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1 Syndrom diaBetické nohy
Vladimíra Fejfarová

Tato kniha je věnována podiatrii zaměřené na péči o nemocné s jed-
nou z nejzávažnějších diabetologických komplikací – se syndromem 
diabetické nohy (SDN). Pacienti s touto pozdní komplikací přichá-
zejí v první linii do kontaktu se svými praktickými lékaři, chirurgy, 
diabetology, ale i s ostatními specializacemi včetně angiologů, or-
topedů, protetiků a samotných podiatrů či specializovaných sester 
v podiatrii. Tato monografie je určena právě pro všechny specialisty, 
kteří dané pacienty ošetřují a/nebo projevují zájem o podiatrickou 
problematiku.

1.1 definice a patofyziologie Syndromu 
diaBetické nohy

SDN je definován jako infekční poškození tkání, ulcerace nebo 
destrukce povrchových či hlubokých struktur nohy u pacientů 
s nově zjištěným nebo dříve diagnostikovaným diabetem, distál-
ní neuropatií a/nebo ischemickou chorobou dolních končetin 
(ICHDK). Podle nového Doporučeného postupu České diabetolo-
gické společnosti (ČDS) lze pojem SDN nahradit termínem „one-
mocnění nohou související s diabetem“. Nicméně v této publikaci 
budeme rutinně používat pojem SDN.

Nejzákladnějšími patofyziologickými faktory, které vedou 
k SDN, jsou, jak již definice napovídá, různé formy diabetické neu-
ropatie (periferní senzorická, motorická i autonomní) a angiopatie 
(makroangiopatie či mikroangiopatie). Klíčové jsou biomechanické 
změny, které navozují vysoké tlaky působící na chodidla dolních 
končetin. V kombinaci s poruchou prokrvení a ztrátou protektivního 
čití vedou k rozvoji preulcerativních lézí či diabetických ulcerací.

Název přípravku: Cyclo 3 Fort 150 mg/150 mg/100 mg tvrdé tobolky. Složení: tvrdá tobolka obsahuje: Suchý listnatcový extrakt (z rost-
liny Ruscus aculeatus) 150,0 mg (obs. sterolové heterosidy), Hesperidin-methylchalkon 150,0 mg, Kyselina askorbová 100,0 mg. Pomocná 
látka se známým účinkem: oranžová žluť (E110). Úplný seznam pomocných látek viz bod 6.1. SPC. Léková forma: Tvrdá tobolka. Popis 
přípravku: tvrdá želatinová tobolka s neprůhlednou spodní částí žlutou, neprůhlednou vrchní částí oranžovou. *Indikace u dospělých: 
Symptomatická léčba venózní insu cience dolních končetin. Krátkodobá symptomatická léčba akutní hemoroidální ataky. *Dávkování 
a způsob podání: Při žilní nedostatečnosti: 2 až 3 tobolky denně. V proktologii: 4 až 5 tobolek denně (ne déle než jeden týden). Kon-
traindikace: Hypersenzitivita na léčivé látky nebo na kteroukoli pomocnou látku uvedenou v bodě 6.1 (viz SPC). *Zvláštní upozornění 
a opatření pro použití: Pokud se vyskytne průjem, léčba musí být přerušena. Hemoroidální ataka: Léčba musí být krátkodobá (ne déle 
než jeden týden). Podávání přípravku nenahrazuje speci ckou léčbu jiného proktologického vyšetření a léčba musí být přehodnocena. 
Pokud se symptomy rychle nevyléčí, je nutné provést proktologické vyšetření a léčba musí být přehodnocena. Poruchy ukládání žele-
za (talasémie, hemochromatóza, sideroblastická anémie): vzhledem k přítomnosti kyseliny askorbové ve složení léčivého přípravku. 
V rámci dietních opatření se doporučuje omezit maximální denní přísun kyseliny askorbové na 500 mg. Tento léčivý přípravek obsahuje 
také azobarvivo [oranžovou žluť (E110)] a může způsobit alergické reakce. Interference s výsledky laboratorních testů: Kyselina askorbo-
vá jako redukční činidlo může ovlivnit výsledky laboratorních testů, jako je například stanovení glukózy v krvi, bilirubinu, aminotrans-
feráz, laktátu a dalších. Interakce: Nebyly provedeny žádné studie interakcí s jinými léčivými přípravky nebo jídlem. *Opatrnost při 
souběžném užívání s deferoxaminem. Abnormální srdeční funkce nebo akutní srdeční selhání (obvykle reverzibilní po vysazení vitaminu 
C) při souběžném užívání s kyselinou askorbovou. V případě souběžného užívání je potřebné sledovat srdeční funkce. *Opatrnost při 
souběžném užívání s deferipronem. Na základě interakce s deferoxaminem se při souběžném použití deferipronu s kyselinou askorbo-
vou vyžaduje opatrnost z důvodu možného rizika abnormální srdeční funkce nebo akutního srdečního selhání (obvykle reverzibilní po 
vysazení vitaminu C). Fertilita, těhotenství a kojení: Těhotenství: Existuje omezené množství údajů z užívání přípravku Cyclo 3 Fort 
u těhotných žen. Studie na zvířatech nenaznačují přímé ani nepřímé škodlivé účinky s ohledem na reprodukční toxicitu. Jako preventivní 
opatření je vhodné vyhnout se používání přípravku Cyclo 3 Fort během těhotenství. Kojení: Není známo, zda metabolity přípravku Cyclo 
3 Fort jsou vylučovány do lidského mateřského mléka. Riziko pro novorozence / kojence nelze vyloučit. Je nezbytné rozhodnout, zda 
přerušit kojení nebo přerušit léčbu přípravkem Cyclo 3 Fort po zvážení přínosů kojení pro dítě a přínosů léčby pro ženu. Fertilita: Nejsou 
k dispozici žádné údaje týkající se fertility. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje: Nebyly provedeny žádné studie. Nežádoucí 
účinky: Průjem, někdy závažný (spojený se ztrátou tělesné hmotnosti a dehydratací / s poruchou iontové rovnováhy při pokračování 
v léčbě), velmi rychle ustupuje po vysazení léčby (viz bod 4.4). Doba použitelnosti: 2 roky. Zvláštní opatření pro uchovávání: Uchová-
vejte při teplotě do 25 °C v původním obalu, aby byl přípravek chráněn před vlhkostí. Držitel rozhodnutí o registraci: PIERRE FABRE ME-
DICAMENT, Les Cauquillous, 81500 Lavaur, Francie. Registrační číslo: 85/106/96-C. Způsob výdeje: Výdej přípravku je vázán na lékařský 
předpis. Přípravek je částečně hrazen z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Před předepsáním přípravku se seznamte s úplným 
zněním SPC. Datum první registrace /prodloužení registrace: 14. 2. 1996 / 21. 11. 2007. Datum revize textu: 20. 1. 2025. Hlášení podezření 
na nežádoucí účinky: Hlášení podezření na nežádoucí účinky po registraci léčivého přípravku je důležité. Umožňuje to pokračovat ve 
sledování poměru přínosů a rizik léčivého přípravku. Žádáme zdravotnické pracovníky, aby hlásili podezření na nežádoucí účinky na 
adresu: Státní ústav pro kontrolu léčiv, Šrobárova 48, 100 41 Praha 10. Webové stránky: www.sukl.cz/nahlasit-nezadouci-ucinek
Určené pouze do rukou lékaře.
Lokální zastoupení: PIERRE FABRE MEDICAMENT s.r.o., 
AFI City 1, Kolbenova 1021/9, 190 00 Praha 9, e-mail: info.cz@pierre-fabre.com, SERVIS (24H/7D) +420 286 004 111.
* Všimněte si, prosím, změn v informacích o léčivém přípravku (SPC).

ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU

VRAŤTE SVÉ PACIENTY
ZPÁTKY DO HRY...

* Grade 1A pro bolest, tíhu, pocit otoku, parestézie, obvod kotníku, objem chodidla nebo dolní končetiny. 
CVD = chronické žilní onemocnění 

Literatura: 1. SPC Cyclo 3 Fort, datum poslední revize textu 20. 1. 2025; 2. Nicolaides, A. et al. Management of chronic venous disorders 
of the lower limbs - Guidelines According to Scienti c Evidence: Chapter 8 - Venoactive drugs. Int Angiol 37, 232–254 (2018); 
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SYMPTOMATICKÁ LÉČBA VENÓZNÍ INSUFICIENCE DOLNÍCH KONČETIN. 
KRÁTKODOBÁ SYMPTOMATICKÁ LÉČBA AKUTNÍ HEMOROIDÁLNÍ ATAKY.1
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U Charcotovy neuroosteoartropatie (CNO) je mechanismus vzni-
ku trochu jiný, hrají roli metabolické změny kostí často navozené 
diabetem či jeho komplikacemi. V terénu biomechanických změn, 
ale zejména nadměrné zátěže dané ztrátou protektivního čití, dochází 
k aktivaci neinfekčního zánětu způsobujícího další demineralizaci 
kostí, mikrofraktury, fraktury, poškození hlubších struktur nohy 
včetně šlach a kloubních pouzder, což ve svém důsledku podporuje 
subluxace či luxace kostí a kloubů nohy.

Jistě k rozvoji SDN přispívají kromě dekompenzace diabetu, mal-
nutrice a dysfunkce imunitního systému i komorbidity nemocného, 
včetně např. různých příčin hypoperfuze (např. srdeční selhání), re-
nální dysfunkce či renálního selhání. Posledně jmenované ovlivňují 
kromě kompenzace diabetu i stavu výživy imunitní systém, kostní 
kostní metabolismus apod. Vliv mohou mít i léky alterující hojení 
ran, kostní parametry nebo podporující infekční komplikace, jako 
např. imunosupresiva používaná u nemocných po transplantaci or-
gánů nebo léky potlačující imunitní nebo zánětlivou reakci – např. 
kortikoidy, bioléčba apod.

Detaily o patofyziologickém mechanismu vzniku SDN jsou dále 
zmíněny v patřičných kapitolách.

1.2 Syndrom diaBetické nohy

Do SDN řadíme ulcerace neuropatické, neuroischemické a ische-
mické, které jsou procentuálně různě zastoupeny v diabetické po-
pulaci. S přibývajícím výskytem ICHDK roste i počet především 
neuroischemických lézí, jež tvoří v současné době většinu – zhruba 
50–60 % diabetických ran.

Do SDN řadíme i CNO postihující zhruba 1 % diabetické popula-
ce. Nicméně podle našich klinických zkušeností může být její výskyt 
významně vyšší. Nesmíme zapomínat ani na patologické neuropa-
tické fraktury, které vznikají u diabetiků v terénu osteopenických/
osteoporotických kostí právě vlivem větší zátěže a mechanického 
stresu u nemocných s pokročilou senzorimotorickou neuropatií.

Do SDN nepatří kožní afekce vyskytující se na nohách diabetiků 
– např. ložiska psoriázy, lichen rubrum, infekční komplikace včetně 
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obr. 1.1 Patologická zlomenina 2. MTT a báze 3. MTT LDK

obr. 1.2 Patologická zlomenina patní kosti v terénu osteomyelitidy
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tinea corporis, vředy typu pyoderma gangrenosum, polékové ulce-
race, bércové vředy, kalcifylaxe, exulcerované nádory nebo nádory 
vznikající konverzí z chronických ran.

Afekcím zařazeným do SDN (diabetické ulcerace, CNO) jsou vě-
novány příslušné kapitoly. Pouze zde zmíníme pár informací týkající 
se patologických zlomenin (obr. 1.1). Klinicky na ně pomýšlíme 
u nemocných s nově vzniklým hematomem a/nebo otokem dolní 
končetiny se známou anamnézou traumatu nohy (např. pád cizího 
tělesa) nebo zvýšené fyzické aktivity a/nebo se známým zánětem 
(obr. 1.2). Bohužel u některých nemocných tyto anamnestické údaje 
chybějí.

Kromě klasického fyzikálního vyšetření (nálezy viz tab. 1.1) je 
třeba provést řádnou diagnostiku, nejčastěji rentgenové vyšetření. Je 
ovšem třeba mít na zřeteli, že zlomeniny bez patologického posunu 
kostních úlomků/kostí nemusí být ihned na rentgenu patrné a obje-
vují se často až po demineralizaci zlomené části kosti (minimálně 
za 3–4 týdny). U komplikovanějších nálezů musíme skelet vyšetřit 
pomocí CT nebo MR, v budoucnu možná pomocí ultrazvuku.

Léčebně podáváme rekalcifikační terapii, v případě zánětu protra-
hovanou antibiotickou léčbu. Klíčové je ale odlehčení, kdy je po-
třeba imobilizovat nemocného pomocí různých pomůcek, podobně 
jako v případě nemocných s CNO. Délka hojení je obvykle delší 
než u nemocných se zlomeninou bez diabetu – nejčastěji 4–6 týdnů, 
někdy i déle.

Pamatujte, že SDN je pozdní komplikací, která se často opakuje. 
Pokud je pacient v riziku SDN, má být pravidelně edukován a dis-
penzarizován (viz kap. 7 a 8) ošetřujícím lékařem nebo specialistou 
v podiatrické ambulanci. Pokud ale již nemocný SDN rozvine, jedná 

 � tabulka 1.1 Příznaky, které se mohou objevit u patologické zlomeniny

fyzikální nález

•	 otok části nebo celé nohy
•	 hematom
•	 patologická hybnost
•	 zarudnutí části končetiny
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se o aktivní SDN, kdy musíme poměrně proaktivně provádět řadu 
diagnostických a terapeutických úkonů, abychom docílili zhojení 
příslušné patologie. Jakmile dojde ke zhojení nemocného se SDN, 
nemocný se stává pacientem se  SDN v remisi. Při použití tohoto 
termínu víme, že v daný moment pacient aktivní lézí (ulcerací, ak-
tivním CNO nebo patologickou zlomeninou) netrpí, je „zhojen“, ale 
problém se může kdykoli vrátit, opakovat se nebo pacient přijde 
v rámci SDN s jinou patologií na noze. Bohužel výsledky studií 
prokazují, že k relapsu dochází poměrně často – do 1 roku relabuje 
40 % pacientů, do 3 let až 60 %. Do 5 let přijde s novou patologií 
na noze téměř 80 % nemo cných (obr. 1.3).

obr. 1.3 Rekurence SDN (upraveno podle Armstrong et al., 2017)
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1.3 epidemiologie Sdn

Výskyt SDN (prevalence) se podle posledních údajů Národního 
diabetologického registru pohybuje kolem 6,5 %. To znamená, že 
v České republice se pohybuje přes 72 tisíc obyvatel s aktivním SDN 
nebo se SDN v remisi. Ročně se u více než 5 tisíc z nich provede 
amputační výkon (0,5 % všech diabetiků). Bohužel stále téměř 45 % 
těchto výkonů tvoří vysoké amputace, což je pro nás alarmující číslo.

Tak vysokým počtům amputací, zejména vysokých (obr. 1.4), lze 
zabránit kvalitní prevencí a funkčním systémem podiatrické péče, 
která je zajištěna sítí podiatrických ambulancí.

1.4 péče o nemocné Se Sdn

Péče o nemocné se SDN je zajištěna v podiatrických ambulancích, 
které jsou specializovanými ambulancemi zaobírajícími se dispen-
zarizací nemocných v riziku SDN, s již rozvinutou tuto pozdní kom-
plikací diabetu nebo sleduje nemocné se SDN v remisi (viz kap. 11). 
V rámci podiatrických ambulancí ošetřují nemocné nejen lékaři znalí 
problematiky SDN – diabetologové, chirurgové nebo angiologové, 
ale i podiatrické sestřičky s patřičným vzděláním a klinickými zku-
šenostmi. Právě díky jejich péči, ošetřování (zhruba 6000 ošetření 

obr. 1.4 Počet žijících diabetiků po amputaci (provedená kdykoli od r. 2010) z počtu žijících 
osob se SDN (www.uzis.cz)
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pacienta se SDN lékařem [výkon 13055] a 2500 ošetření hyperke-
ratóz a preulcerativních lézí sestrou [výkon 06130] a 600 ošetře-
ní diabetické ulcerací sestrou za rok v České republice), neúnavné 
a soustavné edukaci a práci s náročnými, často velmi nemocnými 
pacienty, se postupně zlepšuje kvalita podiatrické péče v naší zemi, 
jež je schopna redukovat počty amputací u SDN.

1.5 záVěr

Závěrem lze shrnout, že výskyt SDN je v našich končinách lehce 
vyšší, než je celosvětový průměr (6,3 %). Počty amputací by ve vzta-
hu k celkovému počtu nemocných s diabetem byly asi přijatelné, 
nicméně se potýkáme s velkým podílem vysokých amputací, které 
významně zhoršují nejen kvalitu života nemocných, ale zejména je-
jich prognózu.

Důležité je proto pacienty v riziku SDN aktivně vyhledávat, pat-
řičně je edukovat, dispenzarizovat nemocné s aktivním SDN a v jeho 
remisi, propojit primární péči se specializovanou a nezbytnou pod-
mínkou je i dobře fungující síť podiatrických center s adekvátní ča-
sovou a místní dostupností podiatrické péče. Toho bohužel v ČR 
dosud dosaženo není.

Tato kniha Vám má přinést ucelený náhled na problematiku 
SDN a přiblížit jednotlivé komponenty podiatrické péče, tak, jak 
se s nimi potkáváme v denní praxi.
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2.2 periferní diaBetická neuropatie – 
diagnoStika a léčBa

Jarmila Jirkovská, Pavlína Piťhová

2.2.1 Úvod

 Diabetická neuropatie je nejčastější chronickou mikrovaskulární 
komplikací diabetu, postihující až 50 % pacientů s diabetes mellitus 
1. typu ((DM1) i DM 2. typu (DM2). Představuje manifestaci proje-
vů dysfunkce periferních nervů u osob s diabetem, pokud vyloučíme 
jiné příčiny (např. některé infekce, toxonutritivní faktory jako abúzus 
alkoholu, onkologickou léčbu, uremické produkty apod.), které mo-
hou neuropatii rovněž způsobit. V některých případech jsou pacienti 
klinicky symptomatičtí již dlouho předtím, než je diabetes diagnos-
tikován, dokonce ve stadiu prediabetu.

Zatímco u DM1 se symptomy diabetické neuropatie objevují 
po mnoha letech expozice chronické prolongované hyperglykemii 
a/nebo její variabilitě, u DM2 se může neuropatie objevit po několi-
ka letech známé špatné metabolické kompenzace, někdy je dokonce 
přítomná již v době zjištění DM2.

Pro pochopení klasifi kace periferní diabetické neuropatie je vhod-
né zopakovat základní anatomii periferního nervového systému (obr. 
2.20):
•  Motorické neurony vycházejí z CNS a pokračují v předních pro-

vazcích míšních. Z míchy vystupují předními kořeny a společně 
s dalšími vlákny formují brachiální a lumbální plexy, které poslé-
ze inervují horní a dolní končetiny.

•  Senzorické nervy vycházejí z ganglií zadních kořenů (které leží 
mimo míchu) a do končetin jdou společně s motorickými vlákny. 
Senzorická vlákna jsou rozdělena podle modalit, které přenášejí:

 ~ A-alfa: silná myelinizovaná vlákna 13–20 μ, poskytují infor-
mace o propriocepci končetin

 ~ A-beta: myelinizovaná vlákna 6–12 μ, poskytují informace 
o propriocepci končetin, dotyku, vibracích, tlaku

 ~ A-delta: myelinizovaná vlákna 1–5 μ, poskytují informace 
o mechanicky vyvolané ostré bolesti, chladu
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 ~ C: tenká nemyelinizovaná vlákna 0,2–1,5 μ, poskytují informa-
ce o termicky vyvolané bolesti, mechanicky vyvolané pálivé 
bolesti

•  Autonomní nervový systém obsahuje sympatická a parasympa-
tická nervová vlákna
U diabetiků jsou nejprve postižena tenká nervová vlákna (A-delta 

a C), s pokračující expozicí hyperglykemii se ale poškozují i nervová 
vlákna silnější.

2.2.2  patogeneze

Patogeneze diabetické neuropatie je multifaktoriální. Důležitá je 
jak vaskulární, tak metabolická komponenta. K rozvoji diabetické 
neuropatie se pojí  rizikové faktory, které vedou ke vzniku typických 
makrovaskulárních komplikací (hypertenze, dyslipidemie, kouření, 
obezita). K dalším faktorům, které rovněž ovlivňují rozvoj diabe-
tické neuropatie, patří délka trvání diabetu, věk nemocného a jeho 
výška. Na poškození nervu se vlivem poruchy glukózového meta-
bolismu podílí neenzymová glykace se vznikem pozdních produktů 

obr. 2.20 Anatomie periferního nervového systému
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glykace, aktivovaná polyolová cesta a oxidační stres. Dochází rovněž 
k aktivaci proteinkinázy C a poruše metabolismu ω-6 esenciálních 
mastných kyselin. Výsledkem zmíněných metabolických pochodů je 
porucha nervových buněk, jejich struktury a funkce, dále i dysfunk-
ce endotelu a hypoxie v endoneuriu. Redukce perfuze nervu vede 
k dalšímu zhoršení jeho funkce. Lze tedy říci, že metabolické změny, 
které jsou typické pro diabetes, nastartují vaskulární dysfunkci, která 
dále přes vasa nervorum poškozuje nervy.

2.2.3 klasifikace

Diabetická neuropatie je heterogenní skupina poruch, které podle 
typu postižení a lokalizace dělíme na formy symetrické a fokální 
(multifokální). Samostatně se vyčleňuje bolestivá diabetická neu-
ropatie.

Mezi symetrické formy neuropatie řadíme:
• chronické:

 ~ distální převážně senzitivní polyneuropatie (případně senzo-
motorická)

 ~ autonomní neuropatie
• akutní bolestivé stavy (neuropatie indukovaná léčbou, diabetická 

neuropatická kachexie)

Mezi fokální formy neuropatie patří:
• diabetická mononeuropatie

 ~ neuropatie hlavových nervů (okohybné nervy, lícní nerv)
 ~ končetinové neuropatie (n. ulnaris, medianus, radialis, femo-

ralis, peroneus atd.)
 ~ radikulopatie

• diabetická lumbosakrální plexopatie (= proximální diabetická 
amyotrofie)

Bolestivá diabetická neuropatie je obvykle důsledkem posti-
žení tenkých nervových vláken. Torontský expertní panel v r. 2009 
označil tuto formu jako typickou v případě, že prokazatelně souvisí 
s chronickou hyperglykemií, metabolickými poruchami a mikroan-
giopatií a za atypickou, pokud není těsně spjata s výše zmíněnými 
patologickými stavy. Udává se, že bolestivé neuropatie mohou být 
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přítomny již ve fázi prediabetu. Jejich diagnostika není lehká, proto-
že elektromyografie není schopna tento typ léze prokázat.

2.2.4 klinický obraz

Nejčastější z forem neuropatií je distální symetrická, převážně senzi-
tivní neuropatie, která představuje téměř 75 % všech forem diabetic-
ké neuropatie. Při převažujícím postižení tenkých nervových vláken 
(tenkých myelinizovaných A-delta a nemyelinizovaných vláken C) 
jsou hlavním příznakem bolesti, které mohou být tupé, hluboké, ale 
někdy i ostré, palčivé. Bolesti jsou obvykle v klidu, často horší v noci 
a mívají typický charakter (alodynie, dysestezie, hyperalgezie, pá-
lení, řezání, pocit chladu aj.). Neuropatická bolest se často zmírňuje 
pohybem (u bolestivých distálních polyneuropatií obvykle chůzí), 
takže pacienti mohou popisovat nutnost „projít“ se po místnosti při 
probuzení v nočních hodinách nebo „protřepat“ a rozhýbat posti-
ženou končetinu, což obvykle uleví potížím. Při vyšetření zjistíme 
poruchu čití pro bolest, teplo, lehkou poruchu taktilního čití, ale vi-
brační čití i šlacho-okosticové reflexy mohou být normální, stejně 
jako standardní elektrofyziologické vyšetření (EMG). Při postižení 
silných vláken (myelinizovaných A-beta) dochází k poruše taktilní 
a vibrační citlivosti, nebolestivým paresteziím, snížení nebo vyhas-
nutí šlacho-okosticových reflexů a u těžších forem až k senzitivní 
ataxii (nejistota při chůzi).

Příznaky poškození senzitivního nervu můžeme rozdělit na příznaky:
• iritační (pozitivní příznaky): parestezie, dysestezie, přítomnost 

nebolestivých senzitivních symptomů (brnění, mravenčení, pocity 
intenzivního chladu), bolest pálivá, bolest charakteru „elektric-
kých šoků“ či vystřelující nebo bodavá a/nebo bolest vyvolaná 
chladem či dotekem. Iritační příznaky bývají časnější než záni-
kové.

• zánikové (negativní příznaky): hypestezie, anestezie – výsledkem 
je tedy ztráta citlivosti nohou. Diabetik necítí tlakovou bolest ani 
bolest při vznikajícím zánětu, což je významný rizikový faktor 
vzniku syndromu diabetické nohy (SDN).



Vademecum podiatrie pro zdraVotníKy50

2.3 iSchemická choroBa dolních končetin – 
diagnoStika a konzerVatiVní léčBa

Pavlína Piťhová, Vladimíra Fejfarová

2.3.1 Úvod

Ischemická choroba dolních končetin (ICHDK) je definována jako 
nepoměr mezi přítokem krve a její potřebou v periferních tkáních 
dolních končetin. ICHDK může být způsobena řadou onemocnění, 
nejčastěji však obliterující aterosklerózou. U pacientů s diabetem 
je často součástí makroangiopatických komplikací zahrnujících ate-
rosklerotické projevy na velkých a středních tepnách u diabetiků, 
vedoucích u ICHDK postupně k omezení periferního prokrvení.

Prevalence ICHDK v obecné populaci diabetických pacientů nad 
40 let věku je kolem 20 %, ale stoupá až na 30 % u osob starších 
50 let. Platí pravidlo, čím delší trvání diabetu, tím více stoupá riziko 
ICHDK. V porovnání s nediabetickými pacienty se ICHDK u diabe-
tiků vyvíjí v mladším věku, ženy jsou postiženy ve stejném počtu 
jako muži, změny na postižených cévách jsou více difuzní a loka-
lizovány více distálně, nejčastěji v oblasti bérce. Mnohem častěji 
než stenózy se vyskytují dlouhé okluze v průběhu bércových tepen. 
Aterosklerotické postižení tepen diabetiků je morfologicky i pato-
logicky rozdílné v porovnání s pacienty bez diabetu. Postiženy jsou 
ve větší míře bércové tepny, ale u některých pacientů jsou oblitero-
vány i tepny od kotníku distálně, dochází ke vzniku tzv. desert foot.

V populaci pacientů se syndromem diabetické nohy (SDN) výskyt 
angiopatie periferních tepen stoupá až na 50 %. Populace pacientů 
se SDN je navíc specifická tím, že až v 95 % případů mají současně 
přítomnou i neuropatii, což významně ovlivňuje klinický obraz.

2.3.2 klinický obraz/symptomatologie

Klinický obraz ICHDK – tj. symptomatologie a nález při fyzikálním 
vyšetření je u diabetiků zásadně ovlivněn periferní lokalizací stenóz/
uzávěrů a přítomností neuropatie.

Základním příznakem ICHDK u nediabetických pacientů je bo-
lest, a to typická klaudikační, tj. vzniklá námahou (např. při chůzi), 
projevující se bolestí svalové skupiny pod oblastí stenózy či uzá-
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věru, kdy pacient pro bolest zastavuje po ujití určitého intervalu. 
Typická bolest se tak objevuje v oblasti lýtka při postižení povrchní 
stehenní nebo zákolenní tepny nebo stehna při postižení pánevních 
tepen. U diabetiků buď bolest nemusí být přítomna vůbec nebo je 
díky periferním uzávěrům bércových tepen lokalizována v oblasti 
plosky či prstců, bolest může být atypická nebo může imitovat i bo-
lest při plochonoží.

Přítomnost neuropatie potom mění funkci mikrocirkulace v kůži, 
dochází k otevření AV zkratů, hyperemii, urychluje se cirkulace is-
chemickou nohou a dochází ke kompletnímu zamaskování klinických 
příznaků ischemie, takže základní fyzikální vyšetření se stává bezcen-
né. Kůže je tak teplá a růžová, zatímco bychom čekali kůži chladnou 
a bledou/lividní jako u ischemika bez neuropatie. Prvním projevem 
ICHDK u diabetika tak může být často až rozvoj trofického defektu.

Ischemie u SDN přitom zásadně zhoršuje prognózu pacientů – 
snižuje obranyschopnost tkání vůči infekci, zásadním způsobem pro-
dlužuje hojení, protože do oblasti rány migruje méně buněk nutných 
k hojení, velmi rychle může dojít k rozvoji gangrény při porušení 
křehké rovnováhy mezi potřebou a dodávkou kyslíku a živin do pe-
riferních tkání.

Po případné přítomnosti ischemie bychom měli pátrat rutin-
ně v rámci každoročního vyšetření pacientů s diabetem, zejména 
proto, že její výskyt může být zcela asymptomatický a na fyzi-
kální vyšetření (tj. vyšetření pohmatem a pohledem) se nelze 
spolehnout. Vzhledem k velmi perifernímu postižení nám tak 
přítomnost ICHDK nevyloučí ani teplá růžová kůže a hmatné 
pulzace na periferních tepnách. Protože se nemůžeme u pacientů 
se SDN spolehnout na fyzikální vyšetření a anamnézu, vždy musíme 
po možné přítomnosti ischemie aktivně pátrat, a to instrumentál-
ním vyšetřením!

Důležité

Vnímání klaudikační bolesti může být alterováno přítomností neuropatie 
– ICHDK tedy může probíhat zcela asymptomaticky, a to až do stadia 
kritické, končetinu ohrožující ischemie!
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2.3.3 instrumentální vyšetření

V rámci screeningu poruch periferní cirkulace u pacientů s diabetem 
je vhodné měření periferních tlaků a kalkulace indexů proti tlakům 
na paži, tj. hodnocení ABI (ankle-brachial-indexu; ABI = tlak krevní 
systolický (TKS) na periferní tepně / TKS na paži) nebo provede-
ní duplexní sonografie tepen (která však musí být provedena až 
na úroveň a. tibialis posterior u vnitřního kotníku dolní končetiny 
a a. dorsalis pedis na nártu. Pouze tato kombinace vyšetření jedno-
značně vyloučí přítomnost ICHDK (ABI 1–1,3 a bifázické/trifázické 
toky na periferních tepnách) (obr. 2.24). Samotný ABI může být 
značně nespolehlivý pro možnost měření falešně vysokých tlaků při 
mediokalcinóze tepen u pacientů s diabetickou neuropatií.

V případě screeningu angiopatie u pacientů se SDN je nutné 
doplnit vyšetření palcových tlaků s kalkulací toe-brachial indexu 

obr. 2.24 Dopplerovské zobrazení tvaru pulzové vlny
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(TBI = TKS na digitálních tepnách palce / TKS na paži) a popisem 
tvaru pulzové vlny (buď pomocí continual wave dopplerovského, 
nebo fotopletysmografického vyšetření) (obr. 2.25). Není-li k dis-
pozici ani vyšetření TBI, ale je k dispozici duplexní ultrazvukový 
přístroj, můžeme tato vyšetření nahradit měřením tzv. pedálních 
akceleračních časů (obr. 2.26).

Postup vyšetření u pacienta se SDN znázorňuje obrázek 2.27. 
Obraz o stavu prokrvení mohou doplnit metody vyšetření zaměřené 
na detekci stavu mikrocirkulace, jako např. měření transkutánní 
tenze kyslíku (TcPO2).

V případě zjištění významné ischemie potom dle potřeby pacienta 
indikujeme k provedení angiografie tepen dolních končetin (nejčas-
těji CT- nebo MR-angiografie).

obr. 2.25 Fotopletysmografická křivka – tvar pulzové vlny
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2.3.4 konzervativní léčba ichDk

ICHDK rozhodně není u pacientů se SDN benigní záležitostí. 
Pacienti s ICHDK mají zvýšenou celkovou i kardiovaskulární morta-
litu, srovnatelnou s maligními onemocněními. Prognóza je tím horší, 
čím závažnější je nález na tepnách. Ischemie výrazně limituje hojení 
ulcerací, ulcerace jsou zvýšeně náchylné k infekcím a velmi snadno 
a rychle může dojít k rozvoji gangrény.

Základem léčby ICHDK u všech pacientů je konzervativní tera-
pie, v případě pacientů se SDN však mnohdy časně přistupujeme 
k léčbě revaskularizační.

Konzervativní terapie zahrnuje:
a. Režimová opatření – základem je pohyb, stop kouření a dieta se 

sníženým obsahem živočišných tuků, tzv. antisklerotická. Kou-
ření zvyšuje riziko vzniku ICHDK 2–6× a toto riziko se zvyšuje 
s počtem vykouřených cigaret. Potencuje efekt jiných rizikových 
faktorů a uplatní se výrazněji při postižení tepen dolních končetin 
nežli tepen koronárních. Je to jediný rizikový faktor, který lze 
definitivně odstranit.

obr. 2.26 Pedální akcelerační časy měřené na plantární tepně

0,02–0,120 s = normální hodnoty
0,121–0,180 s = mírná ischemie
0,181–0,224 s = závažná ischemie
> 0,225 s = chronická končetinu ohrožující ischemie
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b. Léčbu dyslipidemie – upřednostňujeme statiny – pro diabetiky 
s ICHDK bude cílovou hodnotou hladina LDL cholesterolu pod 
1,4 mmol/l a/nebo jeho pokles o 50 % proti hodnotám výchozím. 
Hypolipidemická léčba působí na cévní stěnu komplexně, vede 
ke stabilizaci, a dokonce k regresi aterosklerotických plátů. Každý 
pacient s ICHDK musí být léčen hypolipidemiky.

c. Léčbu hypertenze a kompenzaci diabetu
d. Intervalový trénink – velmi účinný je intervalový trénink svalů 

ležících distálně od uzávěru/stenózy. Po sérii kontrakcí střídaných 
s odpočinkem se zvětšuje na poměrně dlouhou dobu průtok krve 
v kolaterální řečišti postižených svalů. Čím častěji je cvičení pro-
váděno, tím větší je stimulační efekt. Cvičení se má vždy provádět 
do bolesti, k ischemii by nemělo docházet! V terapii ICHDK má 
významnou roli i kontrolovaný trénink chůzí. Je přínosný i u pa-
cientů bez klasických klaudikačních bolestí. Optimální se zdá 
být trénink prováděný alespoň 3–5× týdně. Doba by měla být 
individualizována, počínaje od 10 minut chůze se zvyšováním 
o 5 minut týdně do maximálně 45–60 minut na jeden trénink.

obr. 2.27 Postup vyšetření u pacienta se SDN; ABI – ankle‑brachial‑index, ADP – 
a. dorsalis pedis, ATP – a. tibialis posterior, CW Doppler – continuous wave dopplerov‑
ské vyšetření, DUS – duplexní sonografie,TBI – toe‑brachial index, TcPO2 – transkutánní 
tenze kyslíku, PAT – pedální akcelerační čas

měření aBi pomocí cW doppler/fotopletysmografie 

diagnóza icHdK je 
pravděpodobná

diagnóza icHdK je pravděpodobná

aBi < 0,9 aBi ≥ 0,9

tBi < 0,7 tcpo2 < 40 mmHg pat > 0,120 s dus monofázický 
tok na atp, adp

Vyšetření je nevýtěžné a je 
nutné „jít více do periferie“
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e. Fyzikální léčbu – využívá schopnosti procedur působit anal-
geticky, antiedematózně, vazodilatačně nebo zvýšením průtoku 
v postižené oblasti. Při ICHDK jsou nejčastěji indikovány tyto 
procedury:

 ~ Šlapací koupel střídavá (aktivní pohyb ve vaničkách, přičemž 
v jedné je teplota 40–46 °C a ve druhé10–16 °C). Proceduru 
začíná pacient v horké vodě, po 12 min přešlápne do studené 
přibližně na půl minuty a celý postup opakuje 6–10×. Konec 
procedury je vždy ve studené vodě.

 ~ Reflexní vazodilatační koupele – předloktí se prohřívají 
ve vodě o teplotě kolem 45 °C maximálně po dobu 45 minut, 
pacient je zabalen do deky a má teplé ponožky, po koupeli zů-
stává zabalen ještě 30–60 minut. Očekáváme reflexní vazodi-
lataci v řečišti dolních končetin.

 ~ CO2 koupel a zábaly – mechanismus účinku spočívá v rychlé 
resorpci plynu kůží. Pro efekt je rozhodující kožní a později 
i hluboká vazodilatace s poklesem krevního tlaku a dráždě-
ním dechového centra mírnou hyperkapnií. Délka procedury 
je od 3 do 15 minut.

 ~ Vakuumkompresivní terapie – je založena na střídání pře-
tlaku a podtlaku v plastikovém válci, do něhož se vkládá kon-
četina. V přetlakové fázi se posiluje arteriovenózní tlakový 
spád, tekutinová a látková výměna v oblasti mikrocirkulace, 
dochází tedy k mobilizaci eventuálního otoku. V podtlakové 
fázi se naopak zvyšuje prokrvení periferie. Doba aplikace se 
pohybuje okolo 45–60 minut, intervaly podtlaku a přetlaku se 
střídají většinou po 5 minut. Jde o léčbu dlouhodobou, měla 
by trvat až 4–6 týdnů.

 ~ Hyperbarická oxygenoterapie využívá účinků kyslíku pů-
sobícího na tkáně za zvýšeného tlaku. Je neinvazivní, vysoce 
účinná a jednoduchá. Kyslík inhalovaný při vysokém tlaku di-
funduje do ischemické tkáně a podporuje obranné mechanismy 
organismu. Velký efekt bývá zaznamenán právě u pacientů se 
SDN, kde vede k urychlení hojení ulcerací.

f. Farmakologickou léčbu
 ~ Antiagregancia jsou základem léčby, protože pro přežití 

a kvalitní život pacientů s ICHDK je stěžejní prevence kardio-
vaskulárních a cerebrovaskulárních příhod. Většinou se použí-
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vá kyselina acetylsalicylová (ASA), méně často clopidogrel. 
Dlouhodobá léčba ASA snižuje riziko nefatálního infarktu 
myokardu a ischemické cévní mozkové příhody o jednu tře-
tinu, riziko smrti z cévních příčin o jednu šestinu a příznivě 
ovlivňuje průběh ICHDK. Doporučená denní dávka kyseliny 
acetylsalicylové je 75–150 mg. Clopidogrel je v prevenci atero-
trombotických příhod účinnější než kyselina acetylsalicylová, 
velmi často se používá společně s ASA po revaskularizačních 
výkonech.

 ~ Antiagregace a antikoagulace – v kombinované terapii 
ICHDK se jeví být přínosnou sestava ASA (100 mg/den) a ri-
varoxabanu v dávce 2,5 mg po 12 h, zejména u pacientů se sou-
časným postižením koronárních tepen. Tato kombinační léčba 
sice má vyšší riziko krvácení, ale nikoliv těžkého. Vykazuje 
významné snížení výskytu nežádoucích příhod souvisejících 
s ICHDK, např. amputací.

 ~ Prostaglandin E1 – alprostadil. Jeho podání je indikováno ze-
jména tam, kde nelze provést cévní rekonstrukci či intervenci 
nebo tato již selhala. Aplikace alprostadilu zlepšuje prokrvení 
a metabolismus periferních tkání, vede ke zlepšení kapacity 
stávajícího kolaterálního řečiště a k tvorbě kolaterál nových, tj. 
zlepšuje podmínky pro zhojení defektu. Aplikace prostaglan-
dinů je indikována ve stadiu chronické, končetinu ohrožující 
ischemie ke zmírnění klidové bolesti a ke zlepšení prognózy 
přítomného defektu v případě, kdy nepřichází v úvahu revas-
kularizační výkon. Optimální je podávat sérii infuzí s 20–40 μg 
alprostadilu 1× denně po dobu 10 dnů, a to 2× ročně. Apro-
stadil lze aplikovat intravenózně i intraarteriálně. Nejčastější 
kontraindikací je manifestní srdeční selhání.

 ~ Sulodexid. Další možností je použití sulodexidu, což je dvou-
složkový glykosaminoglykan obsahující středně-molekulární 
heparin a dermatansulfát. Jeho působení na koagulační para-
metry je mírné. Distribuuje se v endotelu cévního systému a je 
z něj následně uvolňován přibližně po dobu 72 hodin. Velmi 
důležitá je vlastnost umožňující ochranu a obnovení integrity 
cévní stěny, zejména zlepšení funkce tzv. glykokalyx, jehož úlo-
hou je ochrana endoteliálních buněk před zánětlivými, atero-
genními a trombogenními látkami z krevního oběhu. Obnovení 
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glykokalyx tedy zlepšuje funkci endotelu. Další mechanismus 
účinku sulodexidu souvisí s inhibicí proliferace buněk hladké 
svaloviny a pojivové tkáně, vede ke snížení viskozity krve, což 
zlepšuje mikrocirkulaci a perfuzi tkáněmi. Klinicky pozoruje-
me prodloužení klaudikačního intervalu u nemocných s ICHDK. 
Ale podobně jako prostaglandiny nemá dostatečnou evidenci.

 ~ Cilostazol je inhibitor fosfodiesterázy – snižuje agregaci trom-
bocytů a proliferaci svalových buněk cévní stěny a podporu-
je vazodilataci. Podává se 2× denně 100 mg. Klinicky vede 
k prodloužení klaudikačního intervalu. Může mít ale vedlejší 
účinky (návaly horka, bolesti hlavy, průjmy, palpitace aj.) a je 
kontraindikován u pacientů se srdečním selháváním a snížením 
funkce levé komory (cca pod EF 40 %).

 ~ Naftidrofuryl snižuje agregaci trombocytů a podporuje vazo-
dilataci, většinou bývá účinný až v dávkách 2× 200 mg denně, 
tyto dávky však někteří pacienti špatně tolerují.

2.3.5 závěr

V populaci pacientů se SDN je ICHDK přítomna až u 50 % nemoc-
ných. Vzhledem k přítomnosti neuropatie nemusí být manifestovány 
klinické příznaky ischemie, a po její přítomnosti tak musíme aktivně 
pátrat. ICHDK významně zhoršuje hojení ulcerací, zvyšuje náchyl-
nost k infekci a zvyšuje riziko vzniku gangrén a nutnosti končetinu 
amputovat. Její ošetření je tak zcela zásadní v léčbě SDN.
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