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Infekce v ramci syndromu diabetické nohy
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Pfedneseno na mezioborovém sympoziu s postgradualnim zaméfenim ,Diabetik — spole¢ny pacient diabetologa
a ortopeda” 10. fijna 2014 v Hradci Kralové.

Souhrn

Syndrom diabetické nohy je zdvaznou komplikaci u pacientd s diabetes mellitus, ulcerace postihuji 10-25 % diabe-
tikd, infikovano je kolem 60 % ulceraci. Infekéni komplikace jsou spojeny s nutnosti hospitalizace, s omezenim hyb-
nosti a se zhordenim kvality Zivota. Infekéni postiZzeni se podle zadvaznosti rozliSuje na mirné, stredné zavazné a za-
vazné. Ve vétsiné pfipadu se jedna o infekci polymikrobidlni, s icasti grampozitivnich kok{ (pfedevsim stafylokoku),
aerobnich gramnegativnich tyc¢inek a anaerobnich mikroorganizmd. Terapie infekce musi byt vzdy komplexni, za-
hrnuje Upravu celkového stavu pacienta vcéetné lokélni péce, ¢asto s chirurgickym osetfenim. Antibioticka terapie
je vyznamnou soucasti celkové |é¢by. Inicidlni antibioticka terapie je volena empiricky, volba se uskute¢nuje prede-
vsim dle tize onemocnéni. Se znalosti kultivacnich nalezl se antibioticka terapie upravuje na cilenou.
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Diabetic foot infections

Summary

Diabetic foot infections (DFls) are serious problems in persons with diabetes, about 10 to 25 % of patients with dia-
betes develop a foot ulcer and 60 % of them are infected. DFIs cause morbidity, limit mobility, worsen patients’
quality of life. Infections are classified as mild, moderate, or severe. Most DFIs are polymicrobial, with Gram-positive
cocci (especially staphylococci), Gram-negative bacilli and obligate anaerobes. Successful therapy of DFI requires
proper topical care and often includes surgical interventions but appropriate antibiotic treatment plays a key role.
Initial antimicrobial therapy of these infections is usually empirical, the antibiotic regimen should be based on the
severity of the infection. Definitive therapy should then be tailored according to the results of culture and suscep-
tibility tests from a reliably obtained specimen.
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Uvod
Syndrom diabetické nohy je zévaznou komplikaci u pa-
cientd s diabetes mellitus. Ulcerace nebo destrukce tkani
na podkladé diabetické neuropatie, angiopatie, s riznym
stupném ischemie dolnich koncetin postihuji v pribéhu
jejich Zivota 10-25 % diabetikt [1]. Infekce v terénu ulce-
raci diabetické nohy jsou ¢astou komplikaci, uvadi se, ze
infikovano je kolem 60 % ulceraci. V 20-66 % jde o hlubo-
kou infekci postihujici kost [2]. Infekéni komplikace jsou
nejcastéjsi pricinou obtizného hojeni defektdl, hospitali-
zace diabetikd a amputaci (tvofi asi dvé tretiny viech am-
putaci). Jsou spojeny s omezenim hybnosti a zhorsenim
kvality Zivota, v poloviné pfipad mize infekce do 3 let re-
cidivovat [3]. Vyznam onemocnéni stoupa se zvysujicim se
poctem diabetik(l a prodluzujicim se prdmérnym vékem.
Postizeni v rdmci syndromu diabetické nohy se mize
liSit svou zdvaznosti, ta se odviji od miry postizeni klze,

hlubokych struktur mékkych tkani, pfipadné kosti.
Prvnim krokem je vznik povrchového defektu, ktery
se zacina kolonizovat bakteriemi. V dalsi fazi pak lo-
kalni ischemie a zhorseny stav imunity nedokaze za-
branit mnozeni pronikajicich bakterii a rozvoji infekce.
V méné zavaznych pfipadech se jedna o infekci povr-
chovou, postihujici kiizi a podkozi. Tézsi formou je in-
fekce hlubokych mékkych tkani, ptipadné i kosti. Nej-
zavaznéjsi je infekce provéazena celkovymi pfiznaky [4].

Existuje nékolik moznych klasifikaci zdvaznosti posti-
zeni, napf. dle Wagnera, IDSA (Infectious Diseases Soci-
ety of America), SINBAD, PEDIS [5]. Klasifikace obtizi je
dulezita pro spravné zhodnoceni aktualniho stavu pa-
cienta. Klasifikace IDSA (tab. 1) je zaloZzena na posouzeni
hloubky ulcerace a pfitomnosti infekce [5], predikuje
nutnost hospitalizace a amputace postizené koncetiny
[6].
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Tab. 1. Klasifikace IDSA pro posouzeni tiZe obtizi pfi syndromu diabetické nohy

tiZe postizeni klinicka manifestace obtizi

neinfikovano

ulcerace bez zndmek infekce (pfi podezieni na infekci by mély byt pfitomny minimalné 2 z nasledujicich znamek

zanétu: zarudnuti, otok, protepleni, bolest, purulentni sekrece)

mirné postizeni postizeni pouze kiize a podkozi

zarudnuti okolo ulcerace > 0,5 cm do <2 cm

stiedné tézké postizeni

tézké postizeni

zarudnuti > 2 cm do okoli, postizeni hlubsich struktur - absces, artritida, fasciitida, osteomyelitida

lokalni zanét (viz stfedné tézké postizeni) véetné znamek systémové infekce (mély byt pfitomny minimalné

2 z nasledujicich parametr: teplota > 38 °C nebo < 36 °C, tepova frekvence > 90/min, dechova frekvence
> 20/min, leukocytdza (> 12 x 10%1) nebo leukopenie (< 4 x 10%/1)

Etiologicka agens
V prevazné vétsiné piipadu se jedna o infekci smiSenou
s Ucasti aerobnich i anaerobnich mikroorganizmd [7].
NejdUlezitéjsim a nejcastéji izolovanym agens je Staphy-
lococcus aureus, ktery je ¢astou soucasti polymikrobidl-
niho nalezu, ale miZze onemocnéni vyvolat i sam (uvadi
se, ze u infektd vyvolanych jedinym agens je Staphy-
lococcus aureus izolovan v 70 %). Déle jsou casto izolo-
vany i dalsi grampozitivni bakterie, predevsim se jedna
o streptokoky - Streptococcus pyogenes (betahemoly-
ticky streptokok skupiny A), Streptococcus agalactiae
(betahemolyticky streptokok skupiny B) a betahemoly-
tické streptokoky skupin C a G. Enterokoky byvaji izo-
lovany spise z chronickych nebo recidivujicich defektl
pacientd jiz Ié¢enych antibiotiky, bézné se nachazi u pa-
cientd lécenych cefalosporiny. Anaerobni bakterie (nej-
Castéji anaerobni grampozitivni koky — peptokoky, pep-
tostreptokoky, dale Prevotella sp., Bacteroides sp., méné
casto pak Fusobacterium sp. a Clostridium sp.) jsou ¢asto
izolovany z hlubokych nekrotickych defektd, ¢etnost
jejich zachytu je zavisld na optimalni technice odbéru,
transportu a laboratornim zpracovani vzorku. Aerobni
gramnegativni tyc¢inky, predevsim zastupci celedi Ente-
robacteriaceae (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Enterobacter sp., Proteus sp.) jsou stejné jako enterokoky
casto patogeny chronickych nebo jiz 1écenych defektd.
Pseudomonas aeruginosa, zastupce nefermentujicich ty-
¢inek, byva také spise izolovana od pacientl s chronic-
kymi defekty. Mnohdy se vsak jedna o pouhou koloni-
zaci defektu timto mikrobem bézné se vyskytujicim ve
vnéjsim prostiedi nez o infekci, a proto posouzeni etiolo-
gické ucasti Pseudomonas aeruginosa musi byt uvazlivé.
Staphylococcus aureus a streptokoky jsou casto izolovany
jako pavodci akutnich infekci u pacientt dosud nelécenych
antibiotiky [5], naopak infekce chronickych defektd byva
polymikrobialni, obsahujici 3-5 bakteridlnich druhl veetné
anaerobnich [8]. Faktory virulence (hemolyziny, proteézy,
kolagendzy apod) produkované touto smési mikrobt ne-
gativné ovliviuji hojeni ran a pfispivaji k chronicité infekce.
V chronickych defektech také mize dojit k tvorbé biofilmu,
ktery zvysuje rezistenci bakterii k antibiotikim [9].

Vzorky ke kultivaci a laboratorni zpracovani
Odbér vzorku ke kultiva¢nimu vysetieni by mél byt za
idealnich podminek proveden u viech pacientd s po-

dezienim na infekci ulcerace v terénu diabetické nohy
(zarudnuti, otok, protepleni, bolest, purulentni sekrece,
ulcerace starsi nez 30 dni) a samoziejmé pred zahaje-
nim terapie antibiotiky. Vytéznost kultiva¢niho vyset-
feni je zavisla na odbéru adekvétnich vzorkd, rychlém
transportu a spravné laboratorni technice vhodné k za-
chytu aerobnich i anaerobnich bakterii.

U povrchovych infekci Ize za adekvatni povazovat
stér z lozZiska provedeny po o3etfeni povrchu s odstra-
nénim nekrotické tkané. U hlubsich 1ézi se za vhodny
vzorek povazuje tkan odebrand z hloubky infikovaného
defektu [5,10]. Tkanovy vzorek je mozné ziskat excizi pfi
chirurgickém osetfeni nebo perkutdnni biopsii kosti.
Takto se nejlépe predejde kontaminaci povrchovou ko-
lonizujici mikroflérou (koaguldzanegativni stafylokoky,
korynebakteria, gramnegativni tycinky), jejiz nalez
muze byt zavadéjici pfi rozhodovani o volbé vhod-
nych antibiotik. Riziko kontaminace je vétsi pfi odbéru
vzorku z povrchu defektu.

Mira shody kultiva¢nich nélez(i ze vzorkd kosti bio-
psie v porovnani s kultiva¢nimi nalezy ve stérech z po-
vrchu defektu byla opakované studovana, v zavislosti
na designu jednotlivych studii se pohybovala v Siro-
kém rozmezi 30-65 %. Primérné se uvadi, ze shoda je
mensi nez 50 % [11-13]. Hodnoceny byly také kultiva¢ni
nalezy vzorkl ziskané aspiraci hluboké tkané prilehlé
ke kosti tenkou jehlou. Bylo zjisténo, ze vzorek ode-
brany tenkou jehlou muze byt kultivacné falesné ne-
gativni (pravdépodobné v disledku mensiho objemu
vysetfované tkané, je nutné odebrat vice vzork(), ale
celkové je korelace s vysledky kultivace kostni biopsie
lepsi nez u stérli z povrchu [14]. Biopsie kosti se zda byt
nezbytna pfi nejasnostech ohledné pfitomnosti osteo-
myelitidy a pfi selhani empirické terapie.

Tkanovy vzorek se po odbéru vklada do sterilniho kon-
tejneru a transportuje se do lokalni mikrobiologické la-
boratore, ke zpracovani vzorku by mélo dojit nejlépe do
2 hodin od odbéru. Zdkladem vysetfovaciho protokolu
je kultiva¢ni vysetfeni, vzorek se inokuluje na sadu kulti-
vacnich médii zajistujicich zachyt aerobnich i anaerob-
nich mikroorganizm [15]. Pouziva se krevni agar, modi-
fikovany cokoladovy agar pro zachyt rdstové naro¢nych
mikroorganizmu, MacConkeyGv agar, SchaedlerGv agar
pro zachyt anaerobnich mikroorganizmd, Sabouraudlv
agar pro zachyt kvasinek, jatrovy bujon. Kultiva¢ni média



jsou nasledné inkubovana pfi 37 °C v aerobnim i anaerob-
nim prostiedi po dobu obvykle 2 dn(i. Soucasti vysetieni
byva i provedeni mikroskopického vysetreni dle Grama.
Izolovana agens jsou pak identifikovana a je stanovena
jejich citlivost k antibiotikim — metodou kvalitativni (dis-
kovy difuzni test) nebo kvantitativni (stanoveni minimal-
nich inhibi¢nich koncentraci). PCR vysetfeni neni rutinni
soucasti vysetieni, soucasné prakticky dostupné moleku-
larné biologické metody nejsou v pfipadé polymikrobi-
alni infekce efektivni, ale mohlo by se uvazovat o prikazu
bakterialni DNA metodou PCR (pfi pouziti primer( z ob-
lasti 16SrRNA, kterd je spole¢na viem bakteriim) a jeji na-
sledné sekvencni analyze u kultiva¢né negativnich vzorku
odebranych u pacientt Ié¢enych antibiotiky.

Lécba infekce v terénu diabetické nohy
Terapie infekce v terénu diabetické nohy musi byt vzdy
komplexni a dlouhodobd, zahrnuje celkovou lécbu za-
méfenou na kompenzaci diabetu a vazodilata¢ni 1écbu.
Dulezité jsou chirurgické zakroky (nekrektomie, am-
putace, revaskularizace) a lokalni osetfovani chronického
defektu. Pravdépodobnost Uspésné terapie pacientl je
vétsi pfi vcasné diagnostice a Upravé faktor(, které vedly
k rozvoji ulcerace [5]. Dllezité, ale i obtizné, je stanovit
rozsah infekce. Hlubsi defekty byvaji provézeny osteo-
myelitidou, kterd je RTG prokazatelnd az s odstupem né-
kolika tydn(, a pfitom s postizenim kosti se méni piistup
k Ié¢bé (volba antibiotik, chirurgické feseni).

Antibioticka terapie je v indikovanych pfipadech vy-
znamnou soucasti celkové lécby. Bylo zjisténo, Ze pa-
cienti léceni antibiotiky dle kultivace kosti dosahli sig-
nifikantné lepsich vysledkd nez pacienti léc¢eni bez
kultiva¢niho podkladu. V retrospektivni studii Sennevilla
[16] bylo sledovéno 50 pacientl z 9 diabetickych center
|é¢enych konzervativné pro osteomyelitidu v terénu dia-
betické nohy (priimérna délka podani antibiotik 11,5 +
4,21 tydne), vysledek terapie byl hodnocen za rok po
jejim ukonceni. 22 pacientd bylo |éceno dle vysledki
kultiva¢niho vysetieni kostni biopsie a dosahlo remise
v 81,8 %, 28 pacientu bylo lIéceno na podkladé kultivac-
niho vysetieni stérd a remise bylo dosazeno v 50 %.

Podani antibiotik neni indikovano u kolonizovanych
defekt bez znamek infektu. V klinickych studiich nebylo
prokazano, ze by podani antibiotik zlepsilo hojeni kolo-
nizovanych, ale neinfikovanych defektd [17,18]. Naopak,
neodlivodnéné podani antibiotik (podporené nalezem
potencidlnich patogen pfi kultiva¢nim vysetfeni z kolo-
nizovaného, ale neinfikovaného defektu) mize vést k se-
lekci multirezistentnich bakterii [19].

Empiricka antibioticka terapie

V ivodu onemocnéni se antibiotika voli empiricky. Vybér
antibiotik je ovlivnén tizi onemocnéni, znalosti predcho-
zich kultiva¢nich nalez(, informaci o jiz prodélané anti-
biotické terapii [20]. Rozhoduje se o zplsobu podani an-
tibiotika (peroralni, parenteralni), dle predpokladanych
patogenu se voli spektrum antibiotika [5,7]. Musi se také
vzit v ivahu mozné alergie, rendlni dysfunkce apod.
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Mirné probihajici onemocnéni je mozné |écit per-
oralnimi antibiotiky vybranymi tak, aby puasobila proti
ocekavanym stafylokokdim a streptokokiim. Je mozné
zvolit napf. amoxicilin klavulanat v ddvce 1 g po 8 hod
nebo klindamycin 300 mg po 6-8 hod.

Stredné tézkd infekce postihujici hlubsi struktury
a povrchové infekce u pacienttd s chronickym defektem
uz lé¢enych antibiotiky (skupina pacientd, u kterych
mohou byt vyselektovdny enterokoky, gramnegativni
bakterie, u hlubsich defektl anaeroby) vyzaduje paren-
teralni antibiotikum s Sirsim spektrem (s aktivitou vici
gramnegativnim tyc¢inkdm i anaerobnim bakteriim)
ve vyssi davce, které dosahne adekvatni tkariové kon-
centrace. Je mozné pouzit ampicilin sulbaktam 3 g po
6 hod i.v. nebo piperacilin tazobaktam v dévce 4,5 g po
6 hod i.v. Alternativni volbou je kombinace ciprofloxa-
cinu (400-600 mg po 12 hod i.v. nebo 500-750 mg po
12 hod perorélné) s klindamycinem (600 mg po 6 hod
i.v. nebo 300 mg po 6 hod peroralné).

Antibiotika empiricky pokryvajici Pseudomonas aeru-
ginosa (ceftazidim, cefepim, piperacilin tazobaktam, imi-
penem nebo meropenem) se vzhledem kjejimu nizkému
patogennimu potencialu nevoli standardné, ¢asto dojde
ke klinickému zlepsenii v pfipadech, v nichz byla podana
antibiotika s uzsim spektrem. Podani protipseudo-
monadovych antibiotik se doporucuje u téch pacientd,
u nichz uz doslo historicky k selhani antibiotické terapie
s uzsim spektrem nebo u pacientl s tézkym pribéhem
onemocnéni [21]. Empirické nasazeni antibiotik G¢innych
vUci MRSA (methicilin rezistentni Staphylococcus aureus)
se také neprovadi standardné, doporucuje se u pacient(
se zndmou infekci nebo kolonizaci defektu.

U pacientl s tézkym pribéhem onemocnéni a cel-
kovymi pfiznaky se podava parenterdlni terapie Siro-
kospektrymi betalaktamovymi antibiotiky s uc¢inkem na
anaeroby, napf. meropenem 2 g po 8 hod nebo piperaci-
lin tazobaktam 4,5 g po 6 hod. V Uvodni fazi onemocnéni
je vhodné kombinovat je s aminoglykosidem (gentami-
cin 3-5 mg/kg/den, amikacin 15 mg/kg/den i.v.).

Cilena antibioticka terapie

Po nékolika dnech, se znalosti vysledk( kultiva¢niho
vysetieni, by mélo dojit k prehodnoceni empiricky
podané antibiotické terapie. Mize dojit k podani anti-
biotik s uzsim spektrem, nebo také k rozsifeni spektra
pfi zachytu rezistentnich patogenl a $patné klinické
odpovédi na empirickou terapii.

Vybér antibiotika a zpUsob jeho podani je stejné jako
pfi empirické volbé ovlivnén tizi postizeni a pozadav-
kem na dosazeni terapeutické koncentrace v cilové in-
fikované tkani. Pfiklady moznych antibiotickych rezimu
dle vykultivovaného agens jsou uvedeny v tab. 2 [7,20-
22]. Dulezité je diagnostikovat osteomyelitidu, ktera
maze byt pfitomna az u 66 % pacientl s hlubokou dia-
betickou ulceraci a nejvice ovliviiuje vybér antibio-
tik diky omezenému priniku do kostni tkané vétsiny
z nich. Samoziejmé prinik do kosti je sdm o sobé nega-
tivné ovlivnén pfi ischemickém postizeni koncetin.
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Tab. 2. Antibiotika vhodna k cilené terapii infekci v terénu diabetické nohy

etiologické agens antibiotikum
mirné postizeni
Staphylococcus aureus, streptokoky klindamycin

cefadroxil

amoxicilin klavulanét

MRSA kotrimoxazol
doxycyklin
linezolid

stiedné tézké az tézké postizeni

Staphylococcus aureus oxacilin

MRSA vankomycin
linezolid

streptokoky penicilin G

enterokoky ampicilin

anaeroby klindamycin

metronidazol
enterobakterie cefotaxim
ceftriaxon
ciprofloxacin

enterobakterie s produkci Sirokospektré
betalaktaméazy (ESBL)

meropenem (MER)

Pseudomonas aeruginosa ceftazidim

cefepim

piperacilin tazobaktam (PPT)

ciprofloxacin
Staphylococcus aureus, enterobakterie
ertapenem
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa
MRSA, Pseudomonas aeruginosa
MRSA, enterobakterie s produkci ESBL

tigecyklin
i.v. - intravendzni podani, p.o. - peroralni podani

K [é¢bé osteomyelitidy je mozné podat predevsim
betalaktamova antibiotika (peniciliny, cefalosporiny,
karbapenemy). Betalaktamové antibiotika pronikaji
do kosti pouze v rozmezi od 5 do 20 % sérovych kon-
centraci [22]. Nicméné sérové koncentrace parente-
rdlné podanych betalaktamovych antibiotik jsou tak
vysoké, zZe i jejich koncentrace v kosti presahuje MIC
(minimalni inhibi¢ni koncentrace) vétsiny etiologickych
agens. Sérové koncentrace betalaktamovych antibio-
tik po perordlnim podani viak dosahuji méné nez 10 %
ve srovnani s parenteralnim podanim, a tak adekvatni
koncentrace v kosti nedosahnou. Podobné jako beta-
laktamova antibiotika i vankomycin penetruje do kosti

imipenem (IMI)

ampicilin sulbaktam

piperacilin tazobaktam

dévka

300 mg po 6 hod p.o.

500 mg - 1g po 12 hod p.o.

19 po 8hod p.o.

960 mg po 12 hod p.o

1. den 200 mg, poté 100 mg 1krat denné p.o.
600 mg po 12 hod p.o.

2gpo4hodiuv.

1gpo12hodi.v.

600 mg po 12 hod i.v.

4 mil.j. po 4 hod i.v.

3gpo6hodiuv.

600 mg po 6 hod i.v.

500 mg po 8 hod i.v.

2gpo6-8hodiuv.

2gpo24hodi.v.

400-600 mg po 12 hod i.v. nebo 750 mg po 12 hod. p.o.
1gpo6hodi.v.

2gpo8hodi.v.

2gpo8hodi.v.

2gpo8hodi.wv.

4,59 po 6 hod i.v.

400-600 mg po 12 hod i.v. nebo 750 mg po 12 hod. p.o.
3gpo6hodiv.

19 po 24 hodi.v.

4,59 po 6 hod i.v.

vankomycin + PPT

vankomycin + IMI, MER

inicialni ddvka 100 mg, poté 50 mg po 12 hod i.v.

$patné, nicméné pfi hladiné > 35 pug/ml dosadhne cilové
koncentrace.

Nékterd antibiotika maji dobrou biologickou do-
stupnost, po peroradlnim podani mohou dosahnout
v kosti koncentrace, kterd prevysuje MIC vyvolavaji-
cich agens, konkrétné se jedna o fluorochinolony, klin-
damycin, metronidazol, kotrimoxazol (7-10 mg/kg tri-
metoprimu). Linezolid, relativné nové antibiotikum, ma
dobrou biologickou dostupnost po peroralnim podani,
dobre pronika do kosti, pisobi efektivné i vici MRSA.
Flurochinolony by mély byt uzivany cilené pro snadny
vznik rezistence (u stafylokokl a Pseudomonas aerugi-
nosa je znamo, ze mize vzniknout rezistence i v pra-



béhu terapie). Jejich naduzivani v komunité i v nemoc-
nicich mize negativné ovlivnit vzestup rezistence vici
chinolonlim u bakteridlnich patogen a mit tak za-
porny dopad na jejich pouzitelnost pro lé¢bu infekci
v terénu diabetické nohy.

Délka podani antibiotik

Doba trvani antibiotické terapie je zavisla na tizi probi-
hajicitho onemocnéni a rozsahu chirurgického osetfeni
(débridement, amputace). Délka terapie antibiotiky se
obecné pohybuje okolo 1-2 tydnd u mirné probihaji-
ciho infektu, u stfedné tézce nebo tézce probihajiciho
infektu se pak prodluzuje az na 3 tydny (pfi pomalém
Ustupu obtizi se mlze prodlouzit az na 4 tydny, ukoncuje
se v nepfitomnosti zndmek infekce, nezavisi na zhojeni
ulcerace). Délka terapie antibiotiky u pacientl s proka-
zanou osteomyelitidou zavisi na radikalnosti chirurgic-
kého zdkroku, ktery je vétSinou soucasti terapeutic-
kého postupu [5]. Po radikalnim odstranéni infikované
tkané (amputaci) je dostatecné podavat antibiotika po-
operacné nejdéle 2-5 dni. Po vykonu, kdy dojde k pone-
chéni reziduélnich infikovanych mékkych tkani, se dopo-
rucuje pokracovat v podavani antibiotik jesté 2-4 tydny,
pfi rezidudlni infekci kosti se navrhuje pokracovat delsi
dobu, tj. 4-6 tydnu. U pacientl s chronickou osteomye-
litidou bez moznosti chirurgické revize je podani anti-
biotik obvykle dlouhodobé, minimalné by mélo trvat
3 mésice [23].

Zaveér

Infekce v terénu diabetické nohy je zavaznou kompli-
kaci pacientl s diabetes mellitus, ktera mze vést az
k amputaci postizené koncetiny, a tak ke snizeni kva-
lity Zivota. Soucasné poznatky vsak fikaji, ze pokud se
zahaji v¢as adekvatni antibioticka terapie podlozena
vérohodnymi kultiva¢nimi nalezy, pak je $ance na jeji
vyléceni vyssi.
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