferni cévnf rezi-
stence a otevreni arteriovendznich
zkratdl, ¢imz klesa pritok nutritivnimi
kapildrami. Vysledkem je hypoxie
tkané.

V ,populaci naSich pacientd se
syndromem diabetické nohy mélo
prokdzanou diabetickou neuropatii
85,7 % pacientd. Protoze ztrita citli-
vosti nohou je jednim z nejvyznam-
néjsich rizikovych faktorl vzniku
syndromu diabetické nohy, vedle
standardnich zpGsobl vySetfen{
diabetické neuropatie (kalibrovana
ladi¢ka, 10 g Semmesova-Weinstei-
nova monofilamenta, neuropathy di-
sability score, biothesiometr, elektro-
myografie) jsou vyvijeny stdle nové
metody, které by bylo mozno pouzit
jako screeningové k odhaleni poruchy
citlivosti nohy. Jednou z nich je nap¥i-
klad ball-bearing test, zaméreny na
vnimani rdznych velikosti kovovych
kulicek na plosce nohy v pribéhu
chtize (tj. napodobeni ,ciziho télesa®
v obuvi) [12].

Diabetickou makroangiopatii oz-
nacujeme aterosklerotické projevy na
velkych a stfednich tepndch musku-
larniho a elastického typu u diabeti-
kd, vedouci k poruse periferniho pro-
krveni se vznikem ischemie tkané. Po-
stizeni tepenného systému u diabetik{
je difuzngjsi, tykd se i mensich cév
a zmény jsou lokalizovany vice peri-
ferné nez u nediabetikd, aZz v 80 % na
tepndch distdlné od a. poplitea. Ve
snaze zhojit jiz vzniklou ulceraci je na-
prosto nezbytné pokusit se o zlepsenf
cévniho zdsobeni. V nasi skupiné pa-
cientd s neuroischemickymi defekty
mélo vanamnéze 28 % pacientd ulce-
raci jiz zhojenou a prakticky vSichni
pravé pravdépodobné kvili této ulce-
raci podstoupili revaskularizaéni pro-
ceduru (28 % pacient( z této skupiny).
Ve skupiné ischemickych defektd mélo
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v anamnéze probéhlou ulceraci
21 % pacientd, revaskularizaci pod-
stoupilo celkem 22,2 % pacient( z této
skupiny, nicméné vétsina z nich skon-
¢ila vysokou amputaci (19,4 %!). PH-
¢inou takto vysokého poctu vysokych
amputaci je zfejmé pozdni stadium,
ve kterém se postizeni dostanou na
odbornd pracovisté. Pritom vcas
a vhodnym zptisobem provedena re-
vaskularizace dokaze ve vysokém pro-
centu koncetinu zachranit (napt.
provedeni peddlniho bypassu dokaze
zachranit koncetinu az v 71 % v pri-
béhu 1 roku a v 68 % v prabéhu 2le-
tého sledovani, jedna se ptitom o vy-
kon s minimalni mortalitou a morbi-
ditou) [19].

Limited joint mobility (porucha
kloubni pohyblivosti) oznacuje snizeni
pohyblivosti kloubt, kterym trpi az
30 % diabetikd. Pficinou je glykace
kolagenu, kterad vede ke ztlusténf a ri-
gidité kiize a kloubnich pouzder, ve-
douci ke ztrdté plné extenze prstcli
a snizeni kloubni pohyblivosti. Limi-
tovan je pohyb v oblasti subtalarnich
kloubl a v oblasti prednozi zejména
v 1. metatarzofalangedlnim kloubu,
coz negativné ovliviiuje schopnost
odrazu predni ¢asti nohy pfi kroku.
Vysledkem je zvySeni plantarniho tlaku
pti chdzi a zvysené riziko vzniku hy-
perkeratdz a ulceraci. Pacienti s ome-
zenou hybnosti subtaldrnich kloubd
maji zfetelné vy33i riziko vzniku diabe-
tické ulcerace a navic, toto omezeni
pozitivné koreluje se snizenim vibrac-
niho prahu, tj. senzorickou neuropatif
[22]. Omezeni pohyblivosti v oblasti
1. metatarzofalangedlniho kloubu
muze také vysvétlovat vysoky podil
lokalizace defektd pravé v oblasti
1. paprsku ve skupiné predevsim
neuropatickych, ale také neuroische-
mickych defektd u nasich pacientd.

Velikost defektu se v nasi ,,populaci®
pacient( neliSila ve viech skupindch,
nicméné byla velmi rliznoroda (lisil se
pramér a medidn plochy rany). P¥i-
tom velikost defektu velmi vyrazné
predikuje rychlost hojeni u neuropa-
tickych diabetickych ulceraci [9].
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Az v 80 % vznikne diabetickd ulce-
race na noze z otlaku z nespravné
zvolené obuvi. (Dalsi pFicinou byvaji
drobné trazy vznikajici pti chiizi na-
boso, pfi padech, p¥i nespravné pro-
vedené pedikire a pfi dekubitech
vznikajicich pt¥i chizi s cizim predmé-
tem uvnit?t obuvi, ktery diabetik
s neuropatif neciti. Casto také vznikajf
defekty jako ndsledek popaleniny pti
snizeném vnimani teplych povrch,
frekventni pt¥ic¢inou vzniku ulcerace
byvaji téz ragddy a plisfiové infekce,
které usnadniuji pranik infekce do
hlubsich tkani).

Antropometrickd méreni prokazala,
Ze ve skupiné diabetikd nad 50 let do-
chazf k vyraznym odchylkdm v obvo-
du prstcovych kloubt a s tim souvise-
jici vyrazné vétsi sitkou nohy ve srov-
nanis nediabetickou populaci. U vice
nez 25 % diabetik byly zjistény dra-
povité prstce a vboceny palec. Kon-
fekeni obuv se pFitom vyrabi v $itko-
vych skupinach G ¢& dokonce pouze F,
coz je pro tyto pacienty nedostacujicf
a dochdzi k ttlaku nohy uvnitf obuvi.
Velka ¢ast populace diabetik( je tak
pFi pouZiti bézné obuvi vystavena ne-
bezpeci poskozeni nohou. Pokud
patrdme po pficinach vzniku defektu,
nevhodnd obuv hraje velmi dileZitou
roli pFi jejich vzniku. Naopak obuy,
kterd je uzplisobena pacientovi ,na
miru“, méze velmi vyrazné pomoci
v procesu hojeni a posléze i v prevenci
vzniku dal$ich ulceraci [21].

Evropska populace diabetik pat#
navic k tém nejvice rizikovym (preva-
lence syndromu diabetické nohy,
vztazend k véku 5,5 %) ve srovnani
s asijskou a afroamerickou populacf;
Evropané rovnéz trpf vice neuropatif,
ischemickou chorobou tepen dolnich
koncetin a deformitami nohou [1].
Pritomnost rizikovych faktort (vysoky
HbA,., ptitomnost diabetické neuro-
patie, ischemie a kloubnich deformit
nohou) jednoznacéné zvysuje riziko
vzniku diabetické ulcerace [5], je pro-
to nezbytné preventivni strategie cilit
pravé na tuto skupinu pacient(. Stra-
tifikace rizikovych pacientd a cilend
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intervence (edukace, noSeni preven-
tivni obuvi, spravna péce o nohy atd.)
u pacientd ve velmi vysokém riziku
vzniku diabetické ulcerace (pfitom-
nost diabetické neuropatie ¢i angio-
patie, deformity nohou, jiz zhojeny
defekt v anamnéze) vede ke snizenf
nutnosti amputace kondcetiny az
0 50-85 % [14].

V lednu roku 2007 byly publikovany
zdkladni vysledky studie Eurodiale,
zabyvajici se prevalenci ischemie, in-
fekce a komplikujicich onemocnéni
u pacientd se syndromem diabetické
nohy, délkou a vysledkem hojeni rany.
U 49 % pacientd byla ptitomna
ischemie, u 58 % infekce. Velka &ast
(52 %) ulceraci (bez rozlisent etiologie)
byla lokalizovana mimo plantu (tj.
dorzum nohy a prstcli, meziprstf,
hrana plosky a neplantarnf ¢ast paty),
v plantarni oblasti (b¥iska prstcti, ob-
last hlavi¢ek metatarz(, ploska, pata)
bylo umisténo jen 48 % ulceraci.
Neplantarni lokalizace defektd byla
pritom castéjsi u starsich, poly-
morbidnich pacientl ve skupiné
s pritomnou ischemif a infekcf a zna-
menala ¢asto delsi hojeni a vétsi moz-
nost ztraty tkané [13]. V nasi ,popu-
laci pacientd neplantarné lokalizo-
vané defekty tvofily pouze 11,2 % ve
skuping ¢isté neuropatickych defektdl,
55,8 % ve skupiné neuroischemic-
kych, ale jiz 90,6 % ve skupiné cisté
ischemickych defektdi (v souhrnu pa-
cientd vSech skupin celkem 41,4 %,
coz odrazi vysoké procento zastou-
peni Cisté neuropatickych defektd
s predilekéni lokalizaci plantarné).

Odlisna lokalizace defekt(i ve sku-
piné neuropatickych a ischemickych
defektd je velmi pravdépodobné zpi-
sobend jejich odlisnou etiologif.
Neuropatie vede k poruse biomecha-
niky nohy a zvySenému tlaku na
plosku v oblasti prstchi a hlavicek me-
tatarzofalangealnich kloubt (akcent-
ovanym tvorbou kalustl, posunem ¢i
atrofii tukovych polstark v oblasti
hlavicek metatarz a omezenim hyb-
nosti drobnych kloub(i nohy), coz vede
ke zvySenému riziku vzniku defektd
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v této lokalizaci. Ischemie naopak
zplsobi nejvétsi fragilitu tkdni na
konci vaskuldrniho fecisté - tj. na
$pickdch prstcli. Vzhledem k tomu,
Ze valnd vétsina defektd byla lokalizo-
vana v predni ¢asti nohy, bylo by
vhodné se u diabetickych pacientd
vénovat mnohem vice otdzkdm
spravné péce o nohy, rizika traumati-
zace nohou pfi chlzi a pfedevsim vy-
béru spravné obuvi. D4 se rovnéz
predpokladat, Ze by bylo vhodné di-
ferencovat obuv pro diabetiky podle
prevazujictho typu postizeni. Obuv
pro pacienty s poruchou biomecha-
niky nohy na podkladé neuropatie by
méla pomoci rovnomérnému rozlo-
zenfi tlaku na plosku, odlehceni v ob-
lasti bFisek prstct (pfedeviim palce)
a metatarzofalangedlnich kloubt
(predeviim 1.), zatimco obuv pro pa-
cienty s ischemickym postizenim by
méla zabranit traumatizaci 3picek
prstch, hran plosky a rovnéz zadni
a laterdlnf hrany paty.

Zavér

1. Rozlozen( defektl je statisticky vy-
znamné zavislé na jejich etiologii,
tj. lokalizace defektu dokaze pred-
povédét jeho etiologii.

2. Vétdina defektl ve vsech etiolo-
gickych skupindch byla lokalizo-
vana v oblasti pfedni ¢asti nohy.

3. Ve skupiné neuropatickych defekt(i
byla vétSina defektli umisténa na
b¥iskach prstcti a v oblasti meta-
tarzofalangealnich  kloubt, tj.
v plantdrnich oblastech nohy.

4. Ve skupiné ischemickych defekt(
byla vétSina defektli umisténa na
$pickach prstct a v meziprstich, tj.
v neplantarnich oblastech nohy.

5. Ve skupiné neuroischemickych de-
fektd byly defekty v predni &ésti
nohy rovnomérné rozmistény na
$pickach prstctl, v meziprstich, na
b¥iskdach prstcti i v oblasti meta-
tarzofalangedlnich kloubd.

6. Nasge vysledky by mély vést k za-
mysleni nad zménou strategie
v prevenci syndromu diabetické
nohy. Bylo by vhodné se zaméfit na

dislednou edukaci diabetickych
pacient(l, tykajici se spravné péce
o nohy a minimalizace traumati-
zace nohou, véetné vybéru spravné
obuvi, kterd by vyhovovala odlis-
nym charakteristikdim nohou u pa-
cientd s diabetes mellitus.

Préce je podporovédna grantem Minister-
stva primyslu a obchodu TANDEM FT -
TA3/096.
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