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1 SYNDROM DIABETICKE NOHY

Vladimira Fejfarovd

Tato kniha je vénovana podiatrii zaméfené na péci o nemocné s jed-
diabetické nohy (SDN). Pacienti s touto pozdni komplikaci ptiché-
zeji v prvni linii do kontaktu se svymi praktickymi lékafi, chirurgy,
diabetology, ale i s ostatnimi specializacemi véetné angiologt, or-
topedd, protetikd a samotnych podiatri ¢i specializovanych sester
v podiatrii. Tato monografie je urcena pravé pro vsechny specialisty,
ktefi dané pacienty oSetfuji a/nebo projevuji zdjem o podiatrickou
problematiku.

1.1 DEFINICE A PATOFYZIOLOGIE SYNDROMU
DIABETICKE NOHY

SDN je definovan jako infek¢ni poskozeni tkani, ulcerace nebo
destrukce povrchovych ¢i hlubokych struktur nohy u pacientu
s nové zjisténym nebo drive diagnostikovanym diabetem, distal-
ni neuropatii a/nebo ischemickou chorobou dolnich koncetin
(ICHDK). Podle nového Doporuceného postupu Ceské diabetolo-
gické spole¢nosti (CDS) lze pojem SDN nahradit terminem ,,one-
mocnéni nohou souvisejici s diabetem*. Nicméné v této publikaci
budeme rutinné pouZivat pojem SDN.

Nejzakladné€jSimi patofyziologickymi faktory, které vedou
k SDN, jsou, jak jiZ definice napovida, rlizné formy diabetické neu-
ropatie (periferni senzorickd, motoricka i autonomni) a angiopatie
(makroangiopatie ¢i mikroangiopatie). Klicové jsou biomechanické
zmény, které navozuji vysoké tlaky pisobici na chodidla dolnich
koncetin. V kombinaci s poruchou prokrveni a ztratou protektivniho
¢iti vedou k rozvoji preulcerativnich 1€zi ¢i diabetickych ulceraci.
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U Charcotovy neuroosteoartropatie (CNO) je mechanismus vzni-
ku trochu jiny, hraji roli metabolické zmény kosti Casto navozené
diabetem ¢i jeho komplikacemi. V terénu biomechanickych zmén,
ale zejména nadmérné zatéze dané ztratou protektivniho Citi, dochazi
k aktivaci neinfek¢niho zanétu zpusobujiciho dalsi demineralizaci
kosti, mikrofraktury, fraktury, poskozeni hlubSich struktur nohy
vcetné §lach a kloubnich pouzder, coz ve svém disledku podporuje
subluxace ¢i luxace kosti a kloubt nohy.

Jisté k rozvoji SDN prispivaji kromé dekompenzace diabetu, mal-
nutrice a dysfunkce imunitniho systému i komorbidity nemocného,
v&etné napf. riznych pfi¢in hypoperfuze (napf. srdecni selhani), re-
nalni dysfunkce ¢i rendlniho selhani. Posledné jmenované ovliviiuji
kromé kompenzace diabetu i stavu vyZivy imunitni systém, kostni
kostni metabolismus apod. V1iv mohou mit i 1éky alterujici hojeni
ran, kostni parametry nebo podporujici infekéni komplikace, jako
napf. imunosupresiva pouzivana u nemocnych po transplantaci or-
gant nebo 1éky potlacujici imunitni nebo zanétlivou reakci — napf.
kortikoidy, biolécba apod.

Detaily o patofyziologickém mechanismu vzniku SDN jsou dale
zminény v patfi¢nych kapitolach.

1.2 SYNDROM DIABETICKE NOHY

Do SDN fadime ulcerace neuropatické, neuroischemické a ische-
mické, které jsou procentudlné riizné zastoupeny v diabetické po-
pulaci. S pfibyvajicim vyskytem ICHDK roste i pocet pfedev§im
neuroischemickych 1€zi, jeZ tvoii v soucasné dobé vétSinu — zhruba
50-60 % diabetickych ran.

Do SDN fadime i CNO postihujici zhruba 1 % diabetické popula-
ce. Nicméné podle nasich klinickych zkusenosti miZe byt jeji vyskyt
vyznamné vy$§i. Nesmime zapominat ani na patologické neuropa-
tické fraktury, které vznikaji u diabetikl v terénu osteopenickych/
osteoporotickych kosti pravé vlivem vétsi zatéZze a mechanického
stresu u nemocnych s pokrocilou senzorimotorickou neuropatii.

Do SDN nepatii kozni afekce vyskytujici se na nohach diabetikil
— napf. loZiska psoridzy, lichen rubrum, infekéni komplikace véetné



Obr. 1.2 Patologickd zlomenina patni kosti v terénu osteomyelitidy
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Tabulka 1.1 Pfiznaky, které se mohou objevit u patologické zlomeniny
Fyzikalni nélez
- otok astinebo celé nohy
- hematom

- patologickd hybnost
- zarudnutf ¢asti koncetiny

tinea corporis, viedy typu pyoderma gangrenosum, polékové ulce-
race, bércové viedy, kalcifylaxe, exulcerované nadory nebo nadory
vznikajici konverzi z chronickych ran.

Afekcim zarfazenym do SDN (diabetické ulcerace, CNO) jsou vé-
novany piislu$né kapitoly. Pouze zde zminime par informaci tykajici
se patologickych zlomenin (obr. 1.1). Klinicky na né pomyslime
u nemocnych s nové vzniklym hematomem a/nebo otokem dolni
koncetiny se zndmou anamnézou traumatu nohy (napf. pad ciziho
télesa) nebo zvysené fyzické aktivity a/nebo se znamym zanétem
(obr. 1.2). Bohuzel u nékterych nemocnych tyto anamnestické udaje
chybéji.

Kromé klasického fyzikalniho vySetfeni (nalezy viz tab. 1.1) je
tfeba provést fadnou diagnostiku, nejéastéji rentgenové vySetieni. Je
ovSem tfeba mit na zfeteli, Ze zlomeniny bez patologického posunu
kostnich dlomkii/kosti nemusi byt ihned na rentgenu patrné a obje-
vuji se Casto aZ po demineralizaci zlomené ¢asti kosti (minimalné
za 3—4 tydny). U komplikovanéjsich nalezii musime skelet vysetfit
pomoci CT nebo MR, v budoucnu moZzna pomoci ultrazvuku.

Lécebné podavame rekalcifikacni terapii, v pfipadé zanétu protra-
hovanou antibiotickou 1é¢bu. Kli¢ové je ale odlehceni, kdy je po-
tfeba imobilizovat nemocného pomoci riznych pomticek, podobné
jako v pfipad€ nemocnych s CNO. Délka hojeni je obvykle delsi
nez u nemocnych se zlomeninou bez diabetu — nejcastéji 4—6 tydnd,
nékdy i déle.

Pamatujte, Ze SDN je pozdni komplikaci, ktera se Casto opakuje.
Pokud je pacient v riziku SDN, ma byt pravidelné edukovan a dis-
penzarizovan (viz kap. 7 a 8) oSetfujicim Iékafem nebo specialistou
v podiatrické ambulanci. Pokud ale jiZ nemocny SDN rozvine, jedna
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Obr. 1.3 Rekurence SDN (upraveno podle Armstrong et al., 2017)

se o aktivni SDN, kdy musime pomérné proaktivné provadét fadu
diagnostickych a terapeutickych tkoni, abychom docilili zhojeni
prislusné patologie. Jakmile dojde ke zhojeni nemocného se SDN,
nemocny se stava pacientem se SDN v remisi. Pfi pouziti tohoto
terminu vime, Ze v dany moment pacient aktivni 1ézi (ulceraci, ak-
tivnim CNO nebo patologickou zlomeninou) netrpi, je ,,zhojen®, ale
problém se miZze kdykoli vrétit, opakovat se nebo pacient prijde
v ramci SDN s jinou patologii na noze. BohuZzel vysledky studii
prokazuji, Ze k relapsu dochazi pomérné Casto — do 1 roku relabuje
40 % pacientl, do 3 let az 60 %. Do 5 let ptijde s novou patologii
na noze témét 80 % nemocnych (obr. 1.3).
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1.3 EPIDEMIOLOGIE SDN

Vyskyt SDN (prevalence) se podle poslednich idajli Narodniho
diabetologického registru pohybuje kolem 6,5 %. To znamena, Ze
v Ceské republice se pohybuje pres 72 tisic obyvatel s aktivnim SDN
nebo se SDN v remisi. Ro¢né se u vice nez 5 tisic z nich provede
amputacni vykon (0,5 % vsech diabetikll). BohuZzel stale téméft 45 %
téchto vykont tvoti vysoké amputace, coZ je pro nas alarmujici Cislo.

Tak vysokym poctiim amputaci, zejména vysokych (obr. 1.4), 1ze
zabranit kvalitni prevenci a funkénim systémem podiatrické péce,
ktera je zajisSténa siti podiatrickych ambulanci.

1.4 PECE 0 NEMOCNE SE SDN

Péce o nemocné se SDN je zajiSténa v podiatrickych ambulancich,
které jsou specializovanymi ambulancemi zaobirajicimi se dispen-
zarizaci nemocnych v riziku SDN, s jiZ rozvinutou tuto pozdni kom-
plikaci diabetu nebo sleduje nemocné se SDN v remisi (viz kap. 11).
V ramci podiatrickych ambulanci oSetfuji nemocné nejen 1ékati znali
problematiky SDN — diabetologové, chirurgové nebo angiologové,
ale i podiatrické sestiicky s patficnym vzdélanim a klinickymi zku-
Senostmi. Pravé diky jejich péci, oSetfovani (zhruba 6000 oSetfeni
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pacienta se SDN Iékafem [vykon 13055] a 2500 oSetfeni hyperke-
rat6z a preulcerativnich 1€zi sestrou [vykon 06130] a 600 oSetre-
ni diabetické ulceraci sestrou za rok v Ceské republice), netinavné
a soustavné edukaci a praci s naro¢nymi, Casto velmi nemocnymi
pacienty, se postupné zlepSuje kvalita podiatrické péce v nasi zemi,
jez je schopna redukovat pocty amputaci u SDN.

1.5 ZAVER

Zavérem lze shrnout, Ze vyskyt SDN je v naSich kon¢inach lehce
vyssi, nez je celosvétovy prumér (6,3 %). Pocty amputaci by ve vzta-
hu k celkovému poctu nemocnych s diabetem byly asi pfijatelné,
nicméné se potykdme s velkym podilem vysokych amputaci, které
vyznamné zhorSuji nejen kvalitu Zivota nemocnych, ale zejména je-
jich prognoézu.

Dulezité je proto pacienty v riziku SDN aktivné vyhledévat, pat-
ficné je edukovat, dispenzarizovat nemocné s aktivnim SDN a v jeho
remisi, propojit primarni péci se specializovanou a nezbytnou pod-
minkou je i dobfe fungujici sit podiatrickych center s adekvétni ¢a-
sovou a mistni dostupnosti podiatrické péce. Toho bohuzel v CR
dosud dosaZeno neni.

Tato kniha Vam ma prinést uceleny nahled na problematiku
SDN a priblizit jednotlivé komponenty podiatrické péce, tak, jak
se s nimi potkavame v denni praxi.
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2.2 PERIFERNI DIABE'!'IvCKI-'\ NEUROPATIE -
DIAGNOSTIKA A LECBA

Jarmila Jirkovskd, Pavlina Pithovd

2.2.1 Uvod

Diabeticka neuropatie je nejcastéjsi chronickou mikrovaskularni
komplikaci diabetu, postihujici az 50 % pacientl s diabetes mellitus
1. typu (DM1) i DM 2. typu (DM2). Pfedstavuje manifestaci proje-
vi dysfunkce perifernich nervii u osob s diabetem, pokud vylou¢ime
jiné pri¢iny (napft. nékteré infekce, toxonutritivni faktory jako abtizus
alkoholu, onkologickou 1écbu, uremické produkty apod.), které mo-
hou neuropatii rovnéZz zplisobit. V nékterych piipadech jsou pacienti
klinicky symptomaticti jiz dlouho piedtim, nez je diabetes diagnos-
tikovan, dokonce ve stadiu prediabetu.

Zatimco u DM1 se symptomy diabetické neuropatie objevuji
po mnoha letech expozice chronické prolongované hyperglykemii
a/nebo jeji variabilité, u DM2 se miiZe neuropatie objevit po nékoli-
ka letech znamé Spatné metabolické kompenzace, nékdy je dokonce
pfitomna jiz v dobé zjisténi DM2.

Pro pochopeni klasifikace periferni diabetické neuropatie je vhod-
né zopakovat zdkladni anatomii periferniho nervového systému (obr.
2.20):

* Motorické neurony vychazeji z CNS a pokracuji v pfednich pro-
vazcich miSnich. Z michy vystupuji pfednimi kofeny a spolec¢né
s dalSimi vlakny formuji brachidlni a lumbalni plexy, které poslé-
ze inervuji horni a dolni koncetiny.

* Senzorické nervy vychézeji z ganglii zadnich kofend (které leZi
mimo michu) a do koncetin jdou spole¢né s motorickymi vldkny.
Senzoricka vldkna jsou rozdélena podle modalit, které prenaseji:
~ A-alfa: silnd myelinizovand vldkna 13-20 p, poskytuji infor-

mace o propriocepci koncetin

~ A-beta: myelinizovana vladkna 6-12 p, poskytuji informace

o propriocepci koncetin, dotyku, vibracich, tlaku
~ A-delta: myelinizovand vldkna 1-5 p, poskytuji informace
o mechanicky vyvolané ostré bolesti, chladu
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Obr.2.20 Anatomie periferniho nervového systému

~ C: tenkd nemyelinizovana vlakna 0,2—1,5 p, poskytuji informa-
ce o termicky vyvolané bolesti, mechanicky vyvolané palivé
bolesti
e Autonomni nervovy systém obsahuje sympatickd a parasympa-
tickd nervova vlakna
U diabetikil jsou nejprve postiZena tenka nervova vlakna (A-delta
a C), s pokracujici expozici hyperglykemii se ale poskozuji i nervova
vlakna silné&jsi.

2.2.2 Patogeneze

Patogeneze diabetické neuropatie je multifaktoridlni. Dilezita je
jak vaskularni, tak metabolickd komponenta. K rozvoji diabetické
neuropatie se poji rizikové faktory, které vedou ke vzniku typickych
makrovaskularnich komplikaci (hypertenze, dyslipidemie, koufeni,
obezita). K dalSim faktoriim, které rovnéz ovliviiuji rozvoj diabe-
tické neuropatie, patii délka trvani diabetu, vék nemocného a jeho
vyska. Na poskozeni nervu se vlivem poruchy gluk6zového meta-
bolismu podili neenzymova glykace se vznikem pozdnich produktii
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glykace, aktivovana polyolova cesta a oxidacni stres. Dochazi rovnéz
k aktivaci proteinkinazy C a poruse metabolismu -6 esencialnich
mastnych kyselin. Vysledkem zminénych metabolickych pochodd je
porucha nervovych bunék, jejich struktury a funkce, déle i dysfunk-
ce endotelu a hypoxie v endoneuriu. Redukce perfuze nervu vede
k dal$imu zhorSeni jeho funkce. Lze tedy fici, Ze metabolické zmény,
které jsou typické pro diabetes, nastartuji vaskularni dysfunkci, ktera
dale pres vasa nervorum poskozuje nervy.

2.2.3 Klasifikace

Diabeticka neuropatie je heterogenni skupina poruch, které podle
typu postiZeni a lokalizace délime na formy symetrické a fokélni
(multifokalni). Samostatné se vyclenuje bolestiva diabeticka neu-
ropatie.

Mezi symetrické formy neuropatie radime:
* chronické:
~ distalni pfevazné senzitivni polyneuropatie (pfipadné senzo-
motorickd)
~ autonomni neuropatie
¢ akutni bolestivé stavy (neuropatie indukovana lé¢bou, diabeticka
neuropaticka kachexie)

Mezi fokdlni formy neuropatie patri:
 diabetickd mononeuropatie
~ neuropatie hlavovych nervii (okohybné nervy, licni nerv)
~ koncetinové neuropatie (n. ulnaris, medianus, radialis, femo-
ralis, peroneus atd.)
~ radikulopatie
e diabetickd lumbosakralni plexopatie (= proximélni diabeticka
amyotrofie)

Bolestiva diabeticka neuropatie je obvykle dusledkem posti-
Zeni tenkych nervovych vlaken. Torontsky expertni panel v r. 2009
oznacil tuto formu jako typickou v pfipadé, Ze prokazatelné souvisi
s chronickou hyperglykemii, metabolickymi poruchami a mikroan-
giopatii a za atypickou, pokud neni tésné spjata s vySe zminénymi
patologickymi stavy. Udava se, Ze bolestivé neuropatie mohou byt
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pritomny jiz ve fazi prediabetu. Jejich diagnostika neni lehk4, proto-
Ze elektromyografie neni schopna tento typ 1éze prokazat.

2.24  Klinicky obraz

Nejcastéjsi z forem neuropatii je distalni symetricka, prevazné senzi-
tivni neuropatie, ktera predstavuje témér 75 % vsech forem diabetic-
ké neuropatie. Pfi pfevazujicim postiZeni tenkych nervovych vlaken
(tenkych myelinizovanych A-delta a nemyelinizovanych vldken C)
jsou hlavnim pfiznakem bolesti, které mohou byt tupé, hluboké, ale
nékdy i ostré, palcivé. Bolesti jsou obvykle v klidu, ¢asto horsi v noci
a mivaji typicky charakter (alodynie, dysestezie, hyperalgezie, pa-
leni, fezani, pocit chladu aj.). Neuropaticka bolest se ¢asto zmiriiuje
pohybem (u bolestivych distalnich polyneuropatii obvykle chtzi),
takZe pacienti mohou popisovat nutnost ,,projit* se po mistnosti pfi
probuzeni v no¢nich hodindch nebo ,,protfepat® a rozhybat posti-
Zenou koncetinu, coZ obvykle ulevi potizim. Pfi vySetieni zjistime
poruchu ¢iti pro bolest, teplo, lehkou poruchu taktilniho ¢iti, ale vi-
jako standardni elektrofyziologické vySetfeni (EMG). Pfi postiZeni
silnych vlaken (myelinizovanych A-beta) dochazi k poruse taktilni
a vibracni citlivosti, nebolestivym paresteziim, sniZzeni nebo vyhas-
nuti §lacho-okosticovych reflexti a u té€zSich forem az k senzitivni
ataxii (nejistota pfi chtizi).

Priznaky poskozeni senzitivniho nervu miiZeme rozdélit na priznaky:

e iritaéni (pozitivni pfiznaky): parestezie, dysestezie, pfitomnost
nebolestivych senzitivnich symptoma (brnéni, mravenceni, pocity
intenzivniho chladu), bolest paliva, bolest charakteru ,.elektric-
kych Soki* ¢i vystielujici nebo bodava a/nebo bolest vyvolana
chladem ¢i dotekem. Iritacni pfiznaky byvaji casnéjsi nez zani-
kové.

 zanikové (negativni piiznaky): hypestezie, anestezie — vysledkem
je tedy ztréta citlivosti nohou. Diabetik neciti tlakovou bolest ani
bolest pfi vznikajicim zanétu, coZ je vyznamny rizikovy faktor
vzniku syndromu diabetické nohy (SDN).
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23 ISCHEMICKA CHOROBA DOLNiCI-[ K()!\IfETIN -
DIAGNOSTIKA A KONZERVATIVNI LECBA

Pavlina Pithovd, Viadimira Fejfarovd

2.3.1 Uvod

Ischemicka choroba dolnich koncetin (ICHDK) je definovana jako
nepomér mezi pritokem krve a jeji potfebou v perifernich tkanich
dolnich koncetin. ICHDK mtiZe byt zpisobena fadou onemocnéni,
nejcastéji vak obliterujici ateroskler6zou. U pacientl s diabetem
je Casto soucasti makroangiopatickych komplikaci zahrnujicich ate-
rosklerotické projevy na velkych a stfednich tepnich u diabetikd,
vedoucich u ICHDK postupné k omezeni periferniho prokrveni.
Prevalence ICHDK v obecné populaci diabetickych pacientli nad
40 let véku je kolem 20 %, ale stoupd azZ na 30 % u osob starSich
50 let. Plati pravidlo, ¢im delSi trvani diabetu, tim vice stoupa riziko
ICHDK. V porovnani s nediabetickymi pacienty se [CHDK u diabe-
tikd vyviji v mladsim véku, Zeny jsou postiZzeny ve stejném poctu
Jjako muZi, zmény na postiZenych cévach jsou vice difuzni a loka-
lizovany vice distalné, nej¢astéji v oblasti bérce. Mnohem cCastéji
nez stendzy se vyskytuji dlouhé okluze v priibéhu bércovych tepen.
Aterosklerotické postiZeni tepen diabetikd je morfologicky i pato-
logicky rozdilné v porovnani s pacienty bez diabetu. PostiZeny jsou
ve vétsi mife bércové tepny, ale u nékterych pacientll jsou oblitero-
vany i tepny od kotniku distaln€, dochézi ke vzniku tzv. desert foot.
V populaci pacientl se syndromem diabetické nohy (SDN) vyskyt
angiopatie perifernich tepen stoupa az na 50 %. Populace pacientd
se SDN je navic specificka tim, Ze azZ v 95 % ptipadd maji soucasné
pfitomnou i neuropatii, coZ vyznamné ovliviiuje klinicky obraz.

2.3.2  Klinicky obraz/symptomatologie

Klinicky obraz ICHDK - tj. symptomatologie a nalez pfi fyzikalnim
vySetfeni je u diabetikd zasadné€ ovlivnén periferni lokalizaci stendz/
uzaverd a pritomnosti neuropatie.

Zéakladnim pfiznakem ICHDK u nediabetickych pacientl je bo-
lest, a to typicka klaudikacni, tj. vznikla ndmahou (napft. pfi chtizi),
projevujici se bolesti svalové skupiny pod oblasti stenézy ¢i uza-
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véru, kdy pacient pro bolest zastavuje po ujiti urcitého intervalu.
Typicka bolest se tak objevuje v oblasti lytka pfi postizeni povrchni
stehenni nebo zdkolenni tepny nebo stehna pfi postiZeni panevnich
tepen. U diabetikti bud bolest nemusi byt pfitomna viibec nebo je
diky perifernim uzavérim bércovych tepen lokalizovana v oblasti
plosky ¢i prstcii, bolest miize byt atypicka nebo miiZze imitovat i bo-
lest pfi plochonoZi.

Pfitomnost neuropatie potom méni funkci mikrocirkulace v kazi,
dochazi k otevieni AV zkratii, hyperemii, urychluje se cirkulace is-
chemickou nohou a dochézi ke kompletnimu zamaskovani klinickych
ptiznakt ischemie, takze zékladni fyzikalni vySetieni se stava bezcen-
né. KtiZe je tak tepld a riZova, zatimco bychom ¢ekali ktizi chladnou
a bledou/lividni jako u ischemika bez neuropatie. Prvnim projevem
ICHDK u diabetika tak mtize byt Casto az rozvoj trofického defektu.

Ischemie u SDN pfitom zdsadné zhorSuje prognézu pacientd —
snizuje obranyschopnost tkani viici infekci, zasadnim zptisobem pro-
dluzuje hojeni, protoZe do oblasti rany migruje méné bun¢k nutnych
k hojeni, velmi rychle mtize dojit k rozvoji gangrény pii poruseni
kfehké rovnovahy mezi potfebou a dodavkou kysliku a Zivin do pe-
rifernich tkani.

Po pripadné pritomnosti ischemie bychom méli patrat rutin-
né v ramci kazdoro¢niho vySetfeni pacientd s diabetem, zejména
proto, Ze jeji vyskyt mize byt zcela asymptomaticky a na fyzi-
kalni vySetreni (tj. vySetieni pohmatem a pohledem) se nelze
spolehnout. Vzhledem k velmi perifernimu postiZeni nam tak
pritomnost ICHDK nevyloudi ani tepla rizova kuze a hmatné
pulzace na perifernich tepnach. ProtoZe se nemuZeme u pacientil
se SDN spolehnout na fyzikalni vySetfeni a anamnézu, vZdy musime
po mozné pfitomnosti ischemie aktivné patrat, a to instrumental-
nim vySeti‘enim!

DULEZITE
Vnimani klaudikacni bolesti m(iZe byt alterovdno pfitomnosti neuropatie

— |CHDK tedy miize probihat zcela asymptomaticky, a to a7 do stadia
kritické, koncetinu ohrozujici ischemie!
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Obr. 2.24 Dopplerovské zobrazeni tvaru pulzové viny

V ramci screeningu poruch periferni cirkulace u pacientt s diabetem
je vhodné méfeni perifernich tlakt a kalkulace indext proti tlakim
na pazi, tj. hodnoceni ABI (ankle-brachial-indexu; ABI = tlak krevni
systolicky (TKS) na periferni tepné / TKS na paZi) nebo provede-
ni duplexni sonografie tepen (ktera vSak musi byt provedena az
na uroven a. tibialis posterior u vnitiniho kotniku dolni koncetiny
a a. dorsalis pedis na nértu. Pouze tato kombinace vySetfeni jedno-
znacné vyloudi pritomnost ICHDK (ABI 1-1,3 a bifazické/trifazické
toky na perifernich tepnach) (obr. 2.24). Samotny ABI muze byt
znacéné nespolehlivy pro moznost méfeni falesné vysokych tlaka pii
mediokalcinéze tepen u pacientd s diabetickou neuropatii.

V pripadé screeningu angiopatie u pacientii se SDN je nutné
doplnit vySetfeni palcovych tlakt s kalkulaci toe-brachial indexu
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Obr. 2.25 Fotopletysmografickd kfivka — tvar pulzové viny

(TBI = TKS na digitdlnich tepndch palce / TKS na pazi) a popisem
tvaru pulzové viny (bud pomoci continual wave dopplerovského,
nebo fotopletysmografického vySetfeni) (obr. 2.25). Neni-li k dis-
pozici ani vySetfeni TBI, ale je k dispozici duplexni ultrazvukovy
pfistroj, miZeme tato vySetfeni nahradit méfenim tzv. pedalnich
akceleracnich ¢asu (obr. 2.26).

Postup vySetfeni u pacienta se SDN znazoriiuje obrazek 2.27.
Obraz o stavu prokrveni mohou doplnit metody vySetfeni zaméfené
na detekci stavu mikrocirkulace, jako napf. méfeni transkutanni
tenze kysliku (TcPO,).

V pfipadé zjisténi vyznamné ischemie potom dle potieby pacienta
indikujeme k provedeni angiografie tepen dolnich koncetin (nejcas-
téji CT- nebo MR-angiografie).
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Obr. 2.26 Pedalni akceleracni casy méfené na plantarni tepné

ICHDK rozhodné neni u pacienti se SDN benigni zaleZitosti.
Pacienti s ICHDK maji zvySenou celkovou i kardiovaskularni morta-
litu, srovnatelnou s malignimi onemocnénimi. Prognéza je tim horsi,
¢im zava7znéjsi je ndlez na tepnach. Ischemie vyrazné limituje hojeni
ulceraci, ulcerace jsou zvySené ndchylné k infekcim a velmi snadno
a rychle muze dojit k rozvoji gangrény.

Zakladem lécby ICHDK u vSech pacientl je konzervativni tera-
pie, v pfipadé pacienti se SDN vSak mnohdy ¢asné pristupujeme
k 1é¢bé revaskularizacni.

Konzervativni terapie zahrnuje:

a. RezZimova opatreni — zakladem je pohyb, stop koufeni a dieta se
snizenym obsahem zZivociSnych tukd, tzv. antiskleroticka. Kou-
feni zvySuje riziko vzniku ICHDK 2-6x a toto riziko se zvySuje
s poctem vykoufenych cigaret. Potencuje efekt jinych rizikovych
faktort a uplatni se vyraznéji pfi postiZeni tepen dolnich koncetin
nezli tepen korondrnich. Je to jediny rizikovy faktor, ktery lze
definitivné odstranit.
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Méteni ABI pomoci CW Doppler/fotopletysmografie

X

v v

ABI < 0,9 ABI>0,9
Diagnéza ICHDK je VySetieni je nevytézné a je
pravdépodobna nutné,jit vice do periferie”

X

v v v v

TBI<0,7 | TcPO,<40mmHg | PAT>0,120s  DUSmonofazicky
tok na ATP, ADP

[ Diagndza ICHDK je pravdépodobna l

Obr. 2.27 Postup vysetfeni u pacienta se SDN; ABI — ankle-brachial-index, ADP —
a. dorsalis pedis, ATP — a. tibialis posterior, CW Doppler — continuous wave dopplerov-
ské vysetfeni, DUS — duplexni sonografie, TBI — toe-brachial index, TcPO, — transkutdnnf
tenze kysliku, PAT — pedalni akceleracni ¢as

b. Lécbu dyslipidemie — upfednostiiujeme statiny — pro diabetiky
s ICHDK bude cilovou hodnotou hladina LDL cholesterolu pod
1,4 mmol/l a/nebo jeho pokles o 50 % proti hodnotdm vychozim.
Hypolipidemicka lécba ptsobi na cévni sténu komplexné, vede
ke stabilizaci, a dokonce k regresi aterosklerotickych platt. Kazdy
pacient s ICHDK musi byt 1écen hypolipidemiky.

c. Lécbu hypertenze a kompenzaci diabetu

d. Intervalovy trénink — velmi G¢inny je intervalovy trénink svali
leZicich distalné od uzavéru/stendzy. Po sérii kontrakei stifidanych
s odpocinkem se zvétSuje na pomérné dlouhou dobu pritok krve
v kolateralni fecisti postizenych svalii. Cim Cast&ji je cviceni pro-
vadéno, tim vétsi je stimulacni efekt. Cviceni se ma vzdy provadét
do bolesti, k ischemii by nemélo dochézet! V terapii ICHDK ma
vyznamnou roli i kontrolovany trénink chtizi. Je pfinosny i u pa-
cientl bez klasickych klaudika¢nich bolesti. Optimalni se zda
byt trénink provadény alesponi 3—-5x tydné. Doba by méla byt
individualizovédna, poc¢inaje od 10 minut chize se zvySovanim
0 5 minut tydné do maximalné 45—-60 minut na jeden trénink.
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e. Fyzikalni 1écbu — vyuZziva schopnosti procedur pusobit anal-
geticky, antiedemat6zn€, vazodilatacné nebo zvySenim priitoku
v postizené oblasti. Pfi ICHDK jsou nejcastéji indikovany tyto
procedury:
~ Slapaci koupel st¥idava (aktivni pohyb ve vanickach, pficem#
v jedné je teplota 40-46 °C a ve druhé10-16 °C). Proceduru
zaCind pacient v horké vodé€, po 12 min preslapne do studené
priblizné na pil minuty a cely postup opakuje 6-10x. Konec
procedury je vzdy ve studené vodeé.

~ Reflexni vazodilata¢ni koupele — piedlokti se prohfivaji
ve vodé o teploté kolem 45 °C maximalné po dobu 45 minut,
pacient je zabalen do deky a ma teplé ponoZzky, po koupeli zii-
stava zabalen jesté 30—60 minut. Ocekavame reflexni vazodi-
lataci v fecisti dolnich koncetin.

~ CO, koupel a zabaly — mechanismus u¢inku spociva v rychlé
resorpci plynu kuzi. Pro efekt je rozhodujici kozni a pozdéji
i hluboké vazodilatace s poklesem krevniho tlaku a drazde-
nim dechového centra mirnou hyperkapnii. Délka procedury
je od 3 do 15 minut.

~ Vakuumkompresivni terapie — je zaloZena na stfidani pfe-
tlaku a podtlaku v plastikovém valci, do n¢hoz se vklada kon-
Cetina. V pretlakové fazi se posiluje arterioven6zni tlakovy
spad, tekutinova a latkova vyména v oblasti mikrocirkulace,
dochézi tedy k mobilizaci eventudlniho otoku. V podtlakové
fazi se naopak zvySuje prokrveni periferie. Doba aplikace se
pohybuje okolo 45-60 minut, intervaly podtlaku a pfetlaku se
stfidaji vétsinou po 5 minut. Jde o 1é¢bu dlouhodobou, méla
by trvat az 4-6 tydnt.

~ Hyperbaricka oxygenoterapie vyuziva ucinki kysliku pu-
sobiciho na tkané za zvySeného tlaku. Je neinvazivni, vysoce
ucinnd a jednoduché. Kyslik inhalovany pfi vysokém tlaku di-
funduje do ischemické tkané a podporuje obranné mechanismy
organismu. Velky efekt byva zaznamenan praveé u pacientd se
SDN, kde vede k urychleni hojeni ulceraci.

f. Farmakologickou lécbu
~ Antiagregancia jsou zakladem 1écby, protoZe pro preziti

a kvalitni Zivot pacienttl s ICHDK je stéZejni prevence kardio-
vaskularnich a cerebrovaskularnich prihod. VEtSinou se pouZi-
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vé kyselina acetylsalicylova (ASA), méné Casto clopidogrel.
Dlouhodobé 1é¢ba ASA sniZuje riziko nefatdlniho infarktu
myokardu a ischemické cévni mozkové piihody o jednu tie-
tinu, riziko smrti z cévnich pfi¢in o jednu Sestinu a priznivé
ovliviiuje pribéh ICHDK. Doporucena denni davka kyseliny
acetylsalicylové je 75-150 mg. Clopidogrel je v prevenci atero-
trombotickych piihod d¢innéjsi nez kyselina acetylsalicylova,
velmi Casto se pouZiva spole¢né s ASA po revaskulariza¢nich
vykonech.

Antiagregace a antikoagulace — v kombinované terapii
ICHDK se jevi byt pfinosnou sestava ASA (100 mg/den) a ri-
varoxabanu v davce 2,5 mg po 12 h, zejména u pacientl se sou-
casnym postizenim koronarnich tepen. Tato kombinacéni 1écba
sice ma vyssi riziko krvaceni, ale nikoliv tézZkého. Vykazuje
vyznamné sniZeni vyskytu neZadoucich ptihod souvisejicich
s ICHDK, napt. amputaci.

Prostaglandin E1 — alprostadil. Jeho podani je indikovano ze-
jména tam, kde nelze provést cévni rekonstrukci ¢i intervenci
nebo tato jiZ selhala. Aplikace alprostadilu zlepSuje prokrveni
a metabolismus perifernich tkani, vede ke zlepSeni kapacity
stavajiciho kolateralniho fecisté a k tvorbé kolateral novych, tj.
zlepSuje podminky pro zhojeni defektu. Aplikace prostaglan-
dint je indikovana ve stadiu chronické, koncetinu ohroZujici
ischemie ke zmirnéni klidové bolesti a ke zlepSeni prognézy
pritomného defektu v pfipad¢€, kdy nepfichazi v ivahu revas-
kulariza¢ni vykon. Optimalni je podavat sérii infuzi s 2040 pg
alprostadilu 1x denné po dobu 10 dnti, a to 2x ro¢né. Apro-
stadil 1ze aplikovat intraven6zn€ i intraarteridlné. Nejcast&jsi
kontraindikaci je manifestni srde¢ni selhani.

Sulodexid. Dalsi moznosti je pouziti sulodexidu, coz je dvou-
slozkovy glykosaminoglykan obsahujici stfedné-molekularni
heparin a dermatansulfat. Jeho plisobeni na koagulaéni para-
metry je mirné. Distribuuje se v endotelu cévniho systému a je
z n¢j nasledné uvoliiovan priblizné po dobu 72 hodin. Velmi
dilezita je vlastnost umoziujici ochranu a obnoveni integrity
cévni stény, zejména zlepSeni funkce tzv. glykokalyx, jehoz tilo-
hou je ochrana endotelidlnich bunék pred zanétlivymi, atero-
gennimi a trombogennimi latkami z krevniho ob&éhu. Obnoveni
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glykokalyx tedy zlepsSuje funkci endotelu. Dalsi mechanismus
ucinku sulodexidu souvisi s inhibici proliferace bunék hladké
svaloviny a pojivové tkané, vede ke sniZeni viskozity krve, coz
zlepSuje mikrocirkulaci a perfuzi tkdnémi. Klinicky pozoruje-
me prodlouZeni klaudika¢niho intervalu u nemocnych s ICHDK.
Ale podobné jako prostaglandiny nema dostate¢nou evidenci.
Cilostazol je inhibitor fosfodiesterazy — snizuje agregaci trom-
bocyti a proliferaci svalovych bunék cévni stény a podporu-
je vazodilataci. Podava se 2x denn¢ 100mg. Klinicky vede
k prodlouZeni klaudika¢niho intervalu. Mize mit ale vedlejsi
ucinky (navaly horka, bolesti hlavy, prijmy, palpitace aj.) a je
kontraindikovan u pacientti se srde¢nim selhavanim a sniZenim
funkce levé komory (cca pod EF 40 %).

Naftidrofuryl sniZuje agregaci trombocytti a podporuje vazo-
dilataci, vétSinou byva ucinny az v davkach 2x 200 mg denné¢,
tyto davky vSak nektefi pacienti Spatné toleruji.

2.3.5 Zavér

V populaci pacientit se SDN je ICHDK pfitomna az u 50 % nemoc-
nych. Vzhledem k pfitomnosti neuropatie nemusi byt manifestovany
klinické priznaky ischemie, a po jeji pfitomnosti tak musime aktivné
pétrat. ICHDK vyznamné zhorsuje hojeni ulceraci, zvySuje nachyl-
nost k infekci a zvySuje riziko vzniku gangrén a nutnosti koncetinu
amputovat. Jeji oSetreni je tak zcela zdsadni v 1é¢bé SDN.
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opticky pedobarograf 62

ortézy typu Walker/Cast 105, 109
osteobiopsie /38

osteomyelitida 81, 98, 103
osteoresorpce 81
osteosyntéza/fixace 148
oSetfovné /93

P

palcovy tlak 777

paliativni a hospicova péce 197
patologickd zlomenina /8

pecovatelska sluzba 196
pedikura 177
pedobarografie 63
percepce teplo/chlad 46
perkutanni transluminalni
angioplastika /76
placentdrni ndhrada 128
plantarni pseudocysta 140
podélna klenba 32
podesev 170
podiatricka ambulance 20
- region 2/9
- zakrokovy salek 220
podiatricka chirurgie 730
— chirurgicka technika 735
podiatricka sestra 279
podiatrické ambulance pro
diabetiky 20, 214
podiatricky vykon, typy
a nacasovani /32
podpatek 768
podsivka 170
podtlak 721
pohybovi aktivita 752, 153
- intenzita zat€Ze 154
- rizika 155
pojizdny vozik 112
polobota 705, 111
potni zlazy 38
potravinové dopliiky 49
praskliny /81
pravidlo 2R 743
pregabalin 48
preulcerativni 1éze 176
prevence SDN /63
preventivni operace 137
preventivni péce o nohy 785
promazavani kiZe nohou 779
prostaglandin E1 57
prstni nadmérek 770
predni noha 22



REJSTRIK

pfeprava pacienta vozidlem
zdravotnické dopravni
sluzby 204

pfi¢na klenba 32

ptispévek na auto 203

ptispévek na bydleni 203

ptispévek na dietni stravovani 202

ptispévek na mobilitu /99

ptispévek na péci 200

pfispévek na zvlastni
pomiicku 202

pseudocystektomie /42

Pseudomonas aeruginosa 100

Pseudomonas spp. 99

puchyt 181

ragady 181

refundace podiatrické péce 221
rehabilitace 49, 152

- po operacnich vykonech 758
rekanalizace uzaviené tepny 90
rekonstrukéni chirurgie 84
reulcerace, prevence /56
reziden¢ni pobyty 796

S

sadrové dlahy 82

sacharéza-oktasulfat /28

sanace mékkotkanovych krytd 748

Semmesovo-Weinsteinovo
monofilamentum 44

senzitivni neuropatie 43

— iritaCni, pozitivni ptfiznaky 43

- zanikové, negativni pfiznaky 43

senzorické nervy 39

skéring rizika SDN 163

sluzba tisiiové péce 196

socidlni lazka 7197

socidlni prace 191

socidlni sluzby 794

specialni kontaktni fixace
(TCC) 82, 105, 106

Staphylococcus aureus 99

statiny 55

stfedni noha 22

stfizné sily 60

sulodexid 57

svaly nohy

- svaly mezikostni 30

- svaly na dorzu nohy 29

- svaly na plantérni strané
nohy 29

- svaly stfedni skupiny 30

svrSek obuvi /67

symetrické formy neuropatie 42

syndrom diabetické nohy 76
- akutni viz akutni syndrom dia-
betické nohy

- akutni chirurgie 742

— definice 75

— chirurgicka lécba 130

- 1écba 96

- patofyziologie 15

- prevence 163

- rizikové faktory vzniku 22

- vremisi /9

(7,13

[

irokospektra beta-laktamaza 700

T

tarzektomie /42

tekutina v puchyfi 181

télesnd hmotnost 48

tenotomie flexort prstct 137
tenzometrickd stélka 64

tepny 33

terapie kmenovymi buitkami /20
termické trauma /35



VADEMECUM PODIATRIE PRO ZDRAVOTNIKY

test zatizené nohy 7165
tlakové integraly 61
toe-brachial index 52
trepanace /48

tricyklickd antidepresiva 48
trombembolickd nemoc 749
tuzinka 769

U

tihrada cestovnich nékladt
soukromym vozidlem 204

ulcerace

- postup pfi pfevazu 188

- prevence 156

unguis incarnatus /72

Utad price 194

Vv

vakuumkompresivni terapie 56
vitamin D 82

vnitini prostor obuvi /69
vozik 158

vySetfeni tenkych nervovych
vlaken 46

vySetfeni vibra¢ni ladickou 128Hz,
ev. neuroteziometrem 45

w
Wagnerova klasifikace 71

Y4

zadni noha 22

zanét 97

z4anét na noze 81

zarostly nehet 172

zdsada 4C 146
zdravotné-socidlni péce 191
zdravotné-socidlni podpora 791

N«

N¢

adost o priikaz osoby se
zdravotnim postizenim /98

zily 34

Zivotni minimum /98





