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Sthrn: Uvod: Syndrém diabetickej nohy sa ¢asto prejavuje poruchou tkanivovych struktdr s koznou léziou na nohach u diabetikov. Ciefom
nadej prace bolo analyzovat ulcerdcie na nohdch u diabetikov s dérazom na etiopatogenézu, lokalitu a stuperi poskodenia. Metdda
a pacienti: Analyzovali sme ndlezy u 124 diabetikov s ulcerdciami na nohdach, ktori boli ambulantne lie¢eni na ambulancii pre diabeticku
nohu a/alebo hospitalizovani na |6zkovom oddelenf II. internej kliniky LF UK a FNsP v Bratislave v rokoch 1996-2006. Zakladné skrinin-
gové vysetrenie diabetickej neuropatie sa robilo pomocou jednoduchych metéd (vata, ostry predmet, ladi¢ka, monofilamentum). Okrem
pulzacie artérii na nohdch sme vy3etrovali kazdému pacientovi ¢lenkovo-ramenny tlakovy index. V pripade klinicky pritomnej infekcie koz-
ného defektu sme vykonali vyter z rany na bakteriologické vy3etrenie. Klasifikdcia rozsahu ulcerdcii na nohach bola vykonana podfa Wag-
nera aj podla Texaskej klasifikacie, boli popisané aj lokalizacie ulceracii. Vysledky: Neuropaticka ulcerdcia bola pritomnd u 46 pacientov
(37%), kombinovana neuroischemicka u 76 pacientov (61%) a cista ischemickd ulcerdcia len u 2 pacientov (2%). Neuropatia bola
pritomnd celkove u 122 (98 %) pacientov s diabetickou nohou, ischémiu kon¢atin sme zistili u 78 pacientov (63 %). 54 % ulceracii bolo
lokalizovanych na prstoch néh, ulcerdcii lokalizovanych na ploske nohy bolo celkove 43 %. Infekcia ulceracii na nohdch bola pritomnd
celkove u 72 pacientov (58%). Celkove bolo 48 plytkych ulceracii (38,7%) a 76 hlbokych (61,3%). V skupine diabetikov bez ischémie
a infekcie bolo 39 % hlbokych ulceracii vo¢i 80 % v skupine s ischémiou a infekciou (p < 0,05). Syndrém diabetickej nohy sa vyskytuje pre-
vazne u diabetikov 2. typu s dlhsim trvanim ochorenia, prevazne lie¢enych inzulinom, so zlou glykemickou kompenziciou a s chronickymi
mikrovaskuldrnymi komplikdciami diabetu, pricom medzi postihnutymi diabetikmi prevazovali muzi vo vy$§om veku. Zdver: U diabetikov
2. typu lie¢enych inzulinom s pritomnymi mikrovaskularnymi komplikaciami je skriningové vysetrenie dolnych koncatin nutnostou. Vacsi-
nova lokalizacia ulcerdcii na prstoch néh znamend predpoklad vyznamného vyuZitia polo-topdnok sériovej vyroby (protetické pomocky)
v terapeutickej indikacii.

Klacové slova: diabetickd noha - lokalizacia ulcerdcie - klinicky obraz ulcerécif - rizikd diabetickej nohy

Characteristics of foot ulcers in diabetic patients

Summary: Introduction: Diabetic foot syndrome is often presented as a skin lesion in diabetics. The aim of our study was to analyse foot
ulcerations in diabetics, together with ethiopatogenesis, location and grade of impairment. Methods: We analysed foot ulcerations in
124 diabetics who attended outpatient foot clinic, or were hospitalized in the period from 1996 to 2006. Basic neuropathy screening
examination was made with cotton wisp, pin-prick, tuning fork, and monofilament. Beside the evaluation of the presence of pedal pulses,
the ankle-brachial pressure index was measured. If the infection of foot ulceration was present, bacteriology examinations was performed.
Wagner and University of Texas classifications of foot ulcerations were applied, moreover, location of ulcerations was analysed. Results:
Neuropathic ulcer was diagnosed in 46 patients of the total number of 124 (37%), neuroischemic in 76 patients (61%) and pure ischemic
ulcer only in 2 patients (2%). Neuropathy was present in 122 (98%) patients with diabetic foot, limb ischemia in 78 patients (63%). Fifty
four per cent of foot ulcers were located on toes and 43% ulcers on plantar surface. Foot ulcer infection was detected in 72 patients (58%).
We found 48 superficial ulcers (38.7%) and 76 deep ulcers (61.3%). In diabetics without foot ischemia and infection 39% deep ulcers were
present whereas in the group with ischemia and infection the proportion amounted to 80% (p < 0.05). Conclusion: Diabetic foot syndrom
was present more often in type-2 diabetics with longer disease duration, in those on insulin treatment, in men of older age, further in the
diabetics with pure glycemic control and/or with chronic microvascular diabetic complications.

Key words: diabetic foot - ulcer location - clinical picture of foot ulcerations - risks of diabetic foot syndrome

Uvod

Syndrém diabetickej nohy je podla
SZO definovany ako infekcia, ulcerdcia
a/alebo destrukcia hlbokych tkaniv,
spojena s neurologickymi abnorma-
litami a s rébznym stupfiom ischemic-
kej choroby dolnych kon¢atin na no-
héch, teda distdlne od ¢lenka. Inymi
slovami ide o patologicky stav na no-
hach u diabetikov, ktory za urcitych
nepriaznivych okolnosti méze viest
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k poruche tkanivovych Struktdr, repre-
zentovanych koznymi alebo osteoarti-
kuldrnymi léziami [1]. Pre tento stav
su teda charakteristické chronické, dI-
hodobo sa nehojace ulcerdcie na kozi
v ktorejkolvek ¢casti nohy, ktoré sa
¢asto komplikuju infekciou makkych
tkaniv, osteomyelitidou a moéze sa vy-
vinut aZ nekréza tkaniva - gangréna,
ktort je potom ¢asto potrebné odstra-
nit - amputovat [2]. Rizikové faktory

pre amputdciu koncatin u diabetikov
su periférna senzitivna neuropatia, is-
chémia koncatiny, ale aj predchddza-
jlca amputdcia, lie¢ba inzulinom a ul-
cerdcia na koncatine [3]. Postihnutie
dolnych koncatin je vefkym, nielen me-
dicinskym, ale aj spolo¢enskym a eko-
nomickym problémom, a to prdve
najma pre vysoky pocet amputdcif.
Hlavnymi faktormi, ktoré prispievaju
k vyvoju diabetickej nohy, st diabetickd
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diabetes mellitus typ 1/2
muzi/zeny

vek (roky)

trvanie diabetes mellitus (roky)

BMI (kg/m?)

Tab. 1. Zakladné charakteristiky stiboru diabetikov s ulcerdciami (n = 124).

11/113
95/29
63,1 + 10,5 (priemer + SD) 62,5 (median)
16,3+9,2 15,5
29,0+5,2 281

BMI - body mass index (index telesnej hmotnosti)

neuropatia (distdlna symetrickd senzi-
tivne-motorickd, ale aj autonémnas jej
nédsledkami - napr. osteoartropatiou,
ktorad vedie k deformitdm nohy) a is-
chemicka choroba dolnych kon¢atin.
NajcastejSie vyvolavajtice priciny ulce-
racii st biomechanicky stres (posobe-
nim nesprdvnej obuvi s tvorbou otla-
kov), pripadne traumatické podnety.
Mozna je aj ucast pliesiiovej infekcie,
najma medzi prstami [4].

Diabetickd neuropatia je skupinou
klinickych a subklinickych syndré-
mov vyznacujlcich sa réznorodostou
etioldgie, klinickych aj laboratérnych
prejavov. Jej podstatou su diftzne
alebo fokélne poskodenia periférnych
somatickych, alebo autonémnych ner-
vovych vldkien nasledkom diabeticke;
metabolickej poruchy a prejavuje sa
charakteristickym, ale mnohotvdrnym
obrazom. Problémom je vSeobecné
podhodnotenie pritomnosti neuro-
patie u diabetikov 2. typu v sti¢asnosti.
PouZitim monofilamenta na palci nohy
sa ukazuje 72% dspesnost diagnos-
tiky periférnej neuropatie [5]. Okrem
monofilamenta sa nadalej odportca
v diagnostike diabetickej polyneuro-
patie aj pouzivanie ladi¢ky na vyset-
renie vibracnej citlivosti, ktoré ma vy-
soku pozitivnu prediktivhu hodnotou
86-100% [6].

Diabetickd noha sa bezne deli na
neuropatickd, ischemickd a zmieSanu
(neuroischemickd) [7]. Neuropatia
je pritomna az u 90% vsetkych ulce-
rdcii na nohach (z toho polovica v ¢is-
tej neuropatickej forme a polovica
v zmie$anej neuropaticko-ischemicke;
forme). Z dévodu zanedbatefného vy-
skytu Cistej ischemickej formy diabe-
tickej nohy sa doporucuje rozdefo-
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vat diabetickd nohu na neuropaticku
a neuroischemicku aj z toho hfadiska,
Ze terapeuticky postup je pri neurois-
chemickej a ischemickej diabetickej
nohe rovnaky [7].

Prevencia sa zda byt efektivna len
u diabetikov, ktori sd rizikovi z hla-
diska vzniku syndrému diabetickej
nohy. V pripade, Zze okrem diabetu
pacient nema iny rizikovy faktor
vzniku ulceracie, prevencia nie je fi-
nanéne vyhodnda. Délezitd je aj orga-
nizdcia starostlivosti o nohy diabeti-
kov. V poslednom obdobi st doélezité
nielen medzindrodné, ale aj ndrodné
konsenzudlne odporucania na sta-
rostlivost o diabetické nohy [8]. Na
Slovensku zatial takéto odporucania
vypracované neboli.

Cielom prédce bolo analyzovat ulce-
rdcie na nohach u diabetikov s dora-
zom na etiopatogenézu, lokalitu a stu-
peri poskodenia.

Pacienti a metédy
Stbor pacientov sme vytvorili zo
124 diabetikov s ulcerdciami na no-
hach, ktori boli ambulantne lie¢eni
na ambulancii pre diabetickd nohu
a/alebo hospitalizovani na |6zko-
vom oddeleni Il. internej kliniky LF
UK a FNsP v Bratislave v rokoch
1996-2006. Zdravotna a dostupna
obrazovd dokumentacia bola podro-
bend retrospektivnej analyze. Diabe-
tickd ulcerdcia na nohe bola defino-
vana pritomnostou kozného defektu
nachadzajiceho sa pod troviiou ¢len-
kového kibu. Charakteristiky siboru st
vtab. 1.

Zékladné skriningové vysetrenie dia-
betickej neuropatie sa robilo pomocou
jednoduchych, bezne dostupnych vy-
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Setrovacich metdd. Taktilnd citlivost
na koncatindch sa vySetrovala vatou,
algicka citlivost zaostrenym predme-
tom, na vySetrenie tepelnej citlivosti
sme pouzili predmet s jednym kon-
com studenym (kov) a druhym kon-
com teplym (umeld hmota) (Tip-test).
Tieto vy3etrenia sa robili symetricky na
oboch koncatinach od kolena sme-
rom nadol aZ na prsty na oboch stra-
nach koncatin. Tlakova citlivost sa
vySetrovala na ploske nohy 10g Sem-
mes-Weinsteinovym monofilamen-
tom na 4 miestach (na brusku prvého
prsta, nad 1. a 5. hlavicou metatar-
zalnej kosti a na pate). Prah vibracnej
citlivosti sme vySetrovali nad 16zkom
nechta 1. prsta nohy semikvantita-
tivne kalibrovanou 128 Hz ladic¢kou,
stucasne aj kvantitativnou metédou
biothesiometrom (Bio-Medical, New-
bury, Ohio, USA) s patologickymi hod-
notami zvySeného prahu vibracnej cit-
livosti nad 25 V. Slachovo-okosticové
reflexy pateldrne a Achillovej $lachy sa
bilateralne vy3etrovali neurologickym
kladivkom [9]. Na zdklade tychto vy-
Setreni sa urcilo skére NDS (Neuro-
pathy Disability Score). V pripade
dvoch patologickych vysledkov z uve-
denych vysetreni alebo vy3sieho skére
NDS sme diagnostikovali diabetickd
neuropatiu [10,11].

VySetrenie autonémnej neuropatie
sa robilo pomocou koznej elektrickej
vodivosti pristrojom Thio-Test (Viatris,
Nemecko), za pouzitia nami v minu-
losti uréenych noriem (normélna hod-
nota potivosti je nad 30 pS) [12].

Okrem pulzécie artérii (a. dorsalis
pedis a a. tibialis posterior) sme vy3et-
rovali kazdému pacientovi ¢lenkovo-ra-
menny tlakovy index (ABPI) pomocou
dopplerometrického signalu najprv
nad a. brachialis a nasledne na oboch
a. tibialis posterior a a. dorsalis pedis.
Pre kritickd ischémiu sme poutzili dia-
gnostické kritérium ABPI pod 0,5 [13].
V pripade klinickych priznakov (v pri-
pade nehojacej sa ulcerdcie, chlad-
nych néh, pri nehmatnych pulziciach,
pripadne klaudikaénych tazkostiach
alebo pokojovych ischemickych bo-
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lestiach), alebo nameranom ABPI pod
0,9, sme vykonali duplexné dopplerov-
ské vySetrenie na RTG pracovisku, na-
sledne transkutdnnu oxymetriu na no-
hach pomocou Oxykapnomonitora
(SMK 365, Hellige, Nemecko) s pri-
slusnou kyslikovou polarografickou
sondou - transoxédou. Meranie tran-
skutdnnej oxymetrie sa vykonalo v po-
koji vleze, ale aj po zveseni kon¢atin,
elevacii a cvi¢eni konéatin. Akcepto-
vané kritérium pre ischémiu konca-
tiny je tlak kyslika pod 30 mm Hg [14].
V pripade, Ze sa dokdazala ischémia
koncatin aj tymito vySetreniami, vyko-
nalo sa arteriografické vysSetrenie na
RTG pracovisku.

V pripade klinicky pritomnej infekcie
kozného defektu (zacervenie okolia
rany, Sirenie sa infekcie do okolia rany,
tepld koZa v okolf rany) sme vykonali
vyter z rany na bakteriologické vy3et-
renie na potvrdenie infekcie.

Metabolickd kompenzacia diabetu
bola posudzovana pomocou glykova-
ného hemoglobinu (HbA, ) metédou
DCCT (normalne hodnoty do 6,6 %).
Z laboratérnych vysledkov sa brali do
Uvahy eSte vySetrenia cholesterolu,
triglyceridov, kreatininu v sére. Pritom-
nost diabetickej nefropatie sa urco-
vala aj pomocou vySetrenia mikroal-
bumindrie (normdlne hodnoty do
30 pg/min), na postidenie pritomnosti
diabetickej retinopatie sa robilo vy3Set-
renie o¢ného pozadia na oftalmologic-
kej ambulancii.

s ulcerdciami (n = 124).

Tab. 2. VySetrované laboratérne parametre v stibore diabetikov

Median Medzikvartilové rozpitie (IQR)
HbA, (%) 8,2 7,07-9,48
cholesterol v sére (mmol/I) 4,38 3,84-5,36
triglyceridy v sére (mmol/I) 1,52 1,1-2,0
kreatinin v sére (pmol/I) 90,8 79,3-122
albumindria (mg/ml) 152,5 50,7-760
systolicky krvny tlak (mm Hg) 150 130-165

HbA, - glykovany hemoglobin

Klasifikacia rozsahu ulceracii na no-
hdch bola vykonana podfa Wagnera
[15], aj podla Texaskej klasifikdcie
[16]. Boli popisané aj lokalizacie ul-
ceracii, podfa preddefinovanych 5 ob-
lasti nohy (prednd cast nohy, pries-
tory medzi prstami a chrbat prstov;
spodna plocha prstov; ploska nohy;
pata; zadnd a bo¢na ¢ast nohy).

Statisticka analyza vysledkov

VySetrované parametre v sledovanom
stibore pacientov sme popisali vhod-
nym parametrom centrdlnej tendencie
a variability. Normalne rozdelené data
u spojitych premennych popisujeme
aritmetickym priemerom a smero-
dajnou odchylkou SD. Pre asymetricky
rozdelené ddta u spojitych premen-
nych uvddzame medidn a medzikvarti-
lové rozpdtie IQR. Normalitu dat sme
testovali Shapiro-Wilkovym testom.
Pre testovanie asocidcie medzi dvoma
kategorickymi faktormi sme pouZili

y? testy. Testovali sme na hladine vy-
0,05. Ako vyslednu
pravdepodobnost uvddzame hodnotu

znamnosti o

pravdepodobnosti korigovant na spo-
jitost (Yatesova korekcia).

Vysledky
93 diabetikov (75%) malo trvanie za-
kladného metabolického ochorenia
dlhsie ako 10 rokov. 61 pacientov (60 %)
malo hodnotu HbA,_vy3siu ako 8%.
Celkovy cholesterol v sére bol v stibore
diabetikov 4,57 + 1,33 mmol/I; trigly-
ceridy v sére boli 2,03 + 2,17 mmol/I
(priemernd hodnota + SD); kreatinin
v sére 90,8 pmol/l (medidn); albumi-
ndria 152,5mg/ml (median); systo-
licky krvny tlak 151,6 £ 25,1 mm Hg
(priemernd hodnota + SD) (tab. 2).
91,4% diabetikov s ulcerdciami na kon-
¢atindch malo diabetickd retinopatiu
a 71,6 % diabetickd nefropatiu. Abnor-
malne nizku potivost na nohach sme zis-
tili u 84,9% diabetikov s ulcerdciami.
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Obr. 1. Lie¢ba diabetes mellitus u pacientov s koznymi de-
fektami na nohéch (n = 124).
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Obr. 2. Etiopatogenetickd charakteristika koznych defek-

tov na nohach u diabetikov (n = 124).
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Tab. 3. Klasifikacia ulceracii podla Wagnera.
Stuper Charakteristika Pocet pacientov % vyjadrenie
1 povrchovy vred 33 27
2 hlboky neinfikovany vred 16 13
3 flegmdna nohy 55 44
4 lokalizovana gangréna nohy 17 14
5 gangréna celej nohy 3 2
Tab. 4. Klasifikacia ulceracii podla Armstronga.
Stupen Charakteristika Pocet pacientov % vyjadrenie
A PAO -, infekcia - 18 14,5
B PAO -, infekcia + 28 22,6
C PAO +, infekcia - 34 27,4
D PAO +, infekcia + 44 35,5
PAO - ischemickd choroba dolnych konéatin, + - pritomnost, - - nepritomnost
80 [
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A - kozny defekt bez ischémie a bez infekcie, B - kozny defekt bez ischémie s infekciou,
C - kozny defekt s ischémiou bez infekcie, D - kozny defekt s ischémiou a infekciou

Obr. 4. Vplyv infekcie a ischémie na hibku koznych defektov na nohéch diabeti-

kov (n = 124).

71 pacientov (57,3 %) bolo lie¢enych
len inzulinom, 39 (31,5%) oralnymi
antidiabetikami, 12 pacientov (9,8 %)
malo v lie¢cbe kombinaciu inzulinu
a ordlnych antidiabetik a dva pacienti
(1,4%) boli lieceni dietou (obr. 1).

Charakteristika diabetickych
ulcerdcii

Neuropatickd ulcerdcia bola pritomna
u 46 pacientov (37%), kombino-
vana neuroischemickd u 76 pacientov
(61%) a cistd ischemicka ulceracia len
u 2 pacientov (2%) (obr. 2).

Vniti Lék 2009; 55(10): 918-924

Neuropatia ako zakladny etiopato-
geneticky proces ulcerdcie na diabe-
tickej nohe bola pritomna celkove
u 122 (98 %) pacientov s diabetickou
nohou. Ischémiu koncatin sme zis-
tili u 78 pacientov (63 %). Kritickd is-
chémiu 36 pacientov (29 %). ABPI vy3si
ako 1,2 sveddiaci pre mediokalcinézu
sme zistili u 61 (49,2%) diabetikov.

Kozné defekty boli lokalizované na
prednej okrajovej ¢asti prstov nohy,
v medziprstnych priestoroch a chrbéte
prstov nohy u 46 pacientov (37 %), na
spodine prstov u 20 pacientov (17 %),

37 %

26 %

predok prstov. M spodok prstov

planta M pita ostatné

Obr. 3. Lokalizacia ulcerécii na no-
hédch diabetikov (n = 124).

na ploske nohy u 33 diabetikov (26 %),
na pate u 9 pacientov (7%) a na bo¢-
nych, okrajovych ¢astiach a zadnej
¢asti nohy u 16 pacientov (13%). 54%
ulcerdcifi bolo lokalizovanych na prs-
toch néh, ulceracii lokalizovanych na
ploske nohy bolo celkove 43 % (obr. 3).

Pocty pacientov s ulcerdciami klasifiko-
vanymi podla Wagnera sti v tab. 3 a pocty
pacientov s ulcerdciami klasifikovanymi
podla Armstronga st v tab. 4.

Z tabulky vyplyva, Ze infekcia ulce-
racii na nohdch bola pritomna celkove
u 72 pacientov (58%). V A skupine
bolo 11 ulceracif plytkych a 7 hlbokych,
v B skupine 5 plytkych a 23 hlbokych,
v C skupine 23 plytkych a 11 hlbokych,
v D skupine 9 plytkych a 35 hlbokych
(obr. 4).

Celkove bolo 48 plytkych ulcerécif
(38,7%) a 76 hlbokych (61,3%). V sku-
pine diabetikov bez ischémie a infekcie
bolo 39% hlbokych ulceracii voci 80 %
v skupine s ischémiou a infekciou
(p < 0,05).

Neuropatické ulceracie (skupiny A +
+ B) boli u 31 pacientov lokalizo-
vané na ploske nohy (67,4%) voci len
22 pacientom (28,2%) s ischémiou kon-
¢atin (skupiny C + D) (p < 0,05) (obr. 5).

Diskuzia

Diabetickd noha, prejavujtica sa ¢i uz
koznym defektom, infekciou alebo né-
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slednou amputdciou, predstavuje velky
medicinsky a komplexnostou a dlzkou
lie¢by aj ekonomicky problém. Tyka
sa prevazne, tak ako to potvrdila ana-
lyza nasho suboru, diabetikov 2. typu
s dlh$§im trvanim ochorenia, pre-
vazne muzov vo vy$8om veku. Na to, Ze
koZzné defekty na nohdch sa vyskytuju
prevazne u diabetikov 2. typu a viac
u muZov, poukdzal aj Medzindrodny
konsenzus o syndréme diabeticke;
nohy uz v roku 1999 [1]. Znamy je aj
rizikovy faktor dlhsieho trvania diabe-
tes mellitus. V $tddii Rith-Najariana
et al z roku 1992 bolo zistené, ze dlhé
trvanie diabetu nad 20 rokov vedie
v porovnani s trvanim ochorenia pod
9 rokov k viac ako 6-ndsobne vyssiemu
riziku vzniku ulceracii na nohdch [17].
Aj vy83i vek bol v minulosti popisany
ako rizikovy faktor vzniku ulcerdcie na
nohe u diabetikov [18].

Prevaha pacientov so zlou metabo-
lickou kompenziciou diabetu (HbA,
nad 8%) spolu s vysokym percentom
vyskytu chronickych diabetickych mik-
rovaskuldrnych (neuropatia, retino-
patia, nefropatia) aj makrovaskular-
nych (ischemickda choroba dolnych
koncatin, mediokalcinéza) kompli-
kacii v naSom stbore pacientov potvr-
dzuje zndmu skutocnost, Ze za vyskyt
komplikdcii diabetes mellitus je zodpo-
vednd hlavne glykdcia proteinov a jej
nésledky [19]. Tieto tvahy potvrdzuju
aj najnovsie ddkazy o tom, Ze glykacia
je dolezity mechanizmus vyvoja kom-
plikacii diabetu, ktoré su zahrnuté
do syndrému diabetickej nohy, a to
neuropatie, makrovaskuldrneho ocho-
renia a v mensej miere aj do horsieho
hojenia rdn [20]. Podporou zlej meta-
bolickej situdcie ako rizikového faktora
zvyseného vyskytu ulceracii na nohach
diabetikov je aj $ttidia Manteyho, ktora
zistila, Ze pacienti, u ktorych doslo
behom 2 rokov sledovania k relapsom
ulceracif, mali signifikantne vy3$si glyko-
vany hemoglobin ako pacienti bez reul-
cerdcif (8,5 vs 7,6%) [21]. Podobne
aj Jirkovska et al zistili signifikantne
vy3si HbA v skupine diabetikov s ul-
cerdciami na nohach [22]. Potvrdili
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Obr. 5. Lokalizacia koznych defektov v zavislosti na etiopatogenetickych fakto-

roch diabetickej nohy (n = 124).

sme asocidciu syndrému diabetickej
nohy s chronickymi mikrovaskular-
nymi komplikdciami diabetu, ako aj di-
fuznym aterosklerotickym postihnutim
tepien, ¢o sa vysvetluje dlhym trvanim
zékladného metabolického ochorenia.
Aj Rathur a Boulton povazujd chro-
nické mikrovaskuldrne komplikdcie
za rizikovy faktor ulcerdcii na nohdch
diabetikov [23].

Prevaha diabetikov lie¢enych inzuli-
nom, ¢ uz samostatne, alebo v kom-
bindcii s ordlnymi antidiabetikami
(2/3 pacientov), tiez svedéi o dlhodo-
bom a komplikovanom priebehu z4-
kladného ochorenia s poklesom tvorby
vlastného inzulinu v B-bunkach pan-
kreasu. MoZno tak usudzovat na za-
klade toho, Ze indikaciou lie¢by inzu-
linom u diabetikov 2. typu byva este
stale najcastejSie zlyhanie lie¢by po-
mocou diéty a preparatov sulfonylu-
rey [24]. Mnohé stidie potvrdili vysoké
percento inzulinom lie¢enych diabeti-
kov 2. typu, ktorym sa vyvinie ulceracia
na nohdch [22,25]. Potvrdili sme, Ze
diabetes mellitus v pokroc¢ilom $tadiu
ochorenia ma vefmi ¢asto pritomné aj
tazké ochorenie lokalizované na no-
hdch [26]. Faglia et al vysvetfuju tito
skutocnost hor$im stavom ateroskle-
rotického rizika a horsim prekrvenim

dolnych kon¢atin, ¢o zistili u diabeti-
kov 2. typu lie¢enych inzulinom [25].
My sme zistili v naSom stbore is-
chémiu kondcatin ako etiologicky fak-
tor vzniku kozného defektu az v 63 %,
pricom samotnt neuropatiu malo len
37 %, teda nie¢o viac ako 1/3 diabe-
tikov. Takmer také isté vysledky re-
ferovala $tddia z roku 2002, neuro-
patiu zistili v8ak u 88%, zatial ¢o my
az u 98 % diabetikov [27]. V neddvno
referovanom vefkom stibore multicen-
trickej Stidie Eurodiale bola ischémia
zistenda u 49% a neuropatia u 86%
diabetikov s koZznymi ulcerdciami na
nohach [26]. Tento referovany vy-
skyt je nizsi ako v nasom subore, ¢o
sved¢i pre menej senzitivne diagnos-
tické metédy pouzité v uvedenej Stu-
dii. Ischémiu zistovali len pomocou
dopplerometrického indexu a pulzécii
artérif, neuropatiu pomocou monofi-
lamenta, vaty, ladi¢ky a ostrého pred-
metu. Nami pouZitd metodika urcenia
ischémie dolnych koncatin s postup-
nym vyuZzitim réznych diagnostickych
metdd zvySuje zachytnost zavazného
postihnutia artérii a kombindciou jed-
noduchého skriningového vySetrenia
citlivosti s vyuZitim biothesiometrie
a vySetrenia potivosti na nohdach sa
postihnutie diabetickou neuropatiou
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zisti takmer u kazdého diabetika s ul-
cerdciou na nohe.

NajcastejSou lokalizaciou koznych
defektov na nohach boli prsty az v po-
lovici pripadov. Neddvno rovnaky nalez
referovali aj ceski autori, ktori zis-
tili viac ako polovicu defektov na no-
hédch u pacientov s neuropatickymi, ale
aj neuroischemickymi ulcerdciami na
prstoch a prednej ¢asti nohy. Celkove
zistili v tejto lokalizdcii az 75 % vsetkych
ulceracii [28]. Podobne aj stidia Eu-
rodiale zistila viac ako polovicu ulce-
racii (55%) lokalizovanych na prstoch
noéh [26]. Prekvapujicim zistenim je
to, Ze iba 43 % koznych defektov bolo
lokalizovanych na ploskdach néh. Po-
tvrdila to aj Stiddia Eurodiale, ktord zis-
tila plantdrne lokalizované ulceracie
v 48% [26]. Non-plantarna lokaliz4cia
ulceracie ma velky vyznam aj z hfadiska
odporucanej lie¢by. Predchddzajtce
odporicania sa opieraji o meranie
plantarneho tlaku [29]. Ale non-plan-
tarne ulcerdcie doteraz neboli v po-
predi z hladiska odportéania lie¢by.
Preto bude potrebné zamerat sa v bliz-
kej buddicnosti aj na iné ako plantdrne
lokality ulceracii. V ramci vysokého
poctu ulcerdcii na prednej casti nohy
sa dostava do popredia velmi dolezita
liecebnd pomocka, tzv. polo-topanka
s pevnou pdtovou castou a volnou
prednou castou, ktorda komplentne
odstrani tlak na postihnutt ¢ast nohy.
Takdto polo-topanku si mézu aj sami
pacienti vytvorit [30].

Dokézali sme, Ze neuropaticka ul-
ceracia je prevazne lokalizovand na
ploske nohy, zatial ¢o ischemickd
v inych lokalitdch. My sme tymto len
dokdzali platnost vieobecne pouziva-
ného diferencidlno-diagnostického kri-
téria medzi neuropatiou a ischémiou
z hladiska lokalizacie ulceracie. Studia
Eurodiale zistila u pacientov s is-
chémiou a infekciou non-plantarnu
lokaliz4ciu ulceracie v 65% pacientov,
teda podobne, ako sme zistili v nasom
subore [26].

Najcastejsie kozné defekty boli 3. stupria
Wagnerovej klasifikdcie, resp. v sku-
pine s ischémiou a stcasnou infekciou.

Podobne aj sttidia Eurodiale zistila az
31% ulcerdcii v skupine pacientov s is-
chémiou a infekciou [26]. Teda potvr-
dili sme zhodne tazky stuperi ochorenia
az u 1/3 diabetikov s koznym defektom.
Ischémia koncatiny, ako aj infekcia rany
st dobre zndme nepriaznivé prognos-
tické faktory pri syndréme diabetickej
nohy [31]. Predchadzajice 3tidie uka-
zali vyskyt ulcerdcii podobne tazkého
stupnia lenv 5-15% [16,32].

Zavery

Syndrém diabetickej nohy sa vyskytuje
prevazne u diabetikov 2. typu s dlhsim
trvanim ochorenia, prevazne liecenych
inzulinom, prevazne len muZov vo vys-
Som veku, so zlou glykemickou kompen-
zaciou a s chronickymi mikrovaskuldr-
nymi komplikdciami diabetu. Diabeticka
neuropatia bola v naSom subore pri-
tomna u 98% pacientov, ischémia kon-
¢atin u 63 % a infekcia u 58 %.

NajcastejSie sme zistili neuroische-
mické ulceracie s vyskytom u 63 %
pacientov. Diabetickd neuropatia
ako hlavnd sdcast ulcerdcie na no-
héach diabetikov bola pritomna takmer
u vietkych pacientov. Kozné defekty
boli lokalizované v prevaznej miere
(u 54%) na prstoch ndéh, plantar-
nych ulceracii bolo menej ako polovica
(43%). 60,5% ulceracii bolo pokroci-
l[ého 3.-5. stupria podfa Wagnerovej
klasifikdcie, va¢sinou (58%) islo o in-
fikované lézie; 61,3% rian bolo hlbo-
kych, v prevaznej miere spésobenych
ischémiou a infekciou. Neuropatické
ulcerdcie boli v prevaznej vacsine loka-
lizované na ploskach néh (67,4 %).

U diabetikov 2. typu lie¢enych in-
zulinom s pritomnymi mikrovaskular-
nymi komplikdciami je skriningové vy-
Setrenie dolnych koncatin nutnostou!
Vacsinova lokalizécia ulcerdcii na prs-
toch néh znamend predpoklad vy-
znamného vyuZitia polo-topdnok sé-
riovej vyroby (protetické pomécky)
v terapeutickej indikdcii.

Je nepochybné, Ze do starostlivosti
o diabetickl nohu je potrebné inves-
tovat, ¢i uz do preventivnej starost-
livosti (vyhfaddvanie rizikovych néh,

Charakteristika ulcerdcii na nohach u diabetikov

prevencia amputdcii koncatin), alebo
do liecebnej starostlivosti (véasna
liecba ulceracii na nohdch), pretoze sa
to vrati vo forme znizenia ekonomic-
kej zataze [33]. Ciefom starostlivosti
o diabetickd nohu by sa mala stat evi-
dencia amputdcif kondatin, ktord by
poukazovala na kvalitu starostlivosti
o nohy u diabetikov [34].

Studia bola &astocne podporend grantom
VEGA: 1/0755/09.
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