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SOUHRN

vevs

nemocnych, ale i jejich morbiditu a mortalitu. Lécba syndromu diabetické nohy by méla byt vzdy komplexni a méla by se na ni

podilet celd rada specialist(i véetné diabetologa, rentgenologa, cévniho i vseobecného chirurga, protetika, dietologa, edukacni

a podiatrické sestry, psychologa, dermatologa atd. Vzdy bychom méli u pacienta se syndromem diabetické nohy zhodnotit nejen

lokaIni stav (typ rany, prokrveni, pfitomnost infekce atd.), ale méli bychom brat v potaz i celkovy stav nemocného (kompenzaci

diabetu, lipidové spektrum, hepatalni, rendlni funkce, funkce kardiovaskuldrniho systému apod.). (Kap Kardiol 2009; 1: 131-137)

KLICOVA SLOVA

Diabetické ulcerace: neuropatickd, ischemicka a smisend
patologickeé fraktury

Lécba syndromu diabetické nohy (SDN) by meéla byt
mezioborovou zalezitosti a obvykle se na ni podili celd
fada specialistt (diabetologti, radiologti, interven¢nich ra-
diologt, véeobecnych chirurgt, cévnich chirurgti, prote-
tikd, mikrobiologt, ortopedi, specialist na vyzivu, edu-
kacnich a podiatrickych sester atd.). Syndrom diabetické
nohy nezahrnuje pouze diabetické ulcerace, ale i defor-
mity, Charcotovu osteoartropatii, neuropatické fraktury
apod., a je definovan jako destrukce tkani nohy spojend
s neurologickymi abnormalitami (diabetickou neuropa-
tif) a s riiznym stupném ischemické choroby dolnich kon-
Zetin (ICHDK).! V Ceské republice se setkdvame se syn-
dromem diabetické nohy u 5,6 % nemocnych s diabetes
mellitus 1. a 2. typu (www.uzis.cz).

Patogeneze syndromu diabetické nohy

Na vzniku SDN se podili celd fada faktort. Nékteré z nich
mize pacient ovlivnit sim, anebo je Ize ovlivnit kvalitni
péci o nemocného ve specializovanych pracovistich ¢i pod
dohledem jednotlivych odbornikt (schéma 1).

K nejvyznamnéjsim faktortim, které mohou prispét k roz-
voji diabetickych ulceraci, fadime diabetickou neuropatii
(porucha vedeni nervovymi vlakny), ischemickou chorobu
dolnich koncetin (ICHDK), infekci tkani a poruchu imunit-
nich funkei v ramci diabetu, kterd zpomaluje hojeni ran.?

Deformity a hyperkeratdzy

Diabetickd neuropatie vede k poruse autonomnich,
motorickych a sensorickych nervovych vldken. Tyto
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hyperkeratdzy I Charcotova osteoartropatie " hojeni ran

NI

terosealnich svalii a nasledné jejich atrofii. Méni se bio-
mechanické vlastnosti dolni koncetiny. Dochazi k rozvoji
deformit, napt. ke vzniku kladivkovych prstt, k promi-
nencim metatarsalnich hlavicek a ke ztraté podélné ¢i
pri¢né nozni klenby' (obr. 1).

Pti opakovanych doslapech se mohou, zejména v ob-
lastech deformit, tvorit hyperkeratézy (obr. 2), které jsou
pro pacienty s neuropatii nebezpeéné tim, Ze stlacuji
hlubsi struktury kiize, zvy$uji plantarni tlak, vedou k lo-
kalni ischémii, a mohou tak prispét k rozvoji diabetic-
kych ulceraci. Nebezpec¢né je také krvaceni do hyperke-
ratdz (viz obr. 2), které zvysuje riziko vzniku diabetické
ulcerace na podkladé zvyseni lokalniho tlaku a infikova-
ni vzniklého hematomu.

Prevence a lécba

Pokud se vyskytuji na dolnich koncetinach pouze de-
formity, je nutné pacienta fadné edukovat ohledné péce
o dolni koncetiny a poucit ho o nutnosti no$eni vhodné
diabetické ¢i individualni ortopedické obuvi a specialnich
vlozek do bot, které snizuji plantarni tlaky.

Preventivni péce o dolni koncetiny zahrnuje pravidel-
né myti dolnich koncetin, promazavani nohou neparfé-
movanym krémem ¢i specidlnimi krémy nebo emulze-
mi, které jsou uréeny pro pacienty s problematickou kazi
¢i pro diabetiky. Denné je nutné dolni koncetiny pozor-
né prohlizet. Novy neobvykly nalez by mél pacient vzdy
konzultovat se svym oS$etfujicim lékarem, nejlépe diabe-
tologem, nebo v podiatrické ambulanci.
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Schéma 1 Patogeneze rozvoje diabetickych ulceraci

Pokud se u pacienta vyskytuje ztlustéld kiaze chodidel,
je vhodné jednou tydné obrousit postizena mista jem-
nou pemzou ¢i pilnikem. Hyperkeratézy je vidy nutné
pravidelné odstranovat skalpelem ¢i bruskou pfi special-
ni pedikure.

Diabetické ulcerace

Diabetické ulcerace se vyskytuji az u 10 % vSech nemoc-
nych s diabetes mellitus.! K jejich rozvoji miize prispét
fada rizikovych faktorti, mezi néz fadime napf. anamné-
zu predchozi ulcerace a/nebo amputace, sensomotoric-
kou neuropatii, trauma zptisobené nepatti¢nou obuvi

nebo chiizi naboso, biomechanické faktory (omezenou

kloubni hybnost, kostni prominence, deformity nohou),
hyperkeratdzy, mykotické postizeni dolnich koncetin,?
ICHDK (stenozy lokalizované predevsim distalné od ko-
lene) a v neposledni fadé i socioekonomické aspekty
(nizkou sociadlni droven, nedostupnou zdravotni péci,
non-compliance).

Diabetické ulcerace lze rozdélit podle etiologie na:

neuropatické,

ischemické,

ulcerace kombinované etiologie.

Zavaznost diabetickych ulceraci Ize posuzovat podle
rtiznych klasifikaci. Nejznaméjsi z nich je klasifikace dia-
betickych ulceraci dle Wagnera (tab. 1),* ktera ovsem

Obr. 2 Hyperkeratézy u nemocného s téZzkou distalni senso-
motorickou neuropatif. Drobné krvaceni do hyperkeratdzy
na levé dolni koncetiné
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Tab. 1 Wagnerova klasifikace diabetickych ulceraci

Stuperi  Popis léze

0 Bez ulcerace, rizikovy nalez — deformita

1 Povrchova ulcerace (zasahujici do dermis)

2 Hlubsi ulcerace zasahuijici do subkutanni tukové
vrstvy bez klinicky zdvazné infekce. Ulcerace
nepenetruje klouby a kosti

3 Hlubokd ulcerace s abscesem, rozsahlejsi
flegmdnou, osteomyelitidou nebo infekénf
artritidou, tendinitidou ¢i nekrotizuijici fasciitidou

4 Lokalizovana gangréna — prsty, predni ¢ast nohy
nebo pata

5 Gangréna nebo nekrdza celé nohy

nemapuje zavaznost ICHDK ani pfitomnost ischémie
tak jako Texaska klasifikace (tab. 2).°
Pritomnost infekce, ktera je zptsobena bakterialnimi®
nebo mykotickymi agens, nemusi byt klinicky plné vyjadre-
na, miize se manifestovat pouze mirnymi lokalnimi pfizna-
ky, naptiklad sekreci z rany, zdpachem apod.” Zavaznéjsi in-
feké¢ni komplikace se lokélné projevuji flegmonou, otokem,
prohloubenim diabetické ulcerace nebo rozvojem abscesu
(obr. 3).1” Systémoveé se infekce u SDN projevuje zvySenou
télesnou teplotou, elevaci zanétlivych markert — zejména
CRP, leukocyti a neutrofili, a ostatnimi zménami v ramci
sepse.” Ale i pti pomérné zavazné infekci mohou byt mar-
kery zanétu zvySeny pouze mirné, coz je dano porusenou
reaktivitou imunitniho systému na dany typ infekce.
Infekce mékkych tkani muze progredovat v infek¢ni
postizeni hlubsich struktur, kam spada fasciitida, tendini-
tida a osteomyelitida (OM). Osteomyelitidu lze diagnos-
tikovat rentgenologicky a pomoci laboratornich znamek
zanétu (zvySeni CRP, hodnot leukocyt). U nékterych
spornych pripadi miizeme v diagnostice vyuzit i suleso-
mab (Leukoscan). Pri diagnostice OM by mély byt pti-
tomny tfi znaky z nize jmenovanych abnormalit:
1. ptitomnost flegmony,
2. pti sondazi kost na spodiné rany,
3. pozitivni bakteriologicky nalez z hlubokych tkani,
4. rtg a/nebo scintigrafické znamky OM,
5. histologicky potvrzena OM.

Tab. 2 Texaska klasifikace diabetickych ulceraci

- .

Obr. 3 Infekcni komplikace v rdmci SDN

Obvykle je nutno infekci v ramci SDN 1é¢it rychle a ra-
dikélné, jelikoz mtize ohrozit nejen koncetinu pacienta,
ale muze dokonce ohrozit ¢lovéka i na zivoté. Zvlasté ri-
zikova je infekce v rdmci SDN u transplantovanych a dia-
lyzovanych pacientt.®

Neuropatické ulcerace

Neuropatické ulcerace (obr. 4) vznikaji na zdkladé pri-
tomnosti tézsi formy distalni sensomotorické neuropa-
tie, ktera vede k vyrazné redukci citlivosti dolnich kon-
Cetin na dotek, bolest, chlad a teplo. Na zakladé ptisobenti
vnéjsich sil (napt. cizich pfedmétti v obuvi, pisobeni tepla
na chodidla pfi ohtivani nohou atd.) dojde k odérkam
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Obr. 4 Neuropatické ulcerace

v

nebo k rozvoji puchyit, popalenin, omrzlin, které se na-
sledné méni nebo prohlubuji v diabetické ulcerace.
Nejcastéji se neuropatické ulcerace nachdzeji v oblas-
tech s vy$s$im plantarnim tlakem, ktery se vyskytuje pre-
dev$im v oblasti deformit a v predominantnich mistech,
jimiz jsou u pacientt s diabetem predevsim oblasti hlavi-

¢ek metatarsalnich kosti a oblast calcanea.’

Lécba neuropatickych ulceraci

Nejdulezitéjsi soucasti terapie neuropatickych ulceraci je
odlehéeni postizené koncetiny, které napomaha odstra-
nit tlaky ptisobici na chodidlo dolni koncetiny. Vhod-
né zvolend metoda odlehcenti stabilizuje dolnf koncetinu
tim, ze znehybnuje tkdné a klouby v pozadované polo-
ze, a tim snizuje riziko $ifeni infekce a urychluje hojeni
SDN. Odleh¢eni docilime profylaktickou obuvi se special-
né upravenou vlozkou, terapeutickou obuvi (tzv. polovi¢-
nimi botami; obr. 5) nebo jinymi, méné obvyklymi odleh-
¢ovacimi pomtickami, mezi néz fadime ortézy ,Walker,
»AirCast® a v neposledni fadé¢ i snimatelnou kontaktni fi-
xaci (obr. 6)." Nejlepsich terapeutickych vysledka dosahu-
je aplikace kontaktnich fixaci.'*!? Kontaktni fixace (Total
Contact Cast — TCC) je schopna sniZit vertikalni tlaky
pusobici na exponovana mista, jimiz jsou zejména oblasti

Obr. 5 Terapeuticka obuv —,,polovi¢ni bota“

Obr. 6 Snimatelnd kontaktni fixace (TCC - Total Contact Cast)

hlavi¢ek metatarsalnich kosti a oblast paty. Podle vétsiny
studif urychluje TCC hojeni ulceraci - jiz béhem jedno-
ho az dvou mésicti dochazi ke zhojeni 70-100 % ulcera-
c1.'*8 Kontaktni fixace je urcena k 1é¢bé neuropatickych ¢i
neuroischemickych ulceraci, akutni nebo subakutni Char-
cotovy osteoartropatie, patologickych fraktur atd.

Odlehc¢ovaci pomiicky je vhodné aplikovat ihned pri
vzniku ulcerace. Abychom zabranili rozvoji komplikaci
syndromu diabetické nohy, mél by byt pacient vzdy radné
poucen, jak danou pomiicku pouzivat.

Béhem terapie dbame i na celkovy stav pacienta -
na jeho kompenzaci diabetu (glykemické profily, HbA ),
sledujeme lipidové spektrum, koagulaci, krevni tlak, re-
nélni funkce a u obéznich nemocnych se snazime o re-
dukci hmotnosti; pripadné adekvatné lé¢ime i zjisténou
ischémii dolnich koncetin (viz nize).

Vzhledem k casté pritomnosti infekce v diabetickych
ulceracich je soucasti terapie SDN lécba antibiotiky. Po-
uzivaji se v pripadé, kdy se u pacienta vyskytnou klinické
znamky infekce (lokalni flegmona, zvysena sekrece z ul-
cerace, zapach z rany, progrese ulcerace) nebo se objevi
systémové znamky infekce (leukocytédza, zvySeny CRP,
febrilie), klinicky zavazny kultiva¢ni nalez nebo osteo-
myelitida. Vybér antibiotik je postaven prevazné na em-
pirickych zkusenostech; v pozdéjsich fazich 1é¢by se ridi
mikrobidlni citlivosti nalezenych patogent.! Empiricka
antibiotickd terapie by méla obsahovat latky zamérené ze-
jména proti stafylokokiim a streptokokiim, které prevazu-
ji v kultiva¢nich nalezech ze stért,*'* nebo Sirokospektra
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1é¢iva, pokud v diabetickych ulceracich predpokladdme
vyskyt gram-negativnich patogent ¢i anaerobit.”

Dal$im bodem terapie neuropatickych ulceraci je lokdl-
ni lécba. Ta spociva v debridementu (odstranéni okolnich
hyperkeratéz a sneseni nekrotickych a fibrinovych povla-
ki1 ze spodiny rany) a nasledné aplikaci vhodného lokalni-
ho desinficiens, antiseptika nebo lokdlniho kryti dle typu
ulcerace. V soucasné dobé se u vétsiny ran upfednostiuji
metody vlhkého hojeni. Ve fazi ¢isténi se u diabetickych
ulceraci uplatnuji enzymatické prostredky, alginaty, hyd-
rogely, polyuretanova pénova kryti, u infikovanych dia-
betickych viedii 1ze pouzit kryti obsahujici sttibro nebo
polyhexamethylen biguanid (PHMB). Nevhodné je apli-
kovat okluzivni kryti. V poslednich letech se pouziva
k debridementu enzymatického typu tzv. maggot (lar-
valni) terapie. K podpore granulaci aplikujeme do diabe-
tickych ulceraci lokalni prostfedky vybrané dle intenzity
sekrece rany a lokalizace ulcerace. V zavérecné fazi hoje-
ni a pii hojeni povrchovych viedi doporuc¢ujeme pouzi-
vat silikonové materialy, foamy, mtizky s iodovymi slou-
¢eninami, se stfibrem, chlorhexidinem apod. V moderni
1é¢bé se mohou vyuzit i bioprepardty a terapie V.A.C. (va-
cuum-assisted closure - lé¢ba negativnim tlakem).”®

Ischemické ulcerace

v vy

Tyto ulcerace vznikaji zejména na podkladé tézsich forem
ICHDK nebo vlivem hypoperfuze dolnich koncetin u pa-
cientd s tézkymi formami kardiovaskularnich chorob.
U pacientt se mohou vyskytnout klaudikace (u diabetic-
ké polyneuropatie nemuseji byt vzdy pritomny!), chladnd
az lividni akra a klidové ischemické bolesti. I mensi vnéj-
81 sily (napt. tlak podlozky) v kombinaci s tézkou isché-
mii dolnich koncetin vedou k rozvoji ischemickych de-
fektt, dekubitd a nasledné gangrén ¢asti dolni koncetiny.
Zminéné ischemické defekty se vyskytuji zejména v ob-
lasti prstit dolnich koncetin a pat.

Lécba ischemickych ulceraci

U pacienttl s ischemickymi ulceracemi zkontroluje-
me vzdy kvalitu cévniho zdsobeni dolnich koncetin (ne-
pfimo pomoci klinickych pfiznaki - chybéjici pulsace
na dolnich koncetinach, chladnéjsi akra, chybéjici ochlu-
peni bérct, v nékterych pripadech pritomnost klaudi-
kaci nebo klidovych ischemickych bolesti, ischemickych
lézi; pfimo neinvazivnim vysettenim dopplerovskych in-
dexti nebo mérenim transkutanni tenze kysliku; invaziv-
nim vyS$etfenim angiografii nebo MR ¢i CT angiografii).
Zakladem 1é¢by ischemickych defektt je revaskulariza-
ce dolnich koncetin pomoci perkutanni transluminal-
ni angioplastiky (PTA) ¢i bypassii. Dale béhem terapie
dbame na ovlivnéni rizikovych faktorti ICHDK, jakymi
jsou koufeni, hypertenze, obezita, hyperlipoproteinémie,
hyperkoagulace apod.

Medikamentézni terapie ICHDK je omezena na anti-
agregancia (kyselinu acetylsalicylovou, ticlopidin,
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clopidogrel), ktera se pouzivaji i jako nasledna terapie
po revaskularizaci. Pokud revaskulariza¢ni vykon nelze
provést, je pacient dale 1é¢en symptomaticky — provadi pra-
videlnou rehabilitaci dolnich koncéetin, ktera zprostredku-
je uvolnéni endogennich mediatort vyvolavajicich dilataci
rezistentniho cévniho recisté periferné od okluze. V kraj-
nim ptipadé lze provést u nerevaskularizovatelnych pa-
cienttl, ktef{ maji zavazné klidové bolesti nebo ischemické
gangrény hrozici vysokou amputaci, lumbalni sympatek-
tomii. U pacientt s diabetickou neuropatii by v§ak neméla
byt indikovéna.? Jako novéjsi alternativa lé¢by ICHDK se
v posledni dobé nabizi aplikace kmenovych bunék.

Ostatni kroky v terapii ischemickych ulceraci jsou ob-
dobné jako u pacientt s neuropatickymi ulceracemi. Vy-
jimkou je lokdlni debridement, ktery se snazime obvykle
provadét velmi $etrné pro castou bolestivost ischemic-
kych defekt a riziko progrese gangrény. V nékterych pri-
padech je vhodné pouzit enzymatickou formu ¢isténi ran
nebo larvalni terapii. Pti lokdlni terapii nejcastéji vyuzi-
vame z antiseptik a desinficiencii fedény betadinovy roz-
tok. Lokalni lé¢iva se aplikuji podle typu rany — preparaty
s jodem se vyuzivaji k suseni ran, terapeutika se stfibrem
spise u infikovanych ran. K ¢isténi ran u revaskularizo-
vanych koncetin se mohou pouzivat i alginaty. U kritic-
ké ICHDK neni ptili§ vhodné danou ranu zvlhcovat, ne-
ni-li pod kontrolou odbornika.

Odleh¢eni dolnich koncetin je zajisténo noSenim tera-
peutické obuvi nebo ortézy ,Walker®. Kontaktni fixace se
u tézce ischemickych koncetin nepouzivaji, jelikoz hrozi
vysoké riziko otlakt a progrese ischemickych nalezii.

Kombinované ulcerace

Mechanismus vzniku, postup v diagnostice a 1é¢bé jsou
shodné s informacemi uvedenymi u neuropatickych a is-
chemickych vredi. Je nutno podotknout, Ze neuroische-
mické ulcerace jsou v praxi nejcastéjsi.

Charcotova osteoartropatie

Dalsi soucasti syndromu diabetické nohy je Charcotova
osteoartropatie. Jde o destruktivni onemocnéni kostnich
a kloubnich struktur na dolnich konéetinach u pacientti
s tézkou distalni sensomotorickou a autonomni neuro-
patii vedouci k odvapnéni a patologickym deformitam ¢i
frakturam kosti v postizené oblasti.

Existuje mnoho teorii vysvétlujicich mozny mecha-
nismus vzniku Charcotovy osteoartropatie.'® Podle jedné
z nejznaméjsich dochazi vlivem ztraty vnimani proprio-
cepce a bolesti v kombinaci s opakovanymi mechanicky-
mi traumaty k destrukei kosti.'” Dalsf teorie tvrdi, Ze pi-
vodem destrukce kosti je tvorba AV shuntti na podkladé
autonomni neuropatie, které postupné vedou k hyper-
émii dolni koncetiny a osteopenii. K témto abnormali-
tam se pridruzuji poruchy interosedlnich svalti, zvyseni
tlakd pasobicich na patu a chodidlo, aktivace osteoklastt
apod. Vse prispiva k rozvoji mikrofraktur."”



Klasifikaci Charcotovy osteoartropatie lze provadét
podle klinickych ptiznak, na zakladé aktivity procesu nebo
na zakladé lokalizace patologickych zmén' (schéma 2).

Podle klinickych priznaki 1ze Charcotovu osteoartro-
patii délit na akutni, subakutni a chronickou formu. Akut-
ni Charcotova osteoartropatie se projevuje jednostran-
nym otokem a/nebo bolestivosti a/nebo zarudnutim dolni
koncetiny (obr. 7), u pacientt se také muze pomalu rozvi-
jet i deformita dolni koncetiny. Nejspecifi¢téj$im ptizna-
kem Charcotovy osteoartropatie je pritomnost vyssiho
rozdilu koznich teplot na obou dolnich koncetinach -
rozdil teplot je vyssi nez 1,5-2 °C.

Po stabilizaci deformit, redukci otokd, pfi zlepSe-
ni ostatnich priznakd akutni Charcotovy osteoartropa-
tie a parametrt vySetfovacich metod dochazi k precho-
du akutni faze onemocnéni v subakutni az chronické
stadium.

Postup a lécba

U pacientt se suspektni Charcotovou osteoartropatii sle-
dujeme nejen celkovy stav nemocného (viz vyse), ale i za-
vaznost distalni sensomotorické neuropatie, autonomni
neuropatie a rozdil koznich teplot na dolnich kondeti-
ndch. Diagnostika Charcotovy osteoartropatie se provadi
méfenim rozdilu koznich teplot mezi koncetinami a rtg
vySetfenim (zanik mezikloubnich §térbin, patologické
zlomeniny, lokdlni osteoporoéza apod.). Rentgenologické
zmény se vSak projevuji s odstupem az tfi tydniti od pocat-
ku onemocnéni. Pfesnéjsi a ¢asnéjsi diagnostika Charco-
tovy osteoartropatie se provadi pomoci dynamické scin-
tigrafie kosti. Béhem scintigrafie je sledovana perfuze,
parametry intenzity kostniho metabolismu a akumula-
ce radiofarmaka ve skeletu.” K diagnostice Charcotovy
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Schéma 2 Klasifikace Charcotovy osteoartropatie podle San-
derse

Tucnd ¢ara znazornuje normalni distribuci tlakd v noze. Te¢-
kované &ary zobrazuiji distribuci tlakl u rozli¢nych typd Char-
cotovy osteoartropatie. Typ | — Charcotova osteoartropatie
v metatarsofalangedlnich a interfalangealnich kloubech,
typ Il — v tarsometatarsdlnich kloubech, typ Ill - v tarsalnich
kloubech, typ IV - v hlezennim kloubu a typ V — v patni kosti

Obr. 7 Akutni Charcotova osteoartropatie

osteoartropatie mohou prispét i abnormalni laboratorni
parametry kostniho metabolismu (Ca, kostni izoenzym
ALP, hydroxyprolin, ICTP atd). Lécba akutni faze spo-
¢iva v rekalcifika¢ni terapii (kalcitonin nebo bisfosfona-
ty, vapnik, event. i vitamin D) a v maximalnim odlehce-
ni dolni konéetiny pomoci kontaktni fixace ¢i ortéz nebo
pomoci pojizdného voziku v pripadé postizeni obou dol-
nich koncetin.” Jestlize Charcotova osteoartropatie pre-
$la u pacienta z akutniho stadia do chronického, preva-
di se pacient na specialni ortopedickou kotnikovou obuv
kombinovanou se specidlnimi vlozkami. Terapie Charco-
tovy osteoartropatie je pomérné zdlouhava, délka 1é¢by je
zavisla na lokalité patologického procesu. Rychleji se hoji
Charcotova osteoartropatie lokalizovana v predonozi (cca
6-12 mésict) v porovnani s osteoartropatii lokalizovanou
v oblasti tarst &i calcanea (cca 12-24 mésici). >

Patologické fraktury

V klinické praxi se miizeme setkat i s patologickymi fak-
turami, které vznikaji spoluptsobenim rady faktort — dia-
betické polyneuropatie, minimalni zatéze a lokdlni os-
teoporozy. Pacienti s tzv. ,neuropatickymi“ frakturami
popiraji anamnesticky jakékoli vyraznéjsi trauma ¢i vel-
kou zatéz ptisobici na postizenou kondetinu.

Klinicky nalezneme u pacienta otok postizené konce-
tiny a hematom. Rozdil koZnich teplot na dolnich konce-
tinach neni velky. Diagnostiku patologickych fraktur pro-
vadime na zakladé kliniky a rtg vySetfeni.

Lécba fraktur spociva v rekalcifikaci a stabilizaci dolni
koncéetiny v pozadované poloze, které nejlépe docilime
kontaktni fixaci nebo koncetinovymi ortézami. Hojeni
patologickych faktur je obvykle delsi v porovnani se zlo-
meninami pfitomnymi u nediabetické populace - ve vét-
$iné pripadi trvd dva az tfi mésice.

Zavér

Zavérem lze shrnout, Ze péce o pacienty se syndromem di-
abetické nohy je nejen finan¢né, ale i personalné naro¢na,
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jelikoz klade velké naroky na multidisciplinaritu tymu,
ktery o tyto pacienty pecuje. Terapii syndromu diabetic-
ké nohy neni vhodné zuzovat pouze na lokélni terapii, ale

méli bychom pacienta 1é¢it vzdy komplexné s prihlédnutim
k jeho celkovému stavu a komorbiditam. Proto je vhodné
pravidelné navazovat spolupréci s dal$imi specialisty.
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VYSKYT DIABETES MELLITUS SE ZVYSUJE PRI VELKE KONZUMACI VAJICEK

Toto je prvni studie o vztahu mezi po¢tem zkonzumovanych vajicek a vyskytem diabetes mellitus typu 2. Ke studii byl pouZit velky
soubor 20 703 muzd, ktefi se zacastnili Physicians’ Health Study |, kterd probéhla v letech 1982-2007 a 36 295 Zen zahrnutych
ve Women’s Health Study, ktera probihala v letech 1992-2007. Udaje o spotFebé vajicek ziskali auto¥i z dotaznikd. V prib&hu
20 let u muzl a 11,7 let u Zen se objevil diabetes mellitus 2. typu u 1 921 muzd a u 2 112 Zen. U muzd ukdzala mnohorozmérova
analyza, Ze riziko vzniku diabetes mellitus bylo ve srovnani s nekonzumenty vajicek 1,09 pii konzumaci méné nez jedno nebo
jedno vajicko za tyden. Pri spotrebé 2—-4 vajec tydné stoupalo riziko vyskytu diabetu nevyznamné, pouze na 1,18. Teprve vzestup
spotreby vajec na 5-6 tydné zvysil riziko vyskytu diabetu na 1,46 a pri spotrebé vyssinez Sest vajicek tydné na 1,58. To predstavuje
u muzl vysoce vyznamnou tendenci (p pro trend < 0,0001). Také u Zen byl prokdzan stejné signifikantni trend (p pro trend
< 0,0001). Pfi tydenni konzumaci vice nez Sesti vajec bylo u Zen riziko 1,77, tj. vy$8i nez u muzd.

Autori uzaviraji, Ze zvysena spotreba vajicek mlze predstavovat vyssi riziko vyskytu diabetes mellitus 2. typu.

Djoussé L, Gaziano JM, Buring JE, et al. Egg consumption and risk of type 2 diabetes in men and women. Diabetes Care 2009;
32:295-300.
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