328 ‘ pfehledné referaty

Problematika infekce pfi syndromu diabetické
nohy

Milan Flekac
lll. intern klinika 1. LF UK a VEN Praha, prednosta prof. MUDr. Stépdn Svacina, DrSc.,, MBA

Souhrn

Nejcastéjsi pricinou hospitalizace u pacient s diabetes mellitus je infekce ulcerace pfi syndromu diabetické nohy.
Asi polovina téchto ulceraci jevi jiz pfi primomanifestaci klinické zndmky infekce. Infekce souvisi se zna¢nou mor-
biditou pacientt a je ptimou pfic¢inou asi pétiny viech provedenych netraumatickych amputaci doIni koncetiny. In-
fekce jsou nejcastéjsi pricinou amputace pii syndromu diabetické nohy. Pfi optimalni terapii Ize dosahnout vylé-
¢eniu 80 % ulceraci neohrozujicich kon¢etinu a asi u 70 % ulceraci koncetinu ohrozujicich. Spravna terapie vyzaduje
komplexni pfistup, v¢etné adekvatni 1écby ischemie a 1é¢by odlehéenim.

Klicova slova: antibiotickd terapie — infekce ulcerace - osteomyelitida — mikrobiologicka diagnostika - syndrom
diabetické nohy

Issues of infection related to diabetic foot syndrome

Summary

Foot wounds are common problem in people with diabetes and now constitute the most frequent diabetes-re-
lated cause of hospitalization. Diabetic foot infections cause substantial morbidity and at least one in five results in
a lower extremity amputation. They are are now the predominant proximate trigger for lower extremity amputa-
tions worldwide. One in five diabetic wounds present clinical signs of infection at primomanifestation. About 80 %
of limb non-threating wounds can be succesfully healed using appropriate and comprehensive approach, includ-
ing antimicrobial therapy, revascularisation and off-loading.

Key words: antimicrobial therapy - diabetic foot infection - diabetic foot syndrome - microbiological

diagnostics — osteomyelitis

Uvod
Infekce ulcerace pfi syndromu diabetické nohy je stale
castym problémem pacientl a pfedstavuje nejcastéjsi
pfi¢inu hospitalizace spojenou s diabetes mellitus [1,2].
Pravdépodobnost vzniku ulcerace v priibéhu Zivota je
odhadovana u pacientu s diabetes mellitus na 25 % [3],
asi 1/2 téchto ulceraci jevi jiz pfi prvni manifestaci kli-
nické zndmky infekce [4]. Infekce je pfi¢inou zna¢né mor-
bidity pacientu a je pfimou pficinou asi 1/5 vsech prove-
denych netraumatickych amputaci dolni koncetiny [5].
Infekce je nejcastéjsi pficinou amputace pfi syndromu
diabetické nohy. Riziko amputace je potencovano sou-
¢asnou pfitomnostiischemie [6]. Patogeneze infekce dia-
betické nohy je komplexni, jeji vyskyt a zavaznost jsou
z velké ¢asti determinovany poruchou protektivnich sys-
tém0 pacienta (imunodeficit, neuropatie a angiopatie)
a sekundarné faktory souvisejicimi s patogenem (viru-
lence, rezistence k antibiotikim a mikrobidIni naloz) [7].
Typickou situaci je vznik ulcerace v terénu deformo-
vané nohy u pacienta s diabetickou neuropatii v nadvaz-
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nosti na poskozeni ochranného kozniho krytu vyvolané
i relativné malym traumatem. Podkozni tkdné jsou poté
pomérné rychle kolonizovany bakteriemi, které mohou
vést k infekci rany, probihajici ¢asto zpocatku klinicky
nenapadné. Infekce je definovdna premnozenim mik-
roorganizm0 v rané, které vede k rozvoji zanétu rany
a destrukci tkané [8]. Infekce obvykle zacina jako lo-
kalni proces projevujici se klasickymi zndmkami zanétu
(erytém, edém, bolest apod.) [9]. Pfi nadale nekontro-
lované infekci se typicky se Siti dale, vétsinou do hlub-
sich tkani. Tento proces Sifeni infekce mize byt do-
provazen rozvojem syndromu systémové zanétlivé
odpovédi hostitele (febrilie, zimnice, tachykardie, hypo-
tenze apod) [10]. U fady pacient(, zejména s pfitomnou
diabetickou neuropatii a angiopatii, mohou byt tyto
symptomy potlaceny [11]. Proto fada autord povazuje
za dulezité posuzovat ve vztahu k infekci rany také pfi-
tomnost tzv. vedlejSich zndmek infekce, jako je nepfi-
jemny zapach rany, kiehkd odbarvena granula¢ni tkan
v rané, poskozeni okrajd rany [12].



Mikrobiologicka problematika syndromu
diabetickeé nohy
Dle klasické definice infekce jde o interakci mezi hosti-
telem a mikroorganizmem, pfi niz mikrobialni rlst pre-
sahuje stupen tzv. kritické kolonizace, patogen se mnozi
a invaduje do tkané, vede k buné¢nému poskozeni
a vyvola ziejmou zanétlivou reakci s narusenim hojicich
procesU. Ne kazda interakce mezi hostitelem a mikroor-
ganizmem vede ke vzniku infekce a ani prikaz patogenu
v rané jesté neznamena pfitomnost infekce. Rozlisujeme
nékolik stupnl interakce mezi bakterii a hostitelem -
kontaminaci rany, kolonizaci rany, kritickou kolonizaci
rany a infekci rany. Kontaminace rany je charakterizo-
vana prechodnym vyskytem mikroorganizmi v rané.
Mikroorganizmy jsou na povrchu, nemnozi se, neinva-
duji, v rané neperzistuji, jsou v symbidze s hostitelem,
hojeni rany neni naruseno. Kolonizace rany je rovnéz
povrchovou zélezitosti. Mnozici se bakterie neinvaduji
do hlubsich vrstev ani nezplsobuiji klinickou infekci rany.
Hojeni neni prodlouzeno ani naruseno. Kriticka kolo-
nizace rany je mezistupném mezi kolonizaci a infekci
v rané. Réna pfi kritické kolonizaci stagnuje, horsi se, je
bolestiva, tvori se kiehké, nekvalitni, snadno krvacejici
granulace na spodiné rany s vy3sim mnozstvim sekretu.
Samotnou pfitomnost bakterii (kontaminace nebo ko-
lonizace) nelze tedy nazvat infekci. Neni vsak shoda na
tom, jakym zptsobem definovat kritickou kolonizaci (dle
nékterych autord je to vice nez 10° CFU - colony forming
units, ,kolonie tvofici jednotky” na gram tkané pfi sou-
¢asné absenci klinicky zjevnych znamek zanétu). Proble-
matickd je také dostupnost metody rutinniho kvantita-
tivniho mikrobiologického vysetieni.

V soucasné dobé chybi presvédcivé dlikazy ze studii
o korelaci mezi stanovenim miry mikrobidlni naloze
rany s vysledky antimikrobidlni 1écby (selhani 1écby,
event. vyvoj zjevné infekce). V jedné studii autofi sice
prokazali u neuropatické diabetické nohy vyznamny in-
verzni vztah mezi po¢tem CFU a rychlosti hojeni rany
[13], ale v prarezové studii na 64 pacientech s neuro-
patickou diabetickou ulceraci nebyla prokdzana zadna
klinickd znamka infekce nebo laboratorni parametr ci
jejich kombinace, které by korelovaly s mirou mikrobi-
alni naloze rany [14]. Je mozné, Ze rozvoj klinické infekce
v rané mulze byt spiSe determinovén pfitomnosti spe-
cifickych kmen0 bakterii ¢i jejich kombinaci nebo zis-
kanim urcitych faktora virulence bakterii. Prospektivni
studie zahrnujici pacienty s neuropatickymi ulceracemi
bez klinickych zndmek infekce rdny neprokazala (ptes
nékteré limitace studie) korelaci mikrobidlni ndloze ul-
cerace, mikrobialni biodiverzity ¢i pfitomnosti potenci-
alnich patogen( v rané s vysledky hojeni [15].

Vzhledem k tomu, ze vyvolavateli infekce diabetické
ulcerace miize byt mnoho réiznych mikroorganizmd, pfi-
tomnych samostatné nebo v kombinaci, vyzaduje vybér
nejvhodnéjsi antibiotické Ié¢by stanoveni konkrétnich
kauzalnich patogenu. Vybér nevhodné antimikrobialni
lé¢by ¢i nadmérnad doba aplikace vyznamné zvysuje
riziko rozvoje nezadoucich Gcink [é¢by (toxické, imuno-
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alterac¢ni, nepiimé bioalteracni ucinky), podporuje rezis-
tenci kantibiotiklim a mGze vést k superinfekci [9]. Pfevla-
dajicimi patogeny akutnich infekci diabetickych ulceraci
jsou aerobni grampozitivni koky, nej¢astéji izolovanym
patogenem je Staphylococcus aureus [16]. U chronickych
ran, zejména u pacientd s anamnézou antimikrobialni
terapie, jsou infekce castéji polymikrobidlni, zastoupeni
potencidlnich patogenl je mnohem rozmanitéjsi, ¢asto
vcéetné aerobnich gramnegativnich tycek a anaerobnich
bakterii [17]. Zda se, Ze pfitomnost smési bakterii pred-
urcuje k tvorbé faktora virulence, jako jsou hemolysiny,
protedzy a kolagendzy, zplsobujici zanét, branici hojeni
ran a pfispivajici k chronicité infekce [18]. U chronickych
klinicky neinfikovanych ran je pfitomnost nékterych mi-
kroorganizm@ pro né potencidlné vyhodna ve smyslu
navozeni pasivni rezistence, metabolické spoluprace ci
moznosti sdileni genomu [19]. Dal3i negativni vlastnosti
mnoha mikroorganizmd je jejich schopnost vytvaret tzv.
biofilm na spodiné chronické rény. Nejlépe prozkouma-
nym je biofilm vytvoreny Staphylococcus aureus. Biofilm
inhibuje hojeni ran, poskozuje lokalni imunitni ochranu
a umoznuje kolonizaci rany dalSimi mikroorganizmy.
Biofilm je tvoren koloniemi bakterii obalenymi ochran-
nou vrstvou polysacharidt. Je rezistentni na antibiotic-
kou terapii, proto je nutny débridement rany, aplikace
antiseptickych obkladd ¢i stfibrem impregnovanych
kryti [19].

Mikrobiologicka diagnostika v ramci
syndromu diabetické nohy
V bézné klinické praxi jsou pro urceni patogen( v dia-
betickych ulceracich stéle pouzivany standardni mikro-
biologické metody, pres fadu nevyhod a omezeni,
zejména Cas potiebny k ziskani vysledkd, véetné vyset-
feni citlivosti k antibiotikim, nedostate¢nou senzitivitu
metody, omezenou validitu informaci, napf. ve vztahu
k potenciélni mite virulence detekovanych mikroorga-
nizmu. Vétsi dostupnost metod molekularni biologie
v poslednich letech umoznil odhalit pfitomnost mnoha
dalsich mikroorganizmt (zejména obligatné anaerobni
bakterie) nez standardni metoda mikrobidlnich kultur.
Uziti metod molekuldrni biologie mlze odhalit pfi-
tomnost konkrétnich faktor virulence u mikroorga-
nizmu a také genl kddujicich rezistenci vici antibio-
tikdm [20], coz mdze pomoci pfi vybéru optimalniho
antibiotického rezimu a vést k lepsim terapeutickym
vysledkdm. V jedné retrospektivni studii, v niz byly po-
uzity vyhradné tyto metody mikrobiologické diagnos-
tiky u chronickych ran pfi syndromu diabetické nohy,
bylo kompletniho vylé¢eni dosazeno podstatné cas-
t&ji (v 63 % pripadli oproti 48 % pfi vyuziti standardnich
metod kultivace), doba hojeni byla statisticky signifi-
kantné kratsi a klesla také spotfeba nékladnych antibio-
tik prvni linie [21]. Dostupnost modernich metod mo-
lekularni mikrobiologické diagnostiky je omezend, coz
souvisi zejména s vysokymi provoznimi naklady [22].
Pti ziskavani vzorku pro kultivaci a vysetreni citlivosti
je klicové zajistit material, ktery neni kontaminovany i
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kolonizovany bakteriemi, ale obsahuje skute¢né pato-
geny. Vzhledem k tomu, Ze pfedchozi antibioticka Ié¢ba
muze vést k ziskani faleSné negativnich vysledkd kul-
tivace, doporucuje se provadét odbér pfed zahajenim
lé¢by. U nékterych chronickych infekci je mozné bez-
pecné prerusit 1é¢bu antibiotiky alespori na 3 dny pred
ziskavanim vzorku z hlubokych tkani [23]. Vzorky by mély
byt ziskdny az po mechanickém osetfeni rany (samo-
ziejmé pred pouzitim antimikrobialnich desinfekénich
latek). Stér z povrchu rény lze sice snadno ziskat, ale jak
prokazala vétsina studii, je v takovém pfipadé pravdépo-
dobna spise velka pfimés kontaminantl nez ziskani sku-
te¢nych patogennich mikroorganizmdi [17], a to zejména
v pfipadé osteomyelitid [24]. Vhodnym postupem k zis-
kani optimalniho vzorku pro kultivaci jsou tkan ziskana
kyretazi ulcerace a biopsie [25]. Je také dllezité zajistit,
aby byl vzorek pfenesen do vhodné sterilni prepravni
zkumavky, rychle zaslan do laboratore a zpracovan.

Klinicka klasifikace syndromu diabeticke
nohy

Mezinarodni pracovni skupina pro syndrom diabetické
nohy (IWGDF - International Working Group on the
Diabetic Foot ) navrhla systém pro klasifikaci syndromu
diabetické nohy, ktery pouzivé zkratku PEDIS (perfu-
sion/extent/depth/infection/sensation), coz je zkratka
pro perfuzi (P), rozsah (E), hloubku (D), pfitomnost in-
fekce () a pritomnost poruchy citlivosti pfi neuropatii
(S). Posouzeni pfitomnost infekce je také soucasti kla-
sifikace IDSA (Infectious Diseases Society of America),
kterd je obdobna se systémem PEDIS. Hlavni vyhodou
obou klasifikaci pro klinickou praxi jsou presné defino-
vané kategorie, jejich relativné maly pocet a zohledno-
vani pfitomnosti infekce (tab. 1). Klasifikace IDSA byla
ovérena prospektivnimi studiemi [26,27] ve smyslu pre-
dikce nutnosti hospitalizace (0 % bez pfitomnosti in-
fekce, 4 % u mirné infekce, 52 % pti sttedné tézké infekci
a 89 % pti zavazné infekci) a také predikce provedeni

Tab. 1. Klasifikace infekce pfi syndromu diabetické nohy

amputace koncetiny (3 % bez infekce, 3 % pro mirnou
infekci, 46 % pro stiedné tézkou a 70 % pro zadvaznou in-
fekci). Vedle vyse uvedenych klasifika¢nich schémat se
v praxi pouziva klasifikace podle Wagnera.

Infikovana ulcerace z pohledu klinické praxe
Klinické posouzeni by mélo byt provedeno na 3 urov-
nich: prvni je celkové vysetreni pacienta, druhou je vy-
Setfeni postizené nohy, resp. dolni koncetiny a kone¢né
tfeti Urovni je vysetfeni vlastni ulcerace. Cilem je urcit
rozsah infekce (lokalni nebo systémova), jeji etiopato-
genezi a pfitomnost jakékoli mechanické, cévni ¢i neu-
rologické abnormality souvisejici se vznikem a progresi
ulcerace [28]. Dulezité je si uvédomit, ze lokalni a sys-
témova zanétliva reakce pfi infekci rdny byva potla-
¢ena u pacientl s periferni neuropatii nebo ischemic-
kou chorobou dolnich koncetin. S ohledem na sklon
k rychlé progresi stavu (bézné béhem nékolika hodin)
s moznym ohrozenim koncetiny musi byt toto vysetie-
ni peclivé a komplexni. Vedle systémovych klinickych
ptiznakl infekce uvedenych vyse, projevi hemodyna-
mické nestability ¢i poruchy vnitiniho prostredi (hyper-
glykemie, metabolicka acidéza, abnormality elektroly-
th) posuzujeme také laboratorni ukazatele systémové
infekce jako leukocytézu a zvysené zanétlivé marke-
ry (sedimentace erytrocytd, C-reaktivni protein — CRP,
hladina prokalcitoninu). Bylo opakované prokazano
[27,29], Ze u pacientd se syndromem diabetické nohy
koreluji hladiny prokalcitoninu vyznamné presné-
ji s klinickymi znamkami infekce (pomoci IDSA kritérii)
a progndézou nez pocet leukocytl ¢i hodnota CRP. Pfi-
tomnost systémovych pfiznakl pfi infikované ulceraci
je obecné znamkou zavazné infekce, rozsédhlého posti-
zeni hlubsich tkani nebo zndmkou infekce vysoce vi-
rulentnim patogenem. Je zndmym faktem, ze zvyseni
télesné teploty (vcetné subfebrilie), elevace CRP ¢i leu-
kocytdza chybi az v 50 % pripadl tézké infekce pfi syn-
dromu diabetické nohy. Pfitomnost téchto klinickych

klinicky obraz klasifikace klasifikace

PEDIS IDSA
(IWGDF)

bez subjektivnich obtizi ¢i klinickych znamek infekce 1 infekce

pro infekci rany svéd¢i pritomnost nejméné dvou z nasledujicich: lokalni edém, erytém, zvysend kozni teplota, nepfitomna

bolest rany, sekrece z rany

lokalni infekce postihuje pouze kiizi a podkozni vazivo, neprestupuje do hlubsich tkani a souc¢asné nejsou 2 lehka

pritomny systémové znamky zanétu infekce

pokud je ptitomen erytém okoli rdny, musi byt > 0,5 cm a < 2,0 cm od okraji rany

soucasné by mély byt vylouceny ostatni priciny, napf. dnavy zachvat, akutni Charcotova osteoartropatie,

hluboka Zilni trombdza, fraktura apod

znamky lokalni infekce, jak popsano vyse, ale erytém okoli rdny > 2,0 cm nebo infekce postihuje hlubsi tkané nez 3 stredné

podkozni vazivo, napi. osteomyelitida, kloubni postizeni, fasciitida nebo je pfitomen absces a soucasné nejsou tézka

piitomny systémové znamky infekce infekce

znamky lokalni infekce, jak popsano vyse, ale navic je pfitomen syndrom systémové zanétlivé odpovédi (SIRS), 4 tézka

pro jehoZ stanoveni je potieba nejméné 2 z nasledujicich symptomdi: télesna teplota = 38,0 nebo < 36,0 °C, infekce

srdecni frekvence > 90/min, dechova frekvence > 20/min nebo PaCO, < 32 mm Hg, pocet leukocytli > 12 x 10%I

¢i <4 x 10%I krve nebo = 10 % nezralych forem
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a laboratornich znamek infekce je prediktorem horsich
vysledkd [é¢by [30]. V praxi je pfinosné posouzeni dy-
namiky reaktantd akutni faze pfi rozhodovani o délce
antimikrobni terapie. Velkd prospektivni studie do-
kumentovala, ze pfetrvavajici elevace CRP tyden po
ukonceni 1é¢by byla jedinym nezavislym prediktorem
provedeni amputace dolni koncetiny [31]. Pfi vysetie-
ni doIni koncetiny se zaméfujeme zejména na zndmky
proximalniho Sifeni infekce a zhodnoceni pfitomnos-
ti deformit, jako je Charcotova osteoartropatie, drapo-
vité nebo kladivkovité prsty, vboceny palec ¢i hyperke-
ratézy. Klicové je posouzeni urovné cévniho zasobeni
nohy. Ischemicka choroba je pfitomna v asi 40 % pfi-
padl syndromu diabetické nohy [4]. Na rozdil od ate-
rosklerézy u nediabetickych pacientd je tfeba brat
v Uvahu distalné&jsi distribuci poskozeni s usetfenim cév
vlastni nohy (nejvice jsou postizeny poplitedlni a tibi-
alni tepny). Posuzovani pfitomnosti perifernich pulza-
ci ¢i dopplerometrické stanoveni ABI (tzv. kotnikovych
tlakd) je nespolehlivé a zcela selhava u asi 40 % paci-
entl se syndromem diabetické nohy vlivem pfitomné
mediokalcinézy. Pfesné udaje poskytuje transkutanni
oxymetrie (pres nékteré limitace neni metoda ovlivné-
na pfitomnou neuropatii). Jak bylo uvedeno vyse, treti
urovni v rdmci komplexniho posouzeni stavu je vyset-
feni vlastni ulcerace. Diagnéza infekce diabetické ulce-
race se nesmi opirat vyhradné o vysledek mikrobiolo-
gického vysetfeni, nybrz zejména o klinické posouzeni.
Klicovymi faktory ve vztahu k zavaznosti infekce jsou
hloubka rany, rozsah postizenych tkani nohy, k jejichz
stanoveni je nejprve nutné provést mechanicky debri-
dement s odstranénim mrtvych tkéni a sondou vyset-
fit rdnu k ozfejméni event. poskozeni hlubsich tkani, ze-
jména kloubnich ¢i kostnich struktur. Spravné ziskany
materidl z ulcerace pro kultivaci a vysetreni citlivosti je
zékladem pro spravné vedenou antibiotickou lé¢bu, ze-
jména u pacientl s chronickou infekci ¢&i anamnézou re-
centni terapie antibiotiky. U rany bez znamek klinické
infekce se nedoporucuje provadét odbér na mikrobio-
logické vysetteni. Odbér provadime kyretazi, biopsii ¢i
aspiraci hnisu, material je umistén do sterilni zkumavky.
Provadeéni tzv. stérl z povrchu neadekvétné osetrenych
ran, v praxi bohuzel obvyklé, se rozhodné nedoporu-
Cuje z dlivodd vysokého procenta falesné pozitivnich
vysledkd kultivace (kontaminace normalni kozni flérou
nebo kolonizace nepatogenimi mikroby) i vysledkd fa-
lesné negativnich (patogeny z hlubokych tkani, an-
aerobni ¢i aerobni na kultivaci ndro¢né mikroorganiz-
my). U viech nové diagnostikovanych infekci ulceraci
pfi syndromu diabetické nohy by mél byt provedeny
nativni skiagram postizené nohy k oziejméni kostnich
abnormalit (destrukce kosti ¢i deformit), prikazu pod-
koznich bublin plynu ¢&i vylouceni pfitomnosti RTG
kontrastnich cizich téles v podkozi. Provedeni MRl ma
opodstatnéni v situaci pretrvavaji nejistoty v diagnos-
tice osteomyelitidy, jak bude uvedeno nize. Pomaha
rozlisit hlubokou infekci s osteomyelitidou od Charco-
tovy osteoartropatie, vzdy je ale nutné pro spravnou
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diagnostiku interpretovat nalezy zobrazovacich metod
v kontextu klinickych projev. Pfi kontraindikaci MRI se
jako zobrazovaci metoda volby doporuc¢uje kombina-
ce vicefazové scintigrafie kosti a leukocytarniho scanu.

Zasady terapie infekce diabetické ulcerace
Zakladni soucasti je terapie antibiotiky, kterou je nutné
vzdy doplnit komplexni terapii syndromu diabetické
nohy [32]. LéCebny postup je determinovan zavaznos-
ti infekce (dle klinické klasifikace lehka, stfedné zavaz-
nd a zavaznd). U klinicky neinfikovanych ran neni vie-
obecné doporucovéna lécba antibiotiky [33]. Oviem
v nékterych situacich, zejména u chronickych ran, je
obtizné rozhodnout o tom, zda je ¢i neni rana klinic-
ky infikovand na zakladé klasickych kritérii (erytém,
edém okoli apod), proto se doporucuje u chronickych
ran zahadjit antimikrobni lé¢bu v pfipadé prokazané is-
chemie, zdpachu rany, ptitomnosti kiehkych granulaci,
bolesti ulcerace pfi vysetieni ¢i u nehojici se ulcerace
pres dodrzeni zasad komplexni |écby syndromu dia-
betické nohy [34]. U klinicky lehkych infekci je zahdje-
na lécba peroralnim podanim, preferencné zamérena
na grampozitivni koky. U &asti klinicky stfedné zavaz-
nych a vSech zadvaznych infekci zahajujeme 1é¢bu pa-
renteralnim podanim antibiotik v maximalni pfipustné
davce (soucasné na grampozitivni i gramnegativni bak-
terie a anaeroby), soucasné s nutnosti stabilizace paci-
enta po strance metabolické a v indikovanych situacich
s nutnosti konzultace chirurga. Urgentni chirurgicky
zakrok do 24 hod vyzaduje suspekce na kompartment
syndrom, absces, pfitomnost vzduchu v mékkych tka-
nich (klinicky ¢i dle skiagramu), nekrotizujici fasciitida.
Soucasti lécby zavazné infekce je vzdy provedeni sprav-
né nacasované revaskularizace, vétsinou asi 24-48 hod
od zahdjeni parenteralni terapie antibiotiky a po vstup-
nim provedeni mechanického debridementu ulcerace
s odstranénim viech nekrotickych tkani. Urgentni am-
putace z divodu infekce ulcerace je indikovana jen v si-
tuaci ohrozujici zivot pacienta. K hospitalizaci pro infek-
ci pfi syndromu diabetické nohy jsou vzdy indikovani
pacienti se zdvaznou infekci ohrozujici koncetinu, kri-
tickou koncetinovou ischemii, zndamkami metabolické
dekompenzace, pti predpokladané chirurgické terapii
[35].

Antibioticka Ié¢ba diabetické ulcerace

K zahdjeni terapie je doporucovan empiricky rezim
|écby zvoleny podle zdvaznosti infekce a predpoklada-
ného etiologického agens (tab. 2). Definitivni 1écba by
méla vychazet z vysledku mikrobiologického vysetreni
materidlu z rany, citlivosti a odezvy pacienta na pred-
chozi terapii zvolenou empiricky [36]. Pokud je doku-
mentovan pozitivni efekt 1é¢by na hojeni ulcerace pfi
empiricky zvoleném rezimu, neménime lé¢bu jen na
zdkladé vysledku vysetieni citlivosti. U vSech tézkych
a ¢asti stredné tézkych infekci doporucujeme vést tera-
pii parenteralné ci alespon zpocatku do odeznéni systé-
mové reakce ¢i pfi znalosti vysledku mikrobiologického
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Tab. 2. Antibiotické rezimy pro empirickou Iéébu infekce u syndromu diabetické nohy. Upraveno podle [9]

zavaznost infekce predpokladany patogen

mirnd infekce
(p.o. rezim)

meticilin rezistentni Staphylococcus aureus (MRSA)

sttedné zdvazna infekce

(iniciIné parenteralni rezim) enterobakterie, anaeroby

zavazna infekce (parenteralni rezim)

MRSA

Pseudomonas aeruginosa

MRSA, Pseudomonas aeruginosa, enterobakterie,

anaeroby

vysetieni pfejit na perordlni cestu podani. Doba trvani
terapie souvisi s ustupem klinickych zndmek infekce,
neméla by byt prolongovana az k dosazeni komplet-
niho zhojeni rany. U mirnych infekci je bézna 2tydenni
lé¢ba, u stfedné tézkych a zavaznych infekci asi 3-4ty-
denni 1é¢ba. Velkym problémem v 1é¢bé infikovanych
ran mize byt pfitomnost meticilin rezistentniho Sta-
phylococcus aureus (MRSA). Pouhy nalez MRSA v klinic-
kém materidlu neni dlvodem k zahdjeni antibiotické
terapie, tu zahajujeme jen pfi podezieni na klinic-
kou infekci rany. U infekci postupujeme podle stano-
vené zavaznosti. U lehkych podavame vétsinou empi-
ricky zpocatku kotrimoxazol a rifampicin. U zavaznych
se podava linezolid nebo glykopeptidy (vankomycin ¢i
teikoplanin). MRSA byva pfitomen u asi 30 % diabetic-
kych ulceraci, predevsim se jedna o kmeny komunitni
[17]. ZvySeny vyskyt MRSA je podle vétsiny studii zpU-
soben zevnim transferem nez naduZivanim antibio-
tik. Primérna doba eradikace MRSA z ulcerace je asi
6 mésict a vyzaduje spravnou lokalni a antimikrobni
lé¢bu, a také pravidelny mechanicky debridement pfi
izolovaném osetfeni na podiatrické ambulanci.

Osteomyelitida pfi syndromu diabetickeé
nohy

Pfitomnost osteomyelitidy jako potencialni kompli-
kace jakékoliv infikované rany je potfeba zvazovat ze-
jména pfi chronické hluboké ulceraci (az 70 % téchto
ran byva komplikovano vyskytem osteomyelitidy) ¢i pfi
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Staphylococcus aureus (MSSA), Streptococcus spp.

Staphylococcus aureus, Streptococcus spp.,

doporucena ATB

dikloxacilin
klindamycin
cefalexin

levofloxacin
amoxicilin/klavulanat

doxycyklin
trimetoprim/sulfamethoxazol

levofloxacin

cefoxitin

ceftriaxon

ampicilin/sulbaktam

moxifloxacin

ertapenem

tigecyklin

levofloxacin nebo ciprofloxacin a klindamycin
imipenem/cilastatin

linezolid
daptomycin
vancomycin

piperacillin/tazobaktam

vankomycin a jedno ATB z nasledujicich:
ceftazidim, cefepim, piperacilin-tazobaktam,
aztreonam nebo karbapenem

sondazi kosti na spodiné rény [37]. Doporucuje se pro-
vedeni skiagramu postizené nohy, ale je potieba poci-
tat s nizkou senzitivitou a specificitou vysetieni pro po-
tvrzeni nebo vylou¢eni osteomyelitidy. Destrukce kosti
a periostitida mohou byt detekovatelné na skiagramu
nohy az za 3 tydny po zacétku infekce. V klinické praxi
je uzite¢né posuzovat dynamiku zmén a monitorovat
odezvu na lé¢bu. Pro diagnostiku je samoziejmé senzi-
tivnéjsi vysetfeni MRI, ale s ohledem na ¢asovou naroc¢-
nost a dostupnost zobrazovaci metody je rezervovano
pro situace diagnostické nejistoty ¢i pfi diferencidlné
diagnostickém procesu oproti napf. Charcotové osteo-
artropatii ¢i pred korekénimi chirurgickymi zasahy na
kostnich deformitach. Zmény na MRI ¢i scintigrafii Ize
zjistit dfive nez na RTG, vétsinou asi 10 dni pred RTG
zménami [38]. Zlatym standardem pro definitivni dia-
gnozu jsou histologické vysetieni a zaslani vzorku kosti
k mikrobiologickému vysetieni, které Ize ziskat kostni
biopsii. Kostni biopsie se v bézné klinické praxi nepro-
vadi, spise v ramci klinickych studii, a je spojena s ri-
zikem zaneseni infekce z ulcerace do kosti (nesmi se
provadét zejména v oblasti patni kosti pres ulceraci).
Doporucuje se ji provadét pres zdravou kizi, optimalné
pod CT kontrolou, s odbérem asi 3 vzorkl. Podle me-
zindrodniho konsenzu staci k diagnéze osteomyelitidy
splnéni 3 z nasledujicich kritérii: pozitivni bakteriolo-
gicky ndlez ziskany z hlubokych tkani (nedoporucuje se
provadéni stérd z rany), pfitomnost flegmény, sondaz
kosti na spodiné ulcerace, pozitivni ndlez na nékteré



ze zobrazovacich metod (skiagram nohy, MRI nohy ¢i
scintigrafické vysetieni), histologie postizené kosti.

MozZnosti |ééby osteomyelitidy v ramci
syndromu diabetické nohy

V 1é¢bé osteomyelitidy existuji v zadsadé 2 pfistupy. Re-
sekce postizené tkané je provadéna castéji v porov-
nani s konzervativni lé¢bou osteomyelitidy. Konzerva-
tivni 1é¢ba podavanim antibiotik po dobu asi 6 mésict
je dle studii Uuspésna v asi 75 % pripadd. Konzerva-
tivni 1é¢bu preferujeme u spolupracujicich motivova-
nych pacientd, pfi prvni atace onemocnéni, pfi dobré
citlivosti na antibiotika a pfi dobrém cévnim zasobeni
tkané. Vétsina osteomyelitid je spojena s infekci Sta-
phylococcus aureus, ¢emuz je také zpocatku ptizplso-
bena empiricka antimikrobni terapie. Z dalSich pato-
genll se pfi osteomyelitidé uplatiuji Staphylococcus
epidermidis, z gramnegativnich bakterii Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Proteus sp. a Pseudomonas ae-
ruginosa. Celkova |é¢ba antibiotiky by méla trvat mini-
malné 6 tydnd, chirurgicka Ié¢ba zkracuje potiebu po-
davani na asi 1 tyden po vykonu [39]. Chirurgicka lécba
nesmi byt provadéna v ischemickém terénu, pfedpo-
klada se zajisténi adekvatni revaskularizace. Osteomye-
litida spolec¢né s ischemii vedou ke Spatnému priniku
antibiotik do tkané, proto je potfeba zvolit agresivni an-
tibiotickou terapii ke snizeni rizika rezistence, eventu-
alné pfechodu do chronicity.

Zaveér

Uspésnost lécby infekce ulcerace pfi syndromu diabe-
tické nohy ovliviiuje celd fada faktord, ze strany paci-
enta (imunitni systém, funkce ledvin, jater, absorpce
ATB, mira spoluprace pacienta atd.), ze strany ulcerace
(klinicka zavaznost infekce, pfitomnost ischemie, pti-
tomnost osteomyelitidy), ze strany patogenniho mikro-
organizmu (druh, virulence mikroorganizmu, mikro-
bialni zatéz, rezistence na ATB). Pii optimalni terapii lze
dosahnout vyléceni u 80 % ulceraci neohrozujicich kon-
Cetinu a asi u 60 % ulceraci koncetinu ohrozujicich. Je
vyzadovan komplexni pfistup, véetné adekvatni [é¢by
ischemie a lé¢by odleh¢enim.
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