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Abstrakt

Ve své praci jsem se zaméfila na diabetes mellitus, chronické
metabolické onemocnéni, jehoz incidence v Ceské republice i ve svété
nartsté a zejména na jeho pozdni nasledek, syndrom diabetické nohy. Je
to asi nejvice stresujici komplikace diabetu, se kterou se v prubéhu zivota
setka az 15% diabetik(. Zabyvam se pfi¢inami jeho vzniku, jeho vyvojem
a moznostmi prevence a terapie, ktera vyZaduje komplexni pfistup a podili
se na ni fada odbornik. Nezastupitelné misto zde ma i fyzioterapie, ktera

se uplatni v prevenci i pfi IéCbé jiz rozvinutych komplikaci.




Abstract

In my bachelor’'s work | concentrated on diabetes mellitus, a
chronicle metabolic disease resulting in the syndrome of diabetic foot,
which becomes more and more frequent both in the Czech Republic as all
over the world. The syndrome of diabetic foot is probably the most
stressful complication of this disease and about 15% of patients suffering
from diabetes have to face it during their lives. | focus on causes of its
origin, its development and also on possibilities of both prevention and
therapy requiring complex approach provided by various professionals. A
physiotherapy which should be applied both during prevention and during
the treatment of already developed complications plays an important role

as well.
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1 Uvod

Diabetes mellitus (DM) je jednou z epidemii moderni doby, jeho
prevalence v mnoha zemich, véetné& Ceské republiky, jiz pfekrogila hranici
7%. Je to chronické primarné metabolické onemocnéni, které v8ak svymi
komplikacemi zasahuje témér do vSech odvétvi mediciny.

Stale se zlep3ujici péCe o diabetiky a pokroky v Iécbé umoznily
mnoha nemocnym Zit i s cukrovkou bez velkého omezeni zajmua a aktivit.
Kvalita zivota se vSak prudce snizuje, pokud se k zakladnimu onemocnéni
pridaji chronické komplikace, které vyznamné zvySuji morbiditu, invaliditu
a mortalitu diabetické populace.

Jednim z pozdnich nasledku je i syndrom diabetické nohy. V roce
2011 bylo v Ceské republice evidovano 44 000 pacientd s timto
onemocnénim. Jedna se o postiZzeni tkani distalné od kotniku, v€etné
kotniku, které se projevuje nejCastéji jako ulcerace nebo gangréna. Na
jeho vzniku se podili zejména diabeticka neuropatie, ruzny stupen
ischemie dolnich koncetin a infekce. Ulcerace jsou, pfi v€asném zahajeni
terapie a plnéni pokynu lékafe, dobfe konzervativné I|éCitelné a pfi
dodrZzovani vhodnych rezZimovych opatfeni Ize jejich vzniku uspésné
pfedchazet.

Terapie byva dlouhodoba a pfedstavuje pro postizeného jedince, jeho
rodinu i spole¢nost zna¢nou zdravotni, psychosocialni a ekonomickou
zatéz, proto je zde kladen velky dliraz na prevenci jeho vzniku, edukaci a
spolupraci pacienta. PéCe o nemocné a rizikové pacienty je soustfedéna
do specializovanych podologickych ambulanci a center, kterych je u nas
v souCasné dobé 31, a ktera poskytuji komplexni péci.




2 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (Uplavice cukrova, DM) je chronické endokrinni
a metabolické onemocnéni, pfi némz organismus neni schopen
zpracovavat glukozu v dusledku absolutniho nebo relativniho nedostatku
inzulinu. Tato porucha se proto projevuje jednak hromadénim glukozy
v extracelularni  prostoru  (hyperglykémii), nebot jsou postizeny
mechanismy odsunu glukézy do bunék, jednak dochazi k zavaznym
zménam v metabolismu sacharidu, lipida a proteintd. DM je onemocnéni
postihujici cely organismu, ktery vede po letech trvani k poruSe morfologie
a funkce fady organt.!

3 Regulace glykémie
Uplathuji se vlivy autoregulacni, nervové (S, PS) a hormonalni.

e Autoregulaéni vlivy — hyperglykémie stimuluje odsun glukézy do
tkani a blokuje produkci glukézy v jatrech a ledvinach, zatimco
hypoglykémie ma opacné ucinky.

e Nervové vlivy — mechanismus, jimz se CNS uplatiiuje v regulaci
glukdzy je zprostfedkovan vegetativnim nervstvem a ovlivnénim
hormonalni odpovédi. Aktivace parasympatiku ma
hypoglykemizujici ucinek, naproti tomu ucinky sympatiku jsou
hyperglykemizujici.

e Hormonalni vlivy - maji nejvétsi vyznam. Jedinym kompletné
anabolickym a nezastupitelnym hormonem je inzulin. Je
zodpovédny za syntézu glykogenu a MK v jatrech, lipogenezi
v tukové tkani a proteosyntézu ve svalech. Jeho ucinky

antagonizuji glukagon, kortizol, adrenalin a rastovy hormon.

3.1 Inzulin
KliCové misto v rozvoji DM zaujima inzulin. Je to polypeptid tvoreny
52 AMK usporadanymi vfetézci A a B, které jsou spojeny dvéma

disulfidickymi muastky. Polo¢as inzulinu je 3-5 minut.
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3.2 Biosyntéza inzulinu

Inzulin je produkovan Langerhansovymi ostravky, coz je endokrinni
slozka pankreatu. Ostravky jsou tvofeny A-burikami produkujicimi
glukagon, B-bunkami tvoficimi inzulin, D-buikami syntetizujicimi
somatostatin a PP-burikami tvoficimi pankreaticky polypeptid. Inzulin je
syntetizovan ve formé nekurzorové molekuly pre-proinzulinu, jejiz gen je
umistén na 11. chromozomu. Ug&inkem proteadz je v endoplazmatickém
retikulu pfeménén na proinzulin. Poté je transportovan do sekrec€nich
granul, kde je rozStépen na inzulin a C-peptid v ekvimolarnim poméru.
Zde je skladovan a uvolni se exocytézou po sekreCnim podnétu, jimz je

napf. glukdza. Proces biosyntézy trva asi 30-120 minut.

3.3 Fyziologie sekrece inzulinu

Inzulin je uvolfiovan spolu s C-peptidem exocytézou do portalniho
fecisté v intervalech 5-15 minut, tzv. pulzni sekrece. Asi 60% inzulinu je jiz
pfi prvnim prachodu vychytano jatry. Zbytek je vychytan z krevniho obé&hu
ledvinami. Biologicky vyznam C-peptidu neni dostateCné znam, ale jeho
koncentrace v plazmé ma velky vyznam v posouzeni rezidualni funkce B-
bunék u DM 1. typu.

Celkova denni produkce je u zdravého Clovéka 20-40I1U. Z toho
prvni polovina pfipada na bazalni sekreci a druha na stimulovanou
sekreci.

e Bazalni sekrece - 0,25-1,5IU/h, inzulin se uvoliuje trvale
nezavisle na pfijmu potravy. Tvofi se i béhem noci, kdy zajistuje
blokadu nadmérné jaterni produkce glukézy a také normalni
glykémii na lacno. Obvykle stoupa v Casnych rannich hodinach,
mezi 3. -4. hodinou ranni, a pozdnich odpolednich hodinach.

e Stimulovana sekrece (prandialni) — inzulin vyplavovany pfi
pfijmu potravy. Jeho koncentrace v plazmé dosahuje vrcholu asi
za 30 minut, potom zvolna klesa a za 2-3h se vraci k bazalni

hodnoté&.('®
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Sekreci podle pribéhu v Ease muzeme rozdélit na ¢asnou a pozdni
fazi. Casna faze nastava b&hem prvnich 30minut po per oralnim podani
glukézy a odpovida vyplaveni zasobniho inzulinu v sekre€nich granulich.
Béhem pozdni faze se vyplavuje nové nasyntetizovany inzulin a jeji trvani
se fidi délkou hyperglykémie. Do 120 minut po jidle se hladina inzulinu

obvykle normalizuje.

3.4 Ué¢inek inzulinu

Inzulin se dostava krevnim obéhem do cilovych tkani, tj. do pficné
pruhovaného svalu, tukové tkané a jater, v nichz po vazbé na specifické
receptory uplatfiuje svoje metabolické a rastové ucinky. Snizeni poctu
receptord na povrchu bunék vlivem hyperinzulinizmu se oznacuje jako
»,<down regulace®.

Inzulin stimuluje odsun glukézy do cilovych tkani, stimuluje
anabolické déje a blokuje katabolické pochody v metabolismu cukrl, tukd
a bilkovin. V podminkach na la¢no brzdi nadmérnou produkci glukézy jatry
a ledvinami a blokuje ketogenezi. Mira citlivosti k inzulinu neni vyjadifena
vSude stejné. LiSi se vramci jednotlivych tkani i metabolickych drah.
Relativné nejcitlivéjSi k inzulinu je tukova tkan.

e Vjatrech potlacuje glukoneogenezu, stimuluje tvorbu zasobniho
glykogenu a syntézu MK, které jsou pak k dispozici pro syntézu
TAG a lipogenezi. PotlaCuje [(-oxidaci a ketogenezi, stimuluje
syntézu bilkovin a brzdi proteolyzu, stimuluje transport glukézy do
bunék a jeji utilizaci glykolyzou.

e Ve svalech zvySuje vychytavani glukézy a zvySuje syntézu
glykogenu. Vyrazny je i proteosynteticky ucinek, ktery se uplatiuje
pfi rastu a udrzovani svalové hmoty.

e V tukové tkani brani lipolyze zasobnich TAG a zvySuje lipogenezi.

e V endotelovych bunkach podporuje syntézu NO a ma tak
vazodilataéni ucinek.

e V B-bunkach pankreatu ovliviiuje vlastni sekreci.

e Transportuje draslik do bunék vyménou za sodik.
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e V ledvinach zvysSuje retenci sodiku v distalnim tubulu a tim i retenci
vody.
Inzulinovou rezistenci rozumime poruchu ucinku inzulinu, kdy
normalni koncentrace inzulinu vyvolava snizenou odpovéd™ organismu.
MuUze byt primarni - geneticky podminéna, ¢€i sekundarni, kterd je

dUsledkem hormonalni ¢i metabolické zmény.

4 Klasifikace DM

DM je skupinou chronickych, etiopatogeneticky heterogennich
onemocnéni, jejichz zakladnim rysem je hyperglykémie. Vznika v dusledku
nedostateCného ucinku inzulinu pfi jeho absolutnim ¢&i relativnim
nedostatku a je provazen komplexni poruchou metabolismu cukru, tukd,
bilkovin.

Na podkladé této poruchy se postupné rozviji dlouhodobé cévni
komplikace, které jsou pro diabetes specifické - mikrovaskularni
(retinopatie, nefropatie, neuropatie) a nespecifické - makrovaskularni
(urychlena ateroskleroza).

Klasifikace DM

e diabetes mellitus 1. typu
o imunitné podminény
o idiopaticky
e diabetes mellitus 2. typu
e ostatni specifické typy diabetu
o genetické defekty funkce B-bunék — MODY 1-7,
mitochondrialni diabetes
o genetické defekty pusobeni inzulinu - inzulinova
rezistence typu A, leprechaunismus, lipoatroficky
diabetes
o onemocnéni exokrinniho pankreatu — chron.
pankreatitida, cysticka fibr6za, hemochromatoza,
fibrokalkulozni pankreatopatie, pankreatektomie
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endokrinopatie — akromegalie, Cushinglv syndrom,
glukagonom, feochromocytom, hypertyre6za

diabetes indukovany Iéky a chemikaliemi -
glukokortikoidy, pentamidin, diazoxid, thiazidy

infekce — rubeola, CMV

imunologicky podminény diabetes — protilatky proti
inzulinovému receptoru, stiff-man syndrom

genetické syndromy provazené diabetem — Down(v,

Klinefeltertv, Turnerlv, Prader-Williho syndrom

e gestacni diabetes

e poruchy gluk6zové homeostazy

o zvySena (hrani¢ni) glykémie na lacno

o porusena glukézova tolerance

5 Klinicky obraz DM

Pestry soubor rtiznou mérou vyjadienych priznaka.'®

o Klasické priznaky:

Zizen a polydipsie;

polyurie, nykturie;

hubnuti pfi normalni chuti k jidlu;
unavnost, malatnost;

pfechodné poruchy zrakové ostrosti;
poruchy védomi az koma;

dech pachnouci po acetonu.

e Dalsi projevy:

recidivujici infekce urogenitalniho ustroji a kize;
zvySena kazivost chrupu, pfed€asna parodontéza;
stenokardie;

klaudikace;

trvalé poskozeni zraku pfi diabetické retinopatii;
nocni bolesti a parestezie dolnich koncetin;

14



- poruchy potence;

- poruchy vyprazdnovani zaludku, prajmy.

6 Diagnostika DM

Diagn6zu DM stanovujeme na zakladé glykémie ve venozni
plazmé. Onemocnéni mizeme potvrdit tfemi riznymi zplsoby — pomoci
nahodné glykémie, glykémie na lacno ¢i méfenim glykémie pfi oralnim
glukézovém tolerancnim testu (oGTT). Stanoveni musi byt provedena
nékterou ze standardnich biochemickych metod. K diagnostickym ucelum
lze pouzit i hodnoty glykovaného hemoglobinu jeho frakce HbA1c.Ten
také poskytuje informaci o kompenzaci DM za pfedchozich 6-8 tydna.
Stupen glykace je zavisly na délce trvani a vysi primérné koncentrace
glukdzy a na biologickém poloc¢asu proteinu.!'®

Postup provedeni oGTT — po 10-16 hodinovém la¢néni vypije
nemocny 75g glukézy ve 250ml vody béhem 5-10 minut. V pfedchozich
trech dnech musi byt dostate¢ny pfijem sacharidd (nejméné 150g/den) a
nemocny vykonava béznou télesnou zatéz. Béhem testu sedi, nesmi
koufit a neméla by byt pfitomna stresova reakce. Odbér krve ze zily se
provadi na lacno a ve 120. minuté po zatézi. Test se neprovadi u akutné
nemocnych, imobilizovanych pacientd ani u nemocnych na redukéni dieté.
Je-li hodnota glykémie ve 120. minuté testu vy38Si nez 11,0mmol/l je
diagnéza DM potvrzena. Je-li niz8i nez 11,0mmol/l a vy$Si nez 7,8mmoll/l,
jde o porusenou glukosou toleranci. U zdravych jedincl je hodnota pod
7,8mmol/l.

Porucha glukézové homeostazy (kategorie zvy$eného rizika diabetu) ¢

e glykémie na laéno =5,6mmol/l a <6,9mmol/l (hrani¢ni glykémie
nalacno);

e glykémie ve 120.minuté oGTT =7,8mmol/l a <11,0mmol/l (porucha
tolerance glukozy;

e HbA1c =3,9% a <4,7%.
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Diabetes mellitus

Diagnézu muzZeme potvrdit na zakladé jednoho z rovnocennych
diagnostickych kritérii:
e pritomnost klasickych pfiznakl cukrovky + nahodna
glykémie 211,1mmol/l;
e glykémie na laéno =7,0mmol/l;
e glykémie ve 120. minuté oGTT =211,1mmol/l;
e HbA1c =4,8%.

7 Patogeneze DM

7.1 DM 1. typu (7,5%)

Tento typ vznika v dusledku selektivni a postupné destrukce B-
bunék pankreatu T lymfocyty a NK bufkami a vede k absolutnimu
nedostatku inzulinu a celozivotni zavislosti na jeho exogennim podavani.
NejCastéjSi pfiCinou je autoimunitni reakce, ktera probiha u geneticky
predisponovanych jedincl a jejimz spoustéCem je pravdépodobné virova
infekce (coxsackie B, rubeola, CMV), bakterialni infekce &i styk s jinym
exo/endogennim agens. Genetickou predispozici urCuje interakce
rizikovych (HLA DR3/DR4 a DQ) a protektivnich (HLA DR2) HLA antigent
2. tfidy. Pro autoimunitni puvod svéd¢i pfitomnost cirkulujicich protilatek —
proti dekarboxylaze kyseliny glutamové (antiGAD), proti inzulinu a
proinzulinu (IAA), proti tyrozinkinaze. Tyto protilatky se na destrukci B-
bunék nepodileji, ale vyuzivaji se diagnosticky. Ke klinické manifestaci
dochazi, dosahne-li poCet B-bunék asi 10-20% normalniho stavu, pak
sekrece inzulinu uz nestaci a glykémie zacne stoupat.

Onemocnéni se muze projevit v kterémkoli véku. Rychly byva zanik
B-bunék v détstvi a dospivani, kdy se DM manifestuje klasickymi pfiznaky,
Casto velmi akutné rozvojem ketoacidozy. V dospélosti probiha destrukce
pozvolnéji a teprve po Case vyusti v uplnou zavislost na inzulinu.
Z poCatku je pfitomna rezidudlni sekrece prokazatelna vySetfenim C-

peptidu, ktera brani rozvoji ketoaciddzy, ale pozdéji také zanika. Tento typ
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byva oznaCovan terminem LADA - latent autoimmune diabetes of adults.
DM 1. typu je Casto sdruzen s jinymi autoimunitnimi onemocnénimi

(Hashimotova thyreoiditida, celiakie, Addisonova choroba).

7.2 DM 2. typu (90%)

DM 2. typu je onemocnéni s Castym familiarnim vyskytem a
polygenni dédi¢nosti. Je jednim z projevi Reavenova metabolického
syndromu, ktery dale zahrnuje dyslipidémii, hypertenzi, centralni obezitu,
endotelialni dysfunkci, poruchu fibrinolyzi, vysSi riziko tvorby trombu,
hyperurikémii. Na vzniku se podileji geneticka predispozice a exogenni
faktory, jako je obezita (nadmérny pfijem energie, nevhodné slozeni
stravy), stres, nedostatek fyzické aktivity, koufeni. Zacatek byva pozvolny.
V pfedchorobi byva fadu let vyjadfena hrani¢ni glykémie na lacno,
porucha glukézové tolerance &i u zen gestacni diabetes. Manifestuje se
nejCastéji v dospélosti, obvykle po 40. roce véku. V patogenezi se
uplatriuje inzulinova rezistence, tedy nedostatecna citlivost cilovych tkani
na vlastni inzulin. Inzulinova rezistence zodpovida za snizené
vychytavani glukoézy v kosternim svalu, neschopnosti inzulinu potlacit
produkci glukdzy v jatrech a zvySenou lipolyzu v tukové tkani se zvySenim
FFA. Zpocatku je porucha kompenzovana zvySenou sekreci inzulinu a
hyperinzulinémii. Ke klinické manifestaci diabetu dojde az pfi
neschopnosti B-bunék vyrovnat se s vy$Simi naroky na sekreci inzulinu a

pfiméfené zvysit jeho produkci.

8 Komplikace DM

8.1 Akutni komplikace

8.1.1 Hyperglykemické komplikace
Ketoacidotické koma — se objevuje dnes uz zfidka u DM 1. typu.
PFi¢inou je nedostatek inzulinu vedouci k vystupriované ketogenezi. Stav

je charakterizovan unavou, metabolickou acidézou (pH pod 7,2),
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kompenzacni hypoventilaci (Kussmaulovo dychani), osmotickou polyurii
vedouci k dehydrataci, ktera je provazena poruchou védomi, hypotenzi a
tachykardii, z dechu je citit aceton.

Hyperosmolarni neketoacidotické koma - se objevuje u jedincl
vyS§siho véku s DM 2. typu. Tato dekompenzace se muze rozvinout napf.
pfi infekci, CMP, po operacich. Projevuje se velmi vysokou glykémii (nad
50mmol/l), polyurii s extrémni dehydrataci, nechutenstvim, letargii di
zmatenosti, poruchami védomi, unavou. Mortalita je az desetkrat vyssi
nez u ketoacidotického kdmatu.

Laktatova acidéza — dochazi k akumulaci laktatu v organismu pfi
anaerobnim metabolismu glukdzy pfi nedostatku kysliku. Muze, ale také
nemusi byt pfitomna tkafiova hypoxie. Vyskytuje se napf. pfi Soku,
sepsich, otravach, tézkych jaternich onemocnénich, jako komplikace 1éCby
dnes jiz nepouzivanymi pfipravky (fenformin, buformin), pfi nadmérné

konzumaci alkoholu.

8.1.2 Hypoglykemické komplikace

Hypoglykemické koma - rozvine se v dusledku poklesu
koncentrace glukézy v krvi pod 3,6mmol/l. PfiCinou mize byt snizeny
pfisun glukézy do krve nebo zvySena utilizace glukézy tkanémi. Maze
vzniknout pfi 1éEbé inzulinem po vynechani jidla nebo po zvySené fyzické
namaze. Hypoglykémie aktivuje sympatoadrenalni osu, coZz se projevi
palpitacemi, pocenim, tachykardii, bledosti kize, hladem. S poklesem
hladiny glukoézy se rozviji porucha védomi — nesoustfedénost, zmény

chovani, dezorientace, spavost, epileptické kifeCe az kdbma.

8.2 Hlavni chronické komplikace

Dlouhodobé zvySené koncentrace glukézy vyvolavaji zmény, které
se projevuji v riznych tkanich. Dochazi k postizeni cévni stény v riznych
usecich, manifestujici se jako mikroangiopatie (na urovni kapilar a
pfilehlych arteriol a venul) a makroangiopatie (na urovni tepenného
fecCisté). Tyto zmény jsou v dlsledku metabolické poruchy pfi DM, a proto

se povaZzuji za jeho pozdni projevy a nasledky.
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8.2.1 Mikroangiopatické komplikace

Hyperglykémie zpusobi zvySeny pfisun glukézy do endotelovych
bunék, kde je mitochondriemi zpracovavana za zvysené tvorby reaktivnich
forem kysliku. Tento oxidaéni stres podmiriuje endotelialni dysfunkci, na
kterou pak navazuji morfologické zmény — ztlusténi bazalni membrany,
zvySeni permeability kapilar. Tyto jsou pak podkladem diabetické

retinopatie, nefropatie a neuropatie.

> Diabeticka retinopatie — je postizeni kapilarniho fecisté o¢niho pozadi
a je nejCastéjsi priCinou slepoty v zapadnich zemich u osob ve véku
20-74 let. Vyskytuje se u DM 1. i 2. typu a prevalence roste s délkou
trvani choroby.
Typické jsou pro ni tfi abnormality — kapilarni okluze, cévni dilatace
s exsudaci a neovaskularizace.
Existuji tfi formy:
e neproliferativni — pfi které vznikaji mikroaneuryzmata a dochazi
k loZiskovym hemoragiim;
e pokrocila proliferativni;
e proliferativni — vyznacCujici se nedokonalou neovaskularizaci
s fibrotizaci a naslednymi hemoragiemi a odchlipenim sitnice,
postiZzeni makuly edémem a ischemii.
> Diabeticka nefropatie — je progredujici postizeni ledvin vyznadujici se
nejprve selektivni alouminurii, pozdéji neselektivni proteinurii, arterialni
hypertenzi a postupnym selhavanim funkce ledvin. Hlavnim
etiopatogenetickym Cinitelem je dlouhodoba hyperglykémie a
systémova hypertenze, které zpusobuji zvySeni prutoku krevni plazmy
glomeruly se zvySenim tlaku v glomerularnich kapilarach a
hyperfiltraci. Dochazi k morfologickym odchylkam — ztlusténi bazalni
membrany kapilar, zvétSeni objemu mesangia, glomeruloskleréze. Tyto
zmény vedou k uniku plazmatickych bilkovin do moci a jejich ukladani

v mesangiu. Glomeruly postupné zanikaji, klesa glomerularni filtrace,
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zhorSuji se renalni funkce, az dojde k chronickému renalnimu selhani
s potfebou nahrady jejich funkce.
> Diabeticka polyneuropatie - je nejCastéjSi komplikace obou typl
diabetu a vyskytuje se u vice nez 80% diabetiki. VyznacCuje se
poruchou funkce i morfologie nervu. Pro DM je typické zpomaleni
rychlosti vedeni vzruchu nervem a pfitomnost denervacnich potenciall
na EMG vysSetfeni.
Na posSkozeni nervu se podili i samotna hyperglykémie.
V perifernich nervech je vysoka hladina intracelularni glukézy, ktera
nestaCi byt zpracovavana normalni glykolytickou cestou, ale je
pfeménovana polyolovou cestou na sorbitol a poté na fruktozu. Tyto latky
Spatné prochazi bunécnou membranou, hromadi se uvnitf bunék a zvysuji
intracelularni osmolaritu. Voda je nasavana do burky, ta zvétSuje svUj
objem a dochazi kdestrukci nitrobunéénych organel. Nachazime
posSkozeni axonu, myelinové pochvy, Schwanovych bunék, intersticia i
vasa nervorum.® Mohou byt podkozena senzitivni, motoricka i vegetativni

vlakna periferniho nervového systému.

e Symetrické neuropatie
o Symetricka distalni polyneuropatie (senzitivné-motoricka) — je
nejCastéjSi komplikaci. ZacCina na dolnich koncCetinach akralng,
pozvolna progreduje a Sifi se proximalné na bérce. Horni koncCetiny
postihuje méné Casto a az po delSi dobé trvani neuropatie.
Projevuje se paresteziemi, hypestezii, kdy pacient neciti bolest pfi
poranéni nebo spaleni, coz pfispiva ke Spatnému hojeni defektul.
Poruchy citlivosti maji typickou distribuci — puncochovitou na DK,
rukavicovitou na HK. Dale palCivymi bolestmi DKK, zejména v noci,
allodynii, palenim. Mdze byt ale také postiZzena jen citlivost pro
teplo a bolest (neuropatie tenkych viaken). Pfi poSkozeni silnych
vlaken mohou byt snizené az vyhaslé Slachookosticové reflexy,
poruchy vibraéniho Citi nebo poruchy polohocitu a pohybocitu.
Vznika ataxie, ktera vede k porucham koordinace, nejistoté pfi
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chuzi, zejména ve tmé &i se zavienyma o€ima. Motorické poruchy
byvaji nejCastéji v inervacni oblasti n.peroneus.

o Proximalni motoricka neuropatie — se projevuje bolestmi, slabosti
az obrazem chabych paréz (diabetickd myopatie) a atrofiemi
proximalnich svald dolnich koncetin, zvlasté stehennich a
hyzdovych, coz vede k nejistoté pfi chiizi. Obtizna je i chize po
schodech pro poruchu funkce kvadricepsu. Vzacnéji muze byt
postiZzen i pletenec ramenni.

o Akutni bolestivé neuropatie (diabeticka neuropaticka kachexie)
— se projevuji vahovym ubytkem, depresemi, bolestmi DKK.
Vyskytuje se pfi dekompenzovaném DM a je dobfie reverzibilni.

o Autonomni neuropatie — vede k organovym nebo systémovym
projevum:

e KV aparat - poruchy regulace srdec¢ni frekvence
s tachykardii, poruchy regulace tlaku krve, ortostaticka
hypotenze (kolapsy), bezbolestny IM;

e vazomotorické poruchy — chladna, promodrala akra;

e trofické zmény kize a adnex — poruchy potivosti, vypadavani
ochlupeni, zmény neht(;

e GIT poruchy — gastroparéza, diabetické prajmy, atonie
Zluéniku;

e urogenitalni poruchy — poruchy erekce a ejakulace, u Zen
poruchy lubrikace a orgasmu, poruchy evakuace mocového
méchyfe (neurogenni méchyf), zlstava velké reziduum a

hrozi Castéjsi uroinfekce.

e Asymetrické neuropatie
o Kranialni neuropatie — podminéné zpravidla monoparézou
nékterych mozkovych nervad, nejastéji okohybnych (n. Ill., IV.,
VI.), které se projevi diplopii, strabismem, ptézou vicka, bez

zornicovych poruch €i parézou n.facialis.
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o Thoracoabdominalni neuropatie — se projevuje bolestmi
v oblasti patefe, hrudniku a horni €asti bficha (nehorSici se
pohybem ¢&i kaslem), ev. s lokalni senzitivni nebo motorickou
poruchou.

o Koncetinové kompresivni neuropatie — byvaji v mistech, kde
nervy prochazeji fyziologickymi uzinami — postizeni n.medianus
v karpalnim tunelu, n.ulnaris v kubitalnim kanalu, n.peroneus za
hlavickou fibuly, n.tibialis v tarzalnim tunelu. Nervy diabetiku
jsou fragilngjsi a citlivéjSi na tlak a mohou byt snaze poskozeny.

o Asymetrickda proximalni motorickd neuropatie — ma stejné
projevy jako symetricka proximalni motoricka neuropatie, ale
vyskytuji se jednostranné.

8.2.2 Makroangiopatické komplikace
Je to oznaceni pro aterosklerotické projevy na velkych tepnach
diabetikd.
> Ateroskleré6za — se u diabetiki vyskytuje 2-4x Castéji nez u zdravé
populace. Zeny jsou postizeny stejné asto jako muzi. Nastupuje dfive

a rychleji progreduje, postizeni byva difuznéjsi a tyka se i mensich cév.

U DM 2. typu se uplathuje kumulace rizik dana pfitomnosti

metabolického syndromu a inzulinové rezistence — hyperinzulinémie,

hypertenze, centralni obezita, hyperurikémie, poruchy fibrinolyzi,
hyperglykémie s vystupfovanym oxidacnim stresem. U DM 1. typu

dochazi k urychleni ateroskler6zy v souvislosti s dyslipoproteinémii a

sekundarni hypertenzi pfi diabetické nefropatii. Ateroskler6za se

manifestuje jako ischemicka choroba srde¢ni (ICHS), ischemicka
choroba dolnich koncetin (ICHDK) a ischemicka choroba centralniho
nervoveho systému ( ICHCNS).

e ICHS - u muzu je riziko vyskytu 2x vyS8i a u Zen dokonce 4x,
protoze DM rusi vyznam hormonalni ochrany estrogent pred ICHS,
mortalita na ICHS je u diabetiki 2-3x vétSi nez u nediabetikl.
VyznaCuje se Casngjd§i manifestaci, difuznim postizenim
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koronarnich tepen a vy$Sim rizikem srde¢niho selhani. Soucasné je
neuropatii postizen i vegetativni systém srdce, coz je pfiCinou
snizeného vnimani bolesti, proto se u diabetiki mohou vyskytovat
bezbolestné infarkty. Pfi poruSe sympatické inervace se ztraci
jeden z kompenzacnich mechanismd pfi srde€nim selhani.
Metabolické zmény pfi DM mohou zpuUsobit kardiomyopatii bez
pfitomnosti ICHS, ktera maze byt pfi€inou dysfunkce levé komory
srdeCni a vést az k srdeCnimu selhani.
vySSi mortalitu. NejvyznamnéjSim rizikovym faktorem je arterialni
hypertenze a poruchy hemokoagulace (krev je visk6zngjsi). Navic
se z glykosilovaného hemoglobinu hife uvolfuje kyslik a je také
horSi deformabilita erytrocytld. Pfi hyperglykémii je také zvySen
anaerobni metabolismus mozku, tvofi se vice laktatu, dochazi
k acidoze bunék vischemické tkani, méni se propustnost
hematoencefalické bariéry a to usnadfiuje vznik edému mozku. U
diabetikl pfevazuji aterotrombembolické ikty nad hemoragickymi.
e ICHDK - multisegmentalni aterosklerotické zmény distalné od
arteria poplitea.
e Diabeticka encefalopatie — podili se na ni mikroangiopatie a
glukotoxicita.
> Dyslipidémie — vyskytuje se asi u tfetiny diabetiki 1. typu a témér
75% diabetiki 2. typu, kde je dyslipidémie soucasti metabolického
syndromu. V patogenezi se uplathuje hyperglykémie a poruchy ucinku
inzulinu, ktery se podili na regulaci syntézy lipoproteint. Dochazi ke
kvalitativnim zménam ve slozeni lipidd i zménam kvantitativnim —
stoupa hladina triacylglycerolu, roste hladina volnych mastnych kyselin
a malych denznich LDL, naopak klesa hodnota HDL cholesterolu. Tyto
zmény v metabolismu lipidd jsou rizikovym faktorem pro aterosklerézu
a ji podminénych kardiovaskularnich onemocnéni. U DM 1. typu je
dyslipidémie dusledkem nedostatku inzulinu. Pacienti s dobre

zavedenou inzulinovou |éCbou s optimalni hladinou glykémie maji
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hodnoty plazmatickych lipidd normalni. U pacientd se Spatné
kontrolovanym diabetem, dochazi po kompenzaci k uplné normalizaci
lipidového metabolismu.
U DM 2. Typu je zakladem metabolickych odchylek inzulinova
rezistence -nadmérna produkce VLDL jatry v dusledku zvySené
nabidky volnych mastnych kyselin pfi zvySené lipolyze v tukové tkani,
kterou zpUsobuje relativni nedostatek inzulinu.
Hypertenze — je dalSim rizikovym faktorem pro rozvoj aterosklerézy a
KV onemocnéni, diabetické nefropatie a retinopatie. U DM 2. typu se
jedna o hypertenzi primarni (esencialni), ktera je soucasti
metabolického syndromu a jeji vyskyt Casto pfedchazi manifestaci
diabetu. U DM 1. typu souvisi rozvoj hypertenze s diabetickou
nefropatii a vyskytuje se méné Casto. Spravna IéEba hypertenze ma
pro diabetika v prevenci vyskytu cévnich komplikaci stejny vyznam
jako dobra kompenzace metabolické poruchy. Snazime se docilit
hodnot 130/80 mmHg.

Postizeni pohybového aparatu — zhorSuje pribéh diabetu tim, Ze

omezuje moznosti fyzické aktivity. PostiZzeni sice neohrozuje zivot, ale

vyrazné zhorsuje kvalitu zivota. Patfi sem:

e diabeticka kolagen6za - vznikd nepomérem mezi tvorbou a
odbouravanim kolagenu. Glykovany kolagen je rezistentni vici
odbouravani, kloubni pouzdra, Slachové pochvy a fascie se
ztlustuji, sklerotizuji a vedou ke kontrakturam, omezené
pohyblivosti a bolestem. Postizena je nejCastéji ruka a rameno —
Dupuytrenova kontraktura, syndrom karpalniho tunelu, syndrom
zmrzlého ramene.

e diabeticka osteopenie — tedy snizeni kostni denzity, vétSinou
postihuje Spatné kompenzované diabetiky a za moznou pfiCinu je
povazovan nedostatek inzulinu, ktery ma vliv na tvorbu novych
osteoblastli a na normalni rast kosti. Ale na vzniku se podili vice

faktord — napf. zmény struktury kolagenu, zmény v metabolismu
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vapniku a jeho ztraty moci. Diabetici jsou zvySené ohroZeni

frakturami, hlavné patefe a proximalniho femuru.

9 Terapie DM
Lécba diabetu je komplexni, zaméfena nejen na korekci
hyperglykémie, ale i korekci dalSich rizikovych faktoru. Jejim cilem je
umoznit nemocnému plnohodnotny aktivni zivot, ktery se kvalitativné i
kvantitativné bliZi co nejvice normalu.
» Farmakologicka lé¢ba:
e substituce exogennim inzulinem;
e peroralni antidiabetika (PAD);
e antihypertenziva, hypolipidemika -ke snizeni vyskytu komplikaci.
> Rezimova opatreni:
e dieta;
e pohybova lécba;
e zanechani koufeni — koufeni je spojeno s urychlenou
progresi aterosklerdzy a také zvysSuje riziko amputace.

» Transplantace pankreatu

9.1 Lécba DM 1. typu

Projevy onemocnéni jsou dusledkem hormonalniho deficitu a proto
je l1éCebnym opatfenim substituce exogennim inzulinem, ktery se podava
zpusobem, ktery co nejvice napodobi normalni endogenni sekreci, a ktery
je sladén s pfijmem potravy a mirou fyzickeé aktivity. Existuji dva rezimy
podavani inzulinu. Standardni konvencni rezim, ktery je vhodnéjSi pro
starSi diabetiky. Jeho nevyhodou je urcita rigidita a nutnost dodrzovani
pfesného Casového harmonogramu stravy. U mladSich diabetik( jsou
vhodné intenzifikované ¢i intenzivni rezimy, kterymi Ize dosahnout lepsi
kompenzace diabetu, ale nezbytnou soucasti je provadéni sebekontroly
glykémie (self-monitoring). Na zakladé téchto méreni si pacient sam muize
podle potfeby upravovat davky inzulinu. Cilem je dosazeni co nejlepSi

kompenzace diabetu, tedy glykémie co nejblize normy. Pfi 1éCbé se

25



pouziva nejnizsi ucinna davka inzulinu, pfi niz se docili co mozna nejlepsi
kompenzace. Takto nastavena IéCba sniZuje vyskyt pozdnich diabetickych
komplikaci a zpomaluje vyvoj jiz pfitomnych komplikaci. Mistem vpichu
muzeme ovlivnit G€innost inzulinu - nejrychleji se inzulin vstfebava po
aplikaci do paze nebo bficha, pomaleji z hyzdi Ci stehna. Roli zde hraje i
hloubka vpichu — ze subkutanniho depa se vstfebava pomaleji nez pfi
intramuskularnim podani. DuleZita je také davka — vétsi davka plsobi
déle. Casté stfidani mist srGznou absorpci mlZe mit za nasledek
rozkolisani diabetu, proto se doporuCuje pouzivat jen ur€itou oblast a
stfidat strany. Misto vpichu nesmi byt zménéno otokem, zatvrdnutim nebo
bolestivosti.

Lécbu inzulinem je vhodné doplnit o rezimova opatreni, kam patfi
dieta a fyzicka aktivita. Diabetici 1. typu nebyvaji obézni a proto je u nich
vhodna diabeticka racionalni dieta, kde pfijem sacharidd by mél tvofit az
60% z celkové energie (ale omezit pfijem volnych sacharidd), obsah tuku
méné nez 30% a bilkoviny 10-20% z celkové denni energie (u osob
s diabetickou nefropatii je pfijem bilkovin jesté nizsi). A méli by vynechat
piti alkoholu. Strava nesmi byt pfi€inou zvySovani vahy.

U DM 1. typu se doporuCuje tzv. regulovana strava — jde o
regulovany pfisun sacharidd. Pacienti by méli znat obsahy sacharidu
v potravinach napf. ve formé tzv. vyménnych jednotek, coz je mnozstvi
potraviny obsahujici 10g sacharidl. Vyména potravin se stejnym obsahem
sacharidl vSak nemusi vyvolat stejnou glykemickou odpovéd — napf. ryze
zvySuje glykémii pomaleji nez chléb Ci brambory. Definitivni odhad davky
inzulinu tedy zavisi nejen na mnozstvi pfijatych sacharidu, ale i na jejich
glykemickém indexu. Meéli by jist pravidelné a rozlozit potravu nejméné do
Sesti porci.

Fyzicka aktivita zvySuje utilizaci glukézy ve tkanich a tedy jeji
odsun z krve. Je nutné dobfe pfizpusobit davky inzulinu a dietni rezim
cvi€eni, tak aby nedochazelo k hypoglykémiim. Vhodné je aerobni cviCeni

trvajici aspon 15-30 minut, minimalné 3x tydné. Doporucuji se pohyboveé
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aktivity s dobfe regulovanou dobou a intenzitou — chuze, turistika, jizda na

kole, plavani, bézky.

9.2 Lécba DM 2. typu

Jeho |éCba je zaméfena nejen na korekci glykémie, ale i na korekci
dalSich slozek metabolického syndromu a rizikovych faktoru aterosklerdzy.
VétSina diabetiku 2. typu (50% muzl, 70% Zen) je obéznich a obezita je
hlavni faktor, ktery vyvolava inzulinovou rezistenci. Proto prvnim lé€ebnym
krokem jsou rezimova opatreni — dietni a pohybova - ktera by méla vést
k redukci hmotnosti, tim ke snizeni inzulinové rezistence a sekrecCni
kapacita pankreatu by se mohla stat znovu dostateCnou. | mirné snizeni
hmotnosti (5-10kg) zlepSuje prubéh diabetu. Tato opatfeni se uplatriuji
nejen v lécCbé, ale jiz v prevenci onemocnéni. Typ diety je urCovan
energetickym obsahem stravy. Je tfeba omezit potraviny bohaté na
energii, zejména na zivocidny tuk, také pfijem volnych sacharidd by mél
byt limitovan, k zabranéni vzniku postprandialni hyperglykémie, ktera je
aterogennim rizikovym faktorem. Vhodné jsou komplexné vazané
sacharidy (vlaknina) a potraviny s niz§im glykemickym indexem (ryze,
zelenina, ovoce). Pii tvorbé diety je nezbytné vzit v uavahu cilovou
hmotnost, dosavadni stravovaci navyky, pohybové zvyklosti, typ profese a
energeticky vydej pracovni i mimopracovni. Vhodné je rozdélit jidlo do 3-6
porci, které organismus meéné zatizi vstfebanymi zZivinami.

Dalsi dllezitou d&asti prevence a I|éCby je fyzicka aktivita.
Napomaha snizeni hmotnosti, zvySeni senzitivity tkani kinzulinu a
pfiznivé ovliviuje pohybovy a KV systém. Pfi volbé pohybove zatéze
musime pfihlédnout k véku, celkovému zdravotnimu stavu a stupni
organovych komplikaci. Vhodné je aerobni cviceni 45 minut aspon 3x
tydné. Zaciname s nizkou intenzitou zatéze, ktera v prabéhu cvieni roste.

Pokud rezimova opatfeni nestaci, indikujeme farmakoterapii
peroralnimi antidiabetiky (PAD). Mezi né patfi biguanidy, které jsou
Iékem volby u obéznich pacient(, derivaty sulfonylurey, které jsou vhodné
zejména pro diabetiky s normalni hmotnosti. Méné uzivana PAD jsou

glinidy, thiazolidindiony a inhibitory a-glukosidaz. Pokud nedosahneme
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uspokojivé kompenzace diabetu IéCbou PAD, zahajime inzulinovou terapii.

Je také mozna kombinovana lécba PAD s inzulinem.

9.3 Fyzicka aktivita a diabetes

Fyzicka aktivita hraje dulezitou roli nejen v IéCbé diabetu, ale velice
ucinna je i v primarni prevenci DM 2. typu a pfi gestacnim diabetu, kdy
muaze oddalit ¢i zcela zabranit nutnosti zacit 1éCbu inzulinem. PFi vybéru
vhodné télesné aktivity hraje roli to, zda je pacient pouze na dieté, Ci uziva
PAD nebo inzulin, mira kompenzace diabetu, stupen organovych

komplikaci, celkovy zdravotni stav a vék pacienta.

Priznivé U€inky fyzické aktivity:

e snizeni inzulinové rezistence, zvySeni poctu inzulinovych receptorl ve
tkanich, lepsi vyuziti glukozy jako zdroje energie v bunkach, pokles
glykémie, zlepSeni kompenzace cukrovky;

e pokles davek exogenniho inzulinu nebo PAD;

e snizeni hmotnosti (zvySeny vydej energie, snizeni nadmérné chuti
k jidlu), snizeni mnozstvi visceralniho tuku;

e zvySeni fyzické zdatnosti, zvySeni aktivni télesné hmoty;

e snizeni rizikovych faktor( aterosklerézy — zlepSeni hladin sérovych
lipidd, pokles krevniho tlaku a hyperinzulinizmu;

e psychologicky uCinek — relaxace, snizeni stresu, zlepSeni

sebehodnoceni a pocitu spokojenosti (zvySeni endorfina).

9.3.1 AKutni fyzicka zatéz

Pri fyzické zatézi je stimulovan odsun glukézy do pracujiciho svalu,
ktery je podminén zvySenym prokrvenim svalu a aktivaci na inzulinu
nezavislych pfenaseCl glukdzy. Pracujici sval vyZaduje vice energie,
jejimz zdrojem je, v prvnich 5-10 minutach, glukéza vznikla Stépenim
svalového a poté jaterniho glykogenu. Pak roste podil glukoneogeneze
v jatrech a pfi pokraCujici zatézi se stavaji zdrojem energie volné mastné
kyseliny z tukové tkané. P¥i intenzivni zatézi trvajici 2-3 hodiny maze dojit i

u nediabetiki k hypoglykémii, pokud nedoplfiuji energii, protoze vlastni
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energetické zdroje uz nestaci. Pokud prfed cvicenim poziji vétSi mnozstvi
sacharidu vyvolavajici hyperinzulinémii, mize dojit k hypoglykémii uz
dfive. Pfi akutni fyzické zatéZi klesa hladina inzulinu v plazmé a stoupaji
kontraregulacni hormony, umozrujici mobilizaci vlastnich energetickych
zdroja.

Nemocni s DM 1. typu nemaji pfi fyzické zatézi schopnost snizit
inzulinémii a proto je potfeba intenzité cviCeni pfFizpUsobit davkovani
exogenniho inzulinu a dietni léCbu.

Vlivem fyzické zatéZe mohou u nich nastat tfi situace.

» Normoglykémie pfi pfiméfené inzulinémii.

» Veétsi utilizace glukdzy pfi zatézi nez je jeji produkce vede
k hypoglykémii, ktera se muze objevit pfi cviceni, bezprostfedné
po ném, ale také za nékolik hodin. Hypoglykemizujici efekt je
nejvyssi 30-60 minut po zatézi. PfiCinou této situace je vysoka
koncentrace inzulinu (nedostateCné sniZeni jeho davky nebo
cviCeni v dobé jeho maximalniho ucCinku), ale i jeho rychlejSi
absorpce a lepS$i u€inek. Dulezity je dostateCny pfisun sacharid(
pred cviCenim vzhledem k intenzité télesné zatéze.

» Produkce glukozy prevysSuje jeji utilizaci. Tento stav vznika pfi
Spatné kompenzaci diabetu s hyperglykémii v dusledku
nedostateCnych davek inzulinu. Fyzicka aktivita zesiluje
katabolicky stav a hyperglykémii, a muze dojit ke ketoacidéze.
PFiCinou je pusobeni kontraregulacnich hormonu, pfedevSim
katecholamind a glukagonu.

Nemocni s DM 2. typu jsou schopni na zatéz reagovat snizenim sekrece
inzulinu, proto nebyvaji ohroZeni hypoglykémii. MUuzZe se ale vyskytnout u

nemocnych léCenych inzulinem nebo PAD typu sulfonylurey.

9.3.2 Dlouhodoba fyzicka zatéz

Pfi soustavném tréninku klesa jiz po 4-6 tydnech inzulinova
rezistence. Tento pfiznivy efekt vSak muize vymizet jiz po 2-3 dnech po
ukonceni pravidelného tréninku. Ke snizeni inzulinové rezistence vede jak
pravidelné aerobni cviCeni, tak i posilovaci anaerobni trénink, kterym
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dochazi ke zvétSeni svalové hmoty a svalové sily, pfedstavuje ale vysSi
riziko pro vzestup krevniho tlaku.

U DM 2. typu ma dlouhodobé zvySeni fyzické aktivity pozitivni efekt,
protoze zlepSuje kompenzaci cukrovky a ma antiaterogenni efekt. Vede ke
zvySeni trénovanosti, budovani svalové hmoty a snizovani objemu tuku,
zvysSuje se senzitivita tkani na inzulin. Dale vede ke snizeni glykémie na
laéno a dochazi k poklesu bazalni a stimulované produkce a ochrané
zbytkové sekrece inzulinu.

U nemocnych s DM 1. typu muze dlouhodobé cvi€eni vést ke snizeni

celkové denni davky inzulinu.

9.3.3 PricCiny omezeni zatéze

PfiCiny omezeni zatéze:

e proliferativni retinopatie — nebezpeci krvaceni do sitnice nebo jeji
odchlipeni — nevhodna jsou zejména silova izometricka cviceni,
zdvihani bfemen, cvieni s hlavou ve snizené pozici, sporty spojené
s nebezpecim otfesu &i urazu hlavy;

e KV onemocnéni — zatéz dle indikaci |ékafe (ICHS - infarkt myokardu
v poslednich Sesti tydnech, srdecni selhani, nestabilni angina pectoris,
tézké intermitentni klaudikace, symptomatické tranzitorni mozkové
ischemie, CMP);

e dekompenzovana hypertenze;

e horecka, akutni stadia onemocnéni;

e syndrom diabetické nohy — omezené zatizeni koncetiny;

e diabeticka nefropatie ve stadiu renalniho selhani — snizena perfuze
ledvin muze zvysit proteinurii;

e S3patna aktualni kompenzace diabetu u DM 1. typu- glykémie
presahujici cca 15mmol/l, vy3Si glykosurie, ketonurie;

o téZké nebo Casté hypoglykémie v anamnéze;

e autonomni neuropatie se symptomatickou posturalni hypertenzi —
nebezpeci synkop a arytmii;

e periferni neuropatie s necitlivyma nohama;
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e nemoznost nebo neschopnost pacienta upravovat 1éCebny rezim tak,
aby fyzicka aktivita nezhorSovala kompenzaci;
e druhy sportd, u nichz mize mit hypoglykémie fatélni nasledky —

motoristka, horolezectvi, potapéni, parasutismus.

9.3.4 Zasady LTV u diabetiki

Dulezité je provadét cviCeni pravidelné alespor 3x tydné. Z pocatku
je dobré cviCit s doprovodem, pro riziko komplikaci. Pohybova lécCba
s potfebnym metabolickym efektem spocCiva v pfevazné aerobni Cinnosti
se zapojenim vice svalovych skupin. Vhodné jsou aktivity s dobfe
regulovanou dobou a intenzitou — rychlejsi chlze, turistika, jizda na kole,
kondiéni cvi€eni, vytrvalostni béh, bézky, plavani, tenis, tanec. Postupné
lze do programu pfidavat i anaerobni posilovaci cvi¢eni. LepSi je také
sport, kde si mUze pacient dobfe rozlozit zat€z a oddech — tedy spiSe
individualni nez kolektivni sporty. Nevhodné je vytrvalostni cviCeni
s pfekracovanim anaerobniho prahu, zejména zddvodu velkych
energetickych narokd a moznosti vzniku hypoglykémie (bézeckeé,
cyklistické maratony).

Cviky vybirame podle stavu pacienta tak, aby je zvladl. U diabetické
retinopatie se musime vyvarovat skokl a narazu, protoZe pak hrozi riziko
krvaceni do sitnice. Podle fyzické zdatnosti by aerobni cviceni mélo trvat
15-45 minut. Intenzita by méla byt tésné pod urovni anaerobniho prahu,
tepova frekvence 60% z TF max. Podle Borgovy Skaly Ize doporucit pohyb
s pocitem lehké az ponékud namahave zatéze. Pfi vysokych intenzitach
hrozi proteinurie a KV komplikace. Sestava se sklada z predehrati
rozcviceni, posilovani a relaxace.

U diabetikd IéCenych inzulinem je nutné cviCit mimo dobu
maximalniho ucinku inzulinu. Pfed vétsi fyzickou aktivitou je vhodné davku
inzulinu snizit (asi o 2-4j.) a aplikovat ho do mista, které neni cviCenim
prilis§  zatizené. BezpeCny rozsah glykémie je  5-15mmol/l.
Dekompenzovany diabetes ¢&i ketonurie jsou kontraindikace cviCeni.
DuleZita je monitorace glykémie pfed, béhem cvieni i po ném, protoze
k hypoglykémii muze dojit i nékolik hodin po aktivité. V prevenci
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hypoglykémie je potieba doplnit zasoby glycidi dle doby a intenzity
cviCeni pfiblizné 10-20g 15-25 minut pfed cvi€enim nebo v jeho prubéhu.
U diabetikd neléCenych inzulinem neni nutné jist sacharidy navic, zejména
pokud chtéji zhubnout, protoze u nich cvieni vétSinou hypoglykémii
nevyvolava. Dale je nutné dodrzovat pitny rezim (iontovy napoj) a predejit
tak dehydrataci.

PFi cviCeni nepfekonavat vétsi unavu. Nadmérné zatizeni se muze
projevit obéhovou nedostatec¢nosti. Dulezita je i vhodna sportovni obuv,
protoze mechanické tfeni a tlaky na nohou mohou zpUsobit defekty kiize i

hlubSich tkani, u nichz je postizena cirkulace.

10 Syndrom diabetické nohy

viv s

komplikaci DM a v prabéhu Zivota se s nim setka az 15% diabetikd. V roce
2011 bylo v Ceské republice evidovano 44000 pacientd s timto
onemocnénim.®?

Podle WHO je definovan jako postizeni tkani distalné od kotniku,
vCetné kotniku, spojené nejCastéji s diabetickou neuropatii a rldznym
stupném ischemie dolnich kondetin. Casto byva také pfitomna infekce.
Nejcastéji jde o postizeni kiize a podkozi (ulcerace, flegmdna, gangréna),
kosti (osteomyelitida, Charcotova osteoartropatie) a stavy po nizkych
amputacich.

Diabeticka ulcerace je rana penetrujici celou vrstvou kuze, léze
typu puchyikd a mykézy sem nepatfi. Povrchova ulcerace nepfesahuje do
podkozni tkané, hluboka ulcerace pronika pod ni a zasahuje Casto fascie,
svaly, Slachy a muze jit az do kosti a kloubu. Gangréna je definovana jako
nekréza (devitalizovana tkan) kize a pfilehlych struktur. MGzZe byt sucha,
vlhka nebo plynatda. Amputaci vtomto pfipadé rozumime resekci
terminalni ¢asti koncetiny. Riziko amputace je u diabetik( 20x vy$Si nez u

osob bez DM. V CR je ro¢né provedeno cca 5000 amputaci.®®
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10.1 Etiologie a patogeneze

Hlavni faktory vedouci k rozvoji diabetické nohy jsou
mikroangiopatické komplikace — diabeticka neuropatie (periferni i
autonomni), makroangiopatické komplikace — ICHDK a pfimy vliv
hyperglykémie, ktera zpusobuje glykaci kolagenu a vede ke snizeni
elasticity kize. Na vzniku i obtizném hojeni ulceraci se podili Casta infekce
a zvySeny plantarni tlak. DalSimi rizikovymi faktory, které se spolupodileji
na jejim vzniku, jsou koufeni, deformity nohou s tvorbou hyperkeratoz,
poruchy pohyblivosti kloubl a otoky. Tyto faktory vedou k poruse
kapilarniho prutoku a snizeni tkanové oxygenace. Mezi nejCastéjsi
vyvolavajici pfi€iny ulceraci patfi nespravna obuv s naslednymi otlaky,
drobné urazy a dekubity, ragady, plisfiové infekce a panaricia, popaleniny.
Riziko poranéni DKK traumatem stoupa u pacientl s poruchami zraku,
které mohou byt dusledkem diabetické retinopatie.
Dle prevazuijici pfiginy délime diabetickou nohu na®®:

e neuropatickou — 45%;

e angiopatickou, ktera je prognosticky nejzavaznéjsi — 25%;

e neuroischemickou (smiSenou) — 30%.

Obrazek 1 Patogeneze diabetickych ulceraci

Heuropatie - postiten| nervovych vidken Angiopatie

Sensoricka Motoricka Autonomni Makroangiopatie

1 vniménd teplot, flaku, bolesi  vede ka svalowd atrofi sucha kithe, AY shunty, svalowd afrofie Mikrcangiopate
Ostecariropatic — Edémy
posiizeni koubnich strukdur
Hyperkeratizy
Cheroarropate
Infekce Koufeni

Zvykeny tak v oblasti plosky nohy + porucha kapilimihe pritoku

Pokles thafiového prokorveni a ckysitend ticani

Ukerace

Zdroj http://www.tribune.cz/clanek/15662
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Lokalizace defektu u neuropatické ulcerace je nejCastéji na planté
v misté pficné a podélné klenby, nejrizikovéjSi je 1.metatarzofalangealni
skloubeni, kde je nejvétsi zatizeni pfi chizi.

Angiopatické ulcerace jsou typicky na akralnich ¢astech nohy — na
prstech, v meziprstnich prostorech a na paté. Objevit se ale mohou i jinde
na noze v mistech zvySeného tlaku a tfeni — nad Achillovou Slachou a po

obvodu nohy.

Obrazek 2 Nejcastéjsi lokalizace diabetickych ulceraci

Zdroj http://lwww.hpb.cz/index.php?pld=5

10.1.1 Diabeticka neuropatie na DK

Senzoricka neuropatie — porucha ve vnimani tepla, chladu, dotyku
a tlaku, bolesti. Senzitivni deficit neumozni diabetikovi odstranit tlak
z bolestivého mista a zvysuje riziko vzniku defektu. V mistech zvySeného
tlaku a tfeni dochazi k tvorbé hyperkeratoz, které pak zpétné zvysSuji tlak
az 0 70% a ischemizuji kGzi nohy. Také pod ni mohu byt zakryté struktury
nekrotické tkané ve spodnich vrstvach - tzv. fenomén ledovce.
V hyperkeratézach muze dochazet vlivem mikrotraumat k hematomim a
zanétlivé exsudaci, coZz vede krupturam a naslednému vzniku viedu.
Jejich odstranéni urychluje hojeni ulcerace.

Motoricka neuropatie — porucha inervace drobnych svali nohy
vedouci Kk jejich atrofii, pfispiva ke vzniku deformit a méni tim
biomechanické vlastnosti nohy. Castou deformitou jsou vybo&ené palce
(halux valgus), prominence hlavicek metatarzofalangedlnich kloubd,
vznikaji kladivkové prsty (digiti mallei), dochazi ke zhrouceni nozni klenby
(pes planus et transverzoplanus). Omezena pohyblivosti kloubt a kloubni

deformity pfispivaji k abnormalnimu postaveni a zvySeni tlaku na chodidlo.
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Autonomni neuropatie — vede ke snizenému poceni az anhidréze.
Sucha kuze je nachylnéjSi k poranénim, infekci a tvorbé hyperkeratoz.
Dochazi ke ztraté tonu sympatiku malych cév (chybi jeho vazokonstrikéni
ucinky), otevirani arteriovenéznich zkratll a porucham mikrocirkulace. Na
dorzu nohy vidime rozSifené Zzily, noha je zvySené prokrvena a tepla.
Dusledkem zvySeného kapilarniho tlaku a vazodilatace je tvorba edémd,
které potencuji ischemii hlubSich tkanovych vrstev.

Z toho tedy vyplyvaji pfiznaky — parestezie, dysestezie, hypestezie,
ztrata poceni a sucha kuze, slabost az atrofie drobnych svali nohy,

hyporeflexie, zvySena unavnost, otoky, akra jsou tepla a Cervena.

Komplikaci diabetické neuropatie je Charcotova osteoartropatie.
Je to progresivni destruktivni onemocnéni kosti a kloubl postihujici
nejCastéji tarzometatarzalni a metatarzofalangealni klouby nohy. Dochazi
ke zvySené kostni resorpci, kterd je zpusobena zvySenym Kkrevnim
prutokem otevienymi AV shunty, a zvySené osteoklastické aktivité. Vlivem
téchto mechanismu vznikaji snaze mikrotraumata a mikrofraktury, které
vedou k deformacim nohy. V akutnim stadiu je noha tepla, zarudla, otekla,
muZze byt bolestiva a ma tendenci k rychlé deformaci kostni struktury nohy.

Cheiroartropatie — sniZzena pohyblivost kloubl se vyskytuje az u
30% diabetikl, nejvice zasazené byvaji subtalarni klouby. Tato
komplikace se podili na zvySeni plantarniho tlaku a tim i na vétSim riziku
vzniku ulceraci. Na omezeni hybnosti ma vliv i glykace kolagenu, ktera

vede ke ztlusténi a rigidité kaze.

10.1.2 Diabeticka angiopatie DK

Poskozené cévni zasobeni DK je zpusobené aterosklerotickymi
lézemi, které jsou u diabetiku lokalizovany vice periferné a to nej¢astéji na
tepnach distalné od arteria poplitea.

Priznaky — pocity studenych nohou, akra jsou studena a bleda,
ztrata ochlupeni. Klaudikace a klidové ischemické bolesti v dusledku
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neuropatie mohou chybét. Vyskytuji se spiSe atypické bolesti v nartu nebo
prstech pfi chuzi. Ani absence pulsu neni pravidlem. V dusledku otevieni
AV shuntl mohou byt dlouho hmatné.

Obrazek 3 Rozdily v ischemické chorobé dolnich koncetin u diabetik(i a nediabetiki

Aterosklerdza Diabetici Nediabetici
klinika mladsi pacienti, rychlejsi postup
muzi : Zeny 2:1
okluze multisegmentami
kolateraly postizeny
postizeni DK bilateralni postiZeni
lokallzace ﬂ?;féln;r:ee?ir;ﬁ peronealni tepny,
gangréna ohranitena
mortalita po amputaci 1.5=3%
Zdroj

http://lwww.diafarm.cz/uploads/download_files/f0894a2bd575b824a34c04c9a8a03248cdf0bdd
3.pdf

10.1.3 Infekce

Kozni povrch je u diabetikl Casto naruSsen mykézou, zejména
onychomykézou a meziprstni mykézou. Stava se tak snadnou vstupni
branou pro bakterialni infekci. Navic je u diabetiki sniZzena bunécna i
humoralni imunita.

Diabetické ulcerace jsou Casto sekundarné infikovany, a proto se
také obtizné hoji. Pfi mikrobiologickém vySetfeni nachazime bakterie
Staphylococcus pyogenes, aureus i epidermidis, Enterobakter,
Streptococcus faecalis a v hlubSich ulceracich Pseudomonas aeruginosa,
Proteus, Klebsiella, Escherichia coli. Infekce jeSté vice zhorSuje
mikrocirkulaci koncetiny (septicka trombotizace) a podporuje tvorbu
edému. Dusledkem muZe byt aZz ischemicka gangréna bez pfitomnosti
makroangiopatie.

Infekce mize byt jen povrchova na kuzi, nezasahuje do svald,
kosti, Slach ani klubl. Nebo hluboka, ktera postihuje tkané pod plantarni
fascii a projevuje se nejCastéji jako absces, flegmdna, septicka artritida,
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osteomyelitida. Az 66% hlubSich diabetickych ulceraci, u nichz bylo

mozné na spodiné sondovat kost, bylo spojeno s osteomyelitidou.!'®

10.2 Klasifikace
Syndrom diabetickych nohou mizeme rozdélit do péti stupriti podle

Wagnera.

e stupen 0 — neporuSeny kozni kryt, ale zvySené riziko ulceraci —
kladivkovité prsty, prominujici metatarzalni hlavicky, hyperkeratézy,
kostni deformity a deformace, snizena citlivost pfi neuropatii, sucha
kize, znamky ischemie, stavy po pfedchozich ulceracich nebo
amputacich

e stupen 1 — povrchova ulcerace (v dermis), nejcastéji pod hlavickou 1.
metatarzu

e stupen 2 — hlubS$i ulcerace (subkutanni tkan), bez poruchy kosti

o stupen 3 — hluboka ulcerace, flegmoéna, absces, osteomyelitida

e stupen 4 — lokalizovana gangréna — napf. prsty, pata

e stupen 5 — gangréna celé nohy
Obrazek 4 Klasifikace diabetické nohy dle Wagnera

stupeni 0 stupen | stupen 2 stupen 3 stupen 4 stupen 5
o A AN AX N
1‘.. \-,{(_‘\':l B! “‘ i i I‘.“ | L """ 'S I. t
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hluboka
noha s 2
: : hluboka ulcerace + : : ;
vysokyin povrchova lokalizovana | gangréna
S ulcerace bez | flegmona. : bl
rizikem ulcerace A = gangrena cele nohy
: Zaném absces, Franols
ulceraci s
osteomyelitis

Zdroj http://cms.nvb.cz/iwww/cl-830/39-centrum-lecby-ran-a-podiatricke-pece/20581-
oddeleni-podiatricke-pece/
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10.3 Diagnostika syndromu diabetické nohy

10.3.1 Anamnéza

Zde se zajimame o stav kompenzace DM a patrame po vyskytu
jeho komplikaci. Zaméfujeme se i na dalSi rizikové faktory aterosklerézy
(obezitu, koufeni, dyslipidémii) a pfitomna KV onemocnéni (ICHS, IM,
CMP, hypertenze), a obtize pfi chlzi (klaudikace), které mohou
signalizovat moznou ischemii i v DKK. ZjiStujeme, zda pacient netrpi
néjakymi dalSimi zavaznymi onemocnénimi, ktera by mohla zhorSovat
hojeni defektd (malignity, nemoci ledvin, jater...), a ptdme se na
pritomnost depresi. Zajima nas pfedchozi vyskyt ulceraci, pribéh a

uspésnost predchozi terapie.

10.3.2 Fyzikalni vySetieni
PFi kazdé navstéve diabetika:
e provedeme inspekci nohou — zaméfujeme se na kozni poruchy,
kostni deformity, cheiropatii;
e zkontrolujeme obuv pacienta, v€etné jejiho vnitiniho provedeni;
e palpacné vySetfime periferni pulsace na a.dorsali pedis na dorzu
nohy a na a.tibialis posteriori za vnitfnim kotnikem;

e auskultaci zjistujeme pfFitomnost Selestl nad femoralni arterii.

10.3.3 Orientacni neurologické vysSetreni
> Povrchové ¢iti
e Pomoci monofilament testujeme citlivost na dotyk vlakny rtzné
tloustky. Prikladame je na dobu 1s na mista predpokladaného
vzniku ulceraci (pod palec, prvni a paty metatarzofalangealni
kloub). Pokud neciti 2 ze3 testovanych mist je poruSeno projektivni
Citi.
e Diskriminace dvou bodu (ostry — tupy) — pozitivni nalez je pfi méné

nez 6 spravnych odpovédi z 10.
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> Hluboké vibraéni ¢iti
Testujeme ho graduovanou ladickou (128 Hz) nebo
biothesiometrem. NejCastéji je pfikladame na dorzalni stranu palce
nohy pod nehtovym liZkem v blizkosti periostu. Rizikova neuropatie
je, pokud pacient neciti 2 ze3 aplikaci ladiCky nebo vibracni prah

nad 25V pfi vySetfeni biothesiometrem.

Obrazek 6 VySetreni graduovanou ladickou Obrazek 5 Biothesiometr

Zdroj http://sydney.edu.au/medicine/diabetes/foot/Fexam1.html

> VysSetreni Slachookosticovych reflext
Pfi postiZzeni silnych vlaken jsou snizené az vyhaslé, u postizeni
tenkych vliaken je normoreflexie. Nejprve vyhasina reflex Achillovy
Slachy (L5-S2).
Celkové skore zavaznosti neuropatie muzeme posoudit podle tzv.
Neuropathy disability skore, kde vysSetfujeme reflex Achillovy Slachy,
vibrace pomoci ladi¢ky, bolestivost ostrym predmétem a rozliSeni
tepelnych podnétu. Bodoveé jednotlivé testy ohodnotime. Maximum souctu
na obou nohou je 10, skére nad 6 povazujeme za vyznamnou neuropatii.
» Vysetieni autonomni neuropatie
Muzeme ji testovat pomoci neuropedu, cozZ je specialni naplast,
ktera vySetfuje sudomotorickou funkci nohy. Aplikujeme ji na
chodidlo, a pokud do 10 minut zrdzovi, je nalez normalni. Pokud
ziUstane modra nebo skvrnita je pravdépodobné pfitomna
neuropatie.
> Elektromyografie (EMG)
Zachyti velmi C¢asné zmény. Pfi segmentalni demyelinizaci

nachazime v kondukéni studii zpomalenou rychlost vedeni. Klinicky
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vyznamné je snizeni pod 40m/s na n.peroneus. Pfi pfitomnosti
axonalni degenerace zaznamename denervacni potencialy

(fibrilacni vinky).

10.3.4 Orientacni cévni vySetieni
Neinvazivni vySetreni:

e méieni kotnikovych tlakii pomoci Dopplerovy metody. Uréujeme
tzv. DopplerQiv ischemicky index, coz je pomér mezi tlakem nad
kotnikem a na pazi. Pfi indexu pod 0,9 mame podezieni na ICHDK.
(Normalné je systolicky kotnikovy tlak roven nebo vy3Si nez
systolicky tlak na pazi.)

e méfeni palcovych tlaki na digitalnich tepnach pomoci
Dopplerovské sondy nebo fotopletysmografem. Spatnou prognézu
ma index palec/paze pod 0,6 a palcovy tlak pod 30mmHg.

e méfeni transkutanniho kysliku — informuje nas o prokrveni kiize
sledovanim parcialniho tlaku kysliku. Pouziva se k odhadnuti
progndzy hojeni ulceraci a pfi urovani vysky amputace. Kriticka
ischemie je pfi transkutanni tenzi kysliku pod 30mmHg.

e duplexni sonografie, CT/MR angiografie.

Invazivni vysSetieni:

e angiografie

10.3.5 VySetreni infekce
K odhaleni infekce nam muze pomoci:
e mikrobiologické vySetfeni stéru z rany;
e RTG - mulze odhalit pfitomnost plynu pfi anaerobni infekci a
diagnostikovat osteomyelitidu;
e CT, MR, kostni scintigrafie;
e méfeni kozni teploty — porovnavame symetricky obé nohy; rozdil
teplot vy$$i nez 1,5- 2°C mezi koncetinami muze ukazovat na

zanét, osteomyelitidu, akutni Charcotovu nohu®.
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10.3.6 Méreni plantarniho tlaku

PocitaCova pedobarografie (tensometrie) — analyza postaveni
nohou pfi statickém i dynamickém zatiZeni s vyuzitim tensometrické
desky. Ziskame informace o rozlozeni tlaki na ploskach nohou. Tlak

vySSi nez 10kg/cm2 znamena riziko ulceraci.

10.3.7 VySetreni ve fyzioterapii

Goniometrické vysetreni — zhodnoceni rozsahu kloubni pohyblivosti
pfi aktivnim a pasivnim pohybu pomoci goniometru. U pacienti se
syndromem diabetické nohy je dulezité méfeni rozsahd pohybu
v hlezennim kloubu — plantarni flexe, dorsaini flexe, inverze a everze.
Mé&rfeni vychazi z nulového postaveni v kloubu a hodnoty porovnavame
s druhostrannou koncetinou. Az u 30% diabetikd je vlivem
cheiroartropatie rozsah pohybl v hleznu omezeny, zhorSuje se tak
schopnost absorbovat otfesy béhem chlze a zvySuje se plantarni tlak
a riziko ulceraci.
VysSetreni svalové sily — pomoci funkéniho svalového testu se
zameéfujeme na svaly vykonavajici pohyb vhleznu a kloubech
metatarzofalangealnich a interfalangealnich. Pohyb ma byt provadén
pomalu, stale stejnou silou a v plném rozsahu. Nejvice oslabena byva
dorsalni flexe nohy.
VysSetieni stoje a chlize — diabeticka neuropatie ma negativni vliv na
posturalni stabilitu jedince. Mimo neuropatie mohou byt pfiCinou
poruch stoje a chuze biomechanické zmeény a zhor§ena propriocepce
Stoj vysSetfujeme pomoci Rombergovy zkousky. Romberguv stoj |

hodnoti stabilitu jedince pfi vzdalenosti chodidel na Sifku panve, stoj Il ve

stoji spojném a stoj Ill se provadi ve stoji spojném s vylou€enim zrakové

kontroly. NejnaroCnéjSi je stoj na jedné noze se zavienyma ocima.

Hodnotime hru Slach extenzord a oscilace trupu.

PFi testovani chlize se zaméfujeme na jeji charakter, zahajovani a

zastavovani pohybl, schopnost otaceni. Chuze | probiha na rovném

useku dlouhém 5-6 metrd. U chize Il vylou€ime zrakovou kontrolu. U
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funkéni chldze se hodnoti pacientova samostatnost pfi chldzi po roving,
schodech nebo v terénu.

U diabetikd s poruchou hlubokého ¢iti je chuze kolisava a nejista,
oznacuje se jako atakticka. Proprioceptivni deficit brani jedinci v ziskavani
kvalitnich informaci o pozici jednotlivych kloubl a kvalité kontaktu
s podlozkou. To ma za nasledek, Ze pacient neumi spravné pfenaset vahu
téla z jedné koncetiny na druhou, Spatné udrzuje rovnovahu a snadno
upadne. Poruchu se muze snazit kompenzovat zkracovanim délky kroku,
nadmeérnym uzaviranim kolene nebo silnéjSim dopadem paty na podlozku

pro lepSi uvédomeéni si momentu kontaktu.

11 Terapie u diabetické nohy

Terapie diabetické nohy vyzaduje komplexni pfistup. Vynechani
kterékoli ze zasad vede kzpomalenému nebo neuspéSnému hojeni
ulceraci, které maze vést az k amputaci. Sou€asti rehabilitacniho tymu je
nékolik lékarl (prakticky Iékaf, diabetolog, neurolog, dermatolog, podolog,
rehabilitaéni |ékaf, chirurg, cévni I|ékaf, psychiatr), stfedni a nizSi
zdravotnicky pracovnik (pro tuto problematiku zvlasté edukovany),
fyzioterapeut, ergoterapeut, klinicky psycholog, socialni pracovnik,
ortopedicky protetik, specialni pedagog. Rovnhocennym partnerem tymu je
i pacient a jeho nejblizsi.

Cilem terapie jsou predevSim IéCba ulceraci, infekce, ischemie,
edému a korekce deformit. OdlehCeni a |éCba infekce je prioritou u
neuropatickych defektl, u ischemickych lézi je hlavnim cilem zlepS$eni
krevniho zasobeni koncetiny. Mezi predpoklady uspésné lecby patfi
optimalni kompenzace diabetu, léCba obezity, hyperlipoproteinémie a
hypertenze a zanechani koureni.

Syndrom diabetické nohy je chronické onemocnéni, jehoz IéCba je
dlouhodoba a ma fadu psychosocialnich dasledkd pro nemocného i jeho
pro rodinu. Omezeni Zivotnich aktivit spolu s absenci perspektivy trvalého
vyléCeni mohou vést k vyCerpani psychickych rezerv a nasledné ztraté
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motivace k aktivni spolupraci na |éCbé. Psychologicka Ci psychiatricka
intervence muze vést k dosazeni lepSich vysledkl a vyrazné zlepSit kvalitu
zivota nékterych pacientu.

Fyzioterapie je u osob se syndromem diabetické nohy zaméfena na
prevenci nasledkl imobilizace a ovlivnéni kondi¢niho, silového a
rovnovazného deficitu. Zahrnuje prvky pohybové 1éCby, fyzikalni terapie,
mékkych a mobilizaCnich technik.

Preventivni oSetfeni nohou u diabetik(:

e kazdodenni kontrola DKK, i zrcatkem, patrat po zménach kuze a
nehtd;

e vzorna hygiena DKK - kazdodenni koupel s uZitim jemného mydla,
dikladné oplachnout, peclivé vysusit v€. meziprsti, nemacet nohy moc
dlouho (riziko vysuSeni), promazat krémem (ne do meziprsti);

e nechodit na boso venku ani doma, zvySuje se tim riziko ulceraci a ma
také negativni vliv na jejich hloubku;

e spravna péCe o nehty nebo odborna pedikura — stfihat nehty po
koupeli, l1épe s vyuzitim specialnich klesticek, nenechat nehty prerist
okraj prstce, nestfihat pfiliS na kratko, nikdy neodtrhavat kousky nehtu
Ci kGize, stfihat rovné a okraje zapilovat;

e po koupeli pemzou odstranit zméklou k0zi na hyperkeratézach a
promazat;

e prokladat prsty — zabrani se vzajemnému otlaCovani, tfeni a odstrariuje
se tim vihkost;

e pokud se rana na noze nezhoji v nékolika dnech, vznikne otok Ci
zarudnuti, nebo dojde ke zvySeni teploty, je dobré vyhledat I1ékafre.

Edukace pacienta ma byt jednoducha a prakticka. Pouceni provadime

ustné a dame i tiSténé informace.

11.1 Vhodna preventivni diabeticka obuv
Diabeticka obuv by méla splfiovat tyto kritéria:

e tuha podrazka snizujici tlak na plantu;

43



profylakticka | zejména diabetikim s diagnézou lehéi periferni neuropatie, popfipadé ICHDEK; obuv

pruzna, dostatecné vysoka, plocha viozka;

meékky svrdek beze Svu uzavieného stfihu;

dobra fixace nohy nejlépe Snérovanim;

dostateCna Sife a délka boty (+1-2cm délky pfi zatizené konceting,
umoznéni volného pohybu prstct), dostatecna prostornost Spicky;
Siroky podpatek, vysoky max. 2-4cm

kvalitni prody$ny pfirodni material, nejlépe kuze;

medialni okraj boty rovny — odstrani medialni tlak na palec;

nenosit obuv na boso, uzivat bavinéné Ci vinéné ponozky, které nesmi
Skrtit a vést k edému;

zkontrolovat jestli v boté netlaCi shrnuta ponozka nebo jeji Sev.

Obrazek 7 kategorizace obuvi pro diabetiky

je uréena pro pacienty s diabetem bez pokroéilych komplikaci; je doporuéovana

je tastefné hrazena zdravotnimi pojistovnami

terapeuticka

(obvazova, pooperatni) je Géelova obuv uréena pro dlouhodobé odlehéeni ulceraci,
hojeni po amputaci nebo chirurgickych zakrocich v oblasti nohy

ortopedicka | se zdvaZnymideformitami nohou (napf. v chronickém stadiu Charcotovy

je obuv vyrabéna individualné a je urfena pro diabetiky po nizke amputaci nebo

osteoarthropatie)

Zdroj

http://lwww.diafarm.cz/uploads/download_files/f0894a2bd575b824a34c04c9a8a03248cdf0bdd
3.pdf

11.2 Odlehceni dolnich koncetin

Je to velmi dullezita soucast terapie ulceraci. Kazdé zatizeni mista

defektu poruSuje granulace, vede k ischemizaci tkané az k nové tkarnové

nekroze.

Zpusoby odlehcéeni:

>
>

klid na 0zku;
pouziti mechanického nebo elektrického voziku;
opérné pomucky — je nutné pacienta naucit spravny stereotyp chlze

s berlemi po roving, z/do schodd.
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e vychazkova hul — nosi se na odlehéené strané, odlehci
koncCetinu 0 5-25%
e francouzské berle
e kanadska berle — kruhova opérka pod loktem, odlehceni o
50-75%
e podpazni berle — odleh&eni o0 90-100%
> specialni kontaktni fixace — pomaha prenést tlak z oblasti ulcerace
do zdravé casti nohy. V oblasti pfednozi redukuje tlak az o 75%,
relativné nejméné snizuje tlak v oblasti paty. Také imobilizuje okraje
rany, tim snizuje riziko Sifeni infekce a redukuje tfeni vedouci k poruse
granulaci. Omezuje vznik edému a dalSi mikrotramatizaci kosti. K fixaci
slouzi sadrove, plastové nebo laminatoveé dlahy, které jsou zhotoveny
individualné podle pacientovy koncCetiny a jsou podlozena v misté
nejvyssiho treni. Indikovana je pfedevSim u pacientd s neuropatickymi
lézemi bez infekce a akutni Charcotovou osteoartropatii. PFi IéCbé
témito fixacemi je vyrazné vy3Si procento hojivosti ulceraci (80-90%
defektl se zhoji béhem 1-2 mésicu), v porovnani s polovi¢nimi botami
(58%)?). Existuji tfi zakladni typy — rigidni, snimatelna kontaktni fixace
a alternativni aplikace kontaktnich materiald formou specialné

zhotovené obuvi, které se pouzivaji u ulceraci prsta.
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Obrazek 8 Specialni kontaktni fixace

W R Y

Zdroj http://[www.hpb.cz/index.php?pld=07-4-09

» specialni tzv. polovi¢ni terapeutické boty — jsou indikovany pacientim,
u kterych nemulze byt aplikovana ortéza nebo specialni kontaktni
fixace. Tato obuv je mékka, pohodina, dostate¢né Siroka i pro obvaz a
kryti koncetiny, s podrazkou pfizplsobenou lokalizaci ulcerace.

Obrazek 9 Specialni polovi¢ni terapeutické boty

= 2

Zdroj: http://sydney.edu.au/medicine/diabetes/foot/Neurop1.html

> ortézy;
» specialni pruzné vlozky — absorbuji znacnou €ast vertikalnich tlaku, ale

nebrani tfeni. Mohou se skladat z nékolika vrstev. Povrchova vrstva
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z polyetylenu zajiStuje kontakt po celé ploSe planty a muze se
vymodelovat za tepla podle povrchu nohy. Spodni vrstva
z mikrocelularni pryze zajiStuje pruznost, mista zvySeného tlaku ve
vloZce je mozné vyplnit neoprenem. Nevyhodou je, Ze se daji pouzit
jen ve zvlasté hlubokych botach.

» ortopedicka obuyv;

» pro chirurgické odlehc¢eni recidivujicich ulceraci se pouzivaji specialni
techniky napf. metatarzofalangealni kloubni arthroplastiky a resekce

hlavi¢ek metatarst nebo prodluzovani Achillovy Slachy.

11.3 Lécebna rehabilitace

Cile fyzioterapeuta se v rehabilitaci fidi kineziologickym rozborem a
charakterem akutnich i chronickych problém( pacienta. Jedna se
prfedevsim o techniky a cviky zvySujici rozsah pohybu v hlezennim kloubu,
zlepSujici mikrocirkulaci koncCetiny, odstrafujici otok, zlepSujici svalovou
silu.

Parametry zvolené pohyboveé I[éCby by mély byt individualné
upraveny dle zplasobu IéCby diabetu, arterialnich onemocnéni a nemély by

pacienta zbyteCné vystavovat riziku naruseni integrity pokozky.

11.3.1 Ovlivnéni ischemie dolnich koncetin

Do kinezioterapie diabetikl s periferni neuropatii je vhodné zaradit
aerobni cvi€eni. Vhodnym typem tréninku muzZe byt chuze spiSe
pomalejSim tempem. Rychla chize totiz zvySuje tlak v oblasti paty a
metatarsu. Snizit tlak v této oblasti (0 30-50%) muize pomoci pouzivani
holi pro severskou chlizi. DelSi kontinualni chizi a dlouhodobé stani, tedy
aktivity s dlouhodobou statickou zatézi, je dobré prokladat prestavkami pro
odleh&eni koncetin. DalSimi vhodnymi aerobnimi aktivitami muze byt jizda
na kole Ci rotopedu nebo plavani. Pro minimalizaci rizika vzniku ulceraci
pfi chlzi je tfeba pouzivat vhodnou obuv a dodrzovat pravidelnou kontrolu
chodidel.

Ischemii dolnich koncetin mizeme v pocatecnich stadiich ovlivnit

intervalovym tréninkem, ktery zahrnuje chlzi a pohyby hlezna. Aktivuje se
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tim svalova pumpa, zvySuje se kapilarizace svall, svalova vykonnost a
zilni odtok, klesa periferni cévni rezistence a spotfeba kysliku ve tkanich.
Cvi¢eni muze obsahovat dfepy a podfepy, vystupy na Spicky, stfidani
dorzalni plantarni flexe v hleznu, krouzeni chodidly, skr€ovani a

natahovani prstd. Mélo by trvat 10-15 minut a opakovat se 2-3x denné.

11.3.2 Mékké a mobilizacni techniky

Kuvolnéni tkani nohy muizeme vyuzit mékké a mobilizaéni
techniky. Mékkymi technikami Ize ovlivnit reflexni zmény vyskytujici se
v kiizi, fasciich a svalech. Zmirnime tim bolesti téchto tkani, zlepSime
posunlivost kiize a podkozi a také pruznost chodidla. Pfipravime si tim
terén pro naslednou mobilizaci nebo dalSi terapii. Vyuzit mizeme rizné
zpUsoby napf. mi¢kovani, hlazeni, masaze.

K odstranéni kloubni blokady a obnoveni fyziologické pohyblivosti
v kloubech v&etné kloubni vule slouzi mobilizaéni a manipulacni techniky.
Mobilizace provadime pomalym repetitivnim pohybem pfi minimalnim
tlaku, kterym dosahujeme predpéti v kloubu. Manipulaci provedeme
dosazeného predpéti za relaxace nemocného narazem, tedy rychlym
nenasilnym pohybem malého rozsahu.

Rozsah pohybu muzZeme zlepSit také relaxaci pretizenych a
protahovanim zkracenych svalld pomoci antigravitani  metody,
postizometrickou relaxaci, agonisticko-excentrickymi kontrakcemi. Dobré
je provadeét aktivni streCink 2x denné, ve 3 sériich, s vydrzi 15-20s v dané
pozici. Protazeni je cilené pfedevSim na m. triceps surae, hamstringy a

plantarni fascii.

11.3.3 Ovlivnéni senzomotorického deficitu

Senzomotoricka stimulace (SMS)
Pacienti s diabetickou neuropatii maji Castéji poruch rovnovahy a

ochrannych reflexu, které mohou ovliviiovat kvalitu chize a zvySovat riziko
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padl. Senzomotorickou stimulaci se snazime zlepSit balan¢ni schopnosti
a rychlost reakce na podnéty.

Cilem SMS je dosazeni reflexni, automatické aktivace zadanych
svalli, aby pohyby nebo pracovni vykony nevyzadovaly vyrazné&jsi korovou
(volni) aktivitu. Podkorova aktivace svall umoznuje tyto svaly aktivovat
v potfebném stupni a ¢asovém sledu, tak aby vykonani pohybu bylo co
nejméné zatézujici. V této metodé jde o ovlivnéni pohybu a aktivaci
urcitého pohybového stereotypu prostfednictvim facilitace
proprioreceptoru, které se uc€astni na fizeni stoje, vertikalniho drzeni téla a
provedeni pfesného koordinovaného pohybu. Pfes aferentni podnéty
z periferie, tedy pfes CNS, ovliviiuji efektorovy motoricky systéem. Kromé
koordinace pohybu se zlepSuje i rychlost aktivace svalové kontrakce a tim
i reaktibilita organismu. Pracuje se s facilitaci koznich receptor(, receptoru
plosky nohy a Sijovych svall. Receptory plosky nohy mohu facilitovat
napr. stimulaci koznich receptorti nebo aktivaci m.quadratus plantae, tim
dojde ke zvyraznéni klenby nohy, ktera vede ke zménam v postaveni a
rozlozeni tlaki kloubl nohy (tzv. mala noha) a pfiznivému ovlivnéni
proprioceptivni signalizace. Pfi nacviku malé nohy jde hlavné o zkraceni a
zuzeni chodidla v podélné i pfi¢né ose bez aktivity prstu na noze. Edukaci
zaCiname vsedé. Patef je napfimena, hlava v prodlouzeni patefe, panev
stabilizovana, klicové klouby (ramena, kycle) centrované v mirné zevni
rotaci a kolena sméfuji nad zevni hranu chodidel. Dalezitym prvkem pied
zahajenim cvi€eni je uprava funkce perifernich struktur (kuze, podkozi,
vazy, svaly, klouby) pomoci mékkych a mobilizacnich technik, uvolnéni a
protazeni zkracenych svall, stimulace receptori jemnou masazi,
kartaCovanim plosky nebo ruznymi povrchy (chlize po oblazcich,
stimula¢ni podlozky). Zakladnimi pomuckami, které se vyuzivaji pfi SMS
jsou kulové a valcové usecCe, pénoveé podlozky, balan¢ni sandaly, toCny,

fitter, minitrampolina, balanéni mice, Cocky.
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Néktera pravidla pro cviceni:
e zakladnim prvkem je zvladnuti malé nohy aktivné v korigovaném
drzeni na pevné podlozce; s nacvikem zaCiname vsedé a

e korekce postupuje od distalnich cCasti proximalné — nejprve

srovname chodidla, poté kolena, panev, hlavu a ramena,;

e terapie probiha na boso;

e necviCi se pres bolest a unavu;

e nutna je dusledna kontrola presnosti pohybl, snazime se o

jejich automatizaci.

ZacCiname polohami na stabilni ploSe v korigovaném stoji, dale ve
stoji spojném a tandemu. Pacient védomé koriguje drzeni s pomoci
terapeuta. V této fazi by mél co nejvice vnimat svou polohu, aby poté
dokazal sam automaticky zaujmout spravné drzeni. Postupné muzeme
stability — stoj na jedné noze, vypady, podfepy, postrky, nestabilni plosiny,
vyfazeni zrakové kontroly. U pacientu s diabetickou neuropatii je potfeba
kvuli jejich senzorickému deficitu volit bezpecné labilni plochy. Moc
vhodné nejsou useCe, kde je vysSi riziko padu, kvlli zpomalenym
obrannym reflexdm. U chlze je hlavnim nacvikem odvijeni planty a
stabilita v krokovych fazich. Kontraindikaci SMS je uplna ztrata Citi, strach,

nespoluprace a akutni bolestivé stavy.

Frenkelovo cvic¢eni

Pro nacvik presnosti pohybU je u pacientl se senzorickym deficitem
dolnich koncetin dobré také Frenkelovo cviCeni. Trénink probiha vleze,
vsedé, ve stoji i pfi chldzi. Postupuje se od jednodu$Sich cvikli ke
stabilngjSich poloh do vyS8Sich, od rychlejSiho provedeni pohybu
k pomalejSimu, od rozfazovaného do jediného plynulého pohybu. Po
zvladnuti nacviku se pak provadi bez vizualni korekce. Pacienta nejprve

vedeme manualnim kontaktem, pozdéji ho pouze slovné instruujeme.
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Cviceni vyzaduje znacné soustfedéni a usili. DUraz je kladen na pfesné

provedeni a plynulé tempo.

11.3.4 Ovlivnéni svalové sily

Sila svalt dolnich kon&etin ma vliv na kvalitu chlize a posturalni
stabilitu jedince. Jejich oslabeni, ke kterému c€asto dochazi vlivem
motorického postizeni u diabetické neuropatie, vyrazné zvySuje riziko
padl a zranéni.

Svalovou silu mUzeme vySetfit pomoci svalového testu, ktery
analyticky provéruje jednotlivé svaly a zaroven sleduje i jejich zapojeni do
jednoduchych motorickych stereotypl. Rozeznavame Sest stupnu testu —
stupen 0, kdy pfi pokusu o pohyb nejevi sval znamky stahu, az po stupen
6, kdy je sval schopen pfi plném rozsahu pohybu pfekonat znacny vnéjsi
odpor. U pacientu s diabetickou nohou se zaméfujeme zejména na svaly
vykonavajici pohyb vhleznu a kloubech metatarzofalangealnich a
interfalangealnich. V ramci neuropatie byva nejvice oslabena dorzalni
flexe nohy. Hlavni sval, ktery vykonava dorzalni flexi spojenou s inverzi je
m. tibialis anterior.

Ke zlepSeni svalové sily mizeme pozit napf. analytické posilovani

podle svalového testu.

Proprioceptivni neuromuskularni facilitace (PNF)

Ze syntetickych postupu je vhodnou metodou napf. proprioceptivni
neuromuskularni facilitace zamérfena na akrum nohy. PNF vyuziva
pohybové vzorce, které obsahuji slozku diagonalni a rotacni. Jsou to sledy
svalovych kontrakci a relaxaci vybavované pomoci proprioceptivni a
exteroceptivni stimulace a odpovidaji zakladnim pohyblim v bézném
dennim Zivoté. Ke stimulaci proprioreceptort vyuzivame svalové protazeni
(stretch), trakci €i aproximaci v kloubu a manualni odpor, ktery klade
terapeut pacientovi a pfizpusobuje aktualni sile svalu. K facilitaci se takeé
pouziva dotyk a tlak terapeutovy ruky, slovni pokyny a zrakova stimulace,

pfi které pacient sleduje provadény pohyb. Pfi provadéni diagonal
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muiazeme vyuzit nékteré techniky PNF — rytmickou iniciaci pohybu,
opakované kontrakce, pomaly zvrat, rytmickou stabilizaci.
K posileni m.tibialis anterior a podpofeni dorzalni flexe sinverzi je

nejvhodnéjsi flekCni vzorec prvni diagonaly, kde je tento pohyb obsazen.

Metoda sestry Kenny

Ke zlepSeni koordinace pohybu a svalové sily mizeme vyuzit i
dermo-neuro-muskularni terapii sestry Kenny. Uplatni se zde zejména
protahovani a vytahovani meékkych tkani, stimulace nervosvalovéeho
systému rychlymi, chvéjivymi pohyby a nasledny nacvik pohybu ve

funkéné oslabeném svalu.
11.4 Fyzikalni terapie

11.4.1 Galvanoterapie

U diabetické neuropatie Ize vyuzit podélnou klidovou galvanizaci a
Ctyfkomorovou galvanickou lazen. Jedna se o aplikaci stejnosmérného
proudu s nastavenou intenzitou, ktery protéka od katody k anodé. Ve
tkanich je veden elektrolyticky, tj. pohybem aniontd a kationtd
v elektrickém poli. Pfi aplikaci se musi pouzivat ochranné roztoky, aby

nedoslo k poleptani kize.

Hlavni uéinky:

e hyperémie;

e lokalni zlepSeni metabolismu, trofiky a regenerace tkané;

e analgetické plsobeni;

e eutonizace kapilarniho Fecisté (kontrakce patologicky
dilatovanych cév);

e ovlivnéni drazdivosti nervi — drazdivy ucinek katody se
vyuziva u hypestézii, pod anodou dochazi ke snizeni
drazdivosti nervu, coz je vyhodné u parestezii a dysestezii;

e ZzlepSuje resorpci otoka.
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Vyhodou galvanoterapie je pfesné stanoveni maximalni intenzity
proudu, které brani posSkozeni pacienta s hypesteziemi a je dana
rozmérem deskovych elektrod (0,1mA/cm?).

Kontraindikace — kozni defekty a zanétlivé postizeni kiize

Ctyrtkomorova galvanicka lazen (hydrogalvan) - vstup
galvanického proudu je zprostiedkovan vodou. Teplota lazné je 36-37°C.

Maximalni mozna intenzita je 40mA.

11.4.2 Diadynamické proudy (DD)

Diadynamické proudy maji dvé slozky — galvanickou a impulzni. U
diabetikll se vyuzivaji u ICHDK a to CP proudy, coz jsou proudy stfidajici
se v kratke intenzité. Aplikuji se longitudinalné, katoda se pfiklada na lytko
a anoda paravertebralné na homolateralni strané v oblast L3-S1,
v intenzité nadprahové senzitivni. Protoze doba aplikace je dlouha (20-25
minut) musi se pouzivat ochranné roztoky. Pfepdlovani je u této aplikace
kontraindikovano. Prvni tfi tydny se davaji 2x tydné, pak 1x tydné
dlouhodobé - celkem 18x. Uginek je vazodilatadni, hyperemizujici a
eutonizacni.

Kontraindikace - kozni léze a rany vmisté aplikace,
tromboflebitida, nadorové onemocnéni, poruchy citlivosti, kardiostimulator,

srdecni arytmie, kovoveé implantaty v proudové draze

11.4.3 Vakuum-kompresivni terapie

Principem této metody je stfidani pretlaku a podtlaku ve sklenéném
pracovnim valci, do kterého je pomoci manzety vzduchotésné upevnéna
konCetina. V podtlakové fazi dochazi k pasivni hloubkové hyperemii a
koncCetina zCervena. V pretlakové fazi se protlacuje zvySené mnozstvi krve
zZilami a dochazi kzblednuti koncetiny. V dlisledku periodicky se
opakujicich tlakovych zmén dochazi k urychleni zilniho navratu, zvysSeni
lymfatické drenaze a zlepSeni pfivodu tepenné krve a to pozitivné

ovliviiuje metabolismus postizenych tkani. Téchto ucinkd se vyuziva u
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ICHDK, trofickych defektl kuze a u chronickych otoku. PFfi aplikaci se
snazime pouzit co nejmensich hodnot tlakl, které jesté vyvolavaji barevné
zmeény na periferii (pfetlak 4-8kPa, 40-60s, podtlak -4 az -8kPa, 40-60s),
doba procedury je 20-30 minut, step 2 minuty, 1x denné - celkem 15x.
Ukonceni je vzdy na konci podtlakové faze.

Kontraindikace - trombdzy, tromboflebitidy, rozsahlé varixy, akutni
otevieny defekt s hnisavou infekci, rozsahla gangréna, edém kardialniho

pUvodu

11.4.4 Hydroterapie

e Vifiva lazen — aktivuje kozni receptory, zvySuje prokrveni dolnich
koncetin a zlepSuje mistni metabolismus.

o Stridavé nozni koupele — jde o aktivni pohyb ve vani¢kach, v jedné je
teplota 40-46°C, ve druhé 10-16°C. Pacient zac¢ina v teplé vodé a po 1-
2 minutach prejde do studené asi na %2 minuty, opakuje to 6-10x a
skoncCi ve vanicce se studenou vodou.

e Hauffe-Schweningerova koupel hornich konletin — pacient ma
obnazené horni koncetiny ponofené do nadoby s vodou, ktera ma
nejprve indiferentni teplotu a béhem 5-10 minut je navySena na 37-
40°C. Dojde k prohfati celého téla a v dusledku konsensualni reakce
se zlepsSi prokrveni i na akrech DKK. Muzeme ji pouzit, kdyz je
kontraindikovana aplikace vodolécby pfimo na postizenou oblast DKK.

Kontraindikace — akutni lokalni zanéty, oteviené rany

11.4.5 Fototerapie
e Laser — produkuje dlouhovinné zareni, které ma specifické vlastnosti —
je  monochromatické, koherentni, polarizované a nondivergentni.
Pdsobenim termického a fotochemického ucinku ovliviiuje biochemické
reakce v tkanich.
Uginky laseru:
o biostimulaéni — zlepSuje vaskularizaci tkané&, urychluje
regeneraci cév a dozravani epitelu, zlepSuje pevnost tkané;

o analgeticky efekt;
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o protizanétlivy, imunostimulacni;
o baktericidni, virucidni;
o antiedematodzni;
o vazodilatac¢ni.
Kontraindikace - epilepsie, horeCka, nadorové onemocnéni,
obdobi 4-6 mésicl po radioterapii, ozareni ocCi a S§titné zlazy, ozareni
bficha a lumbalni krajiny v t€hotenstvi a pfi menstruaci

e Biolampa — ma podobné biostimulaéni ucinky

11.4.6 Hyperbaricka oxygenoterapie

Vyuziva komplexnich u€inkd kysliku pusobiciho na tkané pod
zvySenym barometrickym tlakem. Uziva se tlak 0,2-0,3MPa a aplikuje se
na 90 minut. Inhalaci Cistého kysliku pod tlakem dochazi k uplnému
nasyceni hemoglobinu a zvySuje se jeho mnozstvi rozpusténé v plazmé.
Kyslik pak difunduje do ischemické tkané a podporuje obranné
mechanismy organismu. ZlepSuje hypoxii, eliminuje lokalni ischemii,
podporuje zhojeni defektu, granulaci tkané, epitelizaci, neovaskularizaci a
tvorbu kolagenu, ma antimikrobialni UCinky a snizuje edém. U pacient(
s diabetickou gangrénou dojde k dobrému ohraniCeni nekrotického
loZiska, které pak mize samovolné odpadnout, pokud je na periferii, nebo
pokud byla nezbytna amputace, tak se jeji vySka posunula distalné;ji.

Kontraindikace — pneumotorax, akutni infekce, vysoka horecka,
globalni respiracni insuficience s hyperkapnii, plicni emfyzém, epilepsie,
nékteré léky (cytostatika), klaustrofobie

11.4.7 V.A.C. (Vacuum Assisted Closure) - 1écba rizenym pod tlakem
Principem této metody je vytvoreni podtlaku v oblasti defektu, coz
vede ke zméné prostfedi rany a pozitivnimu ovlivnéni hojivého procesu.
Pouziva se negativni tlak okolo 125mmHg a aplikuje se pomoci
specialniho kryti pfimo do rany nebo na lalokovou plastiku €i transplantat.
Aplikuje se preruSované — 5 minutova perioda podtlaku s 2 minutovou
pauzou. Podtlak napomaha odstranit nadbyteCnou intersticialni tekutinu

secernujici se zrany a také edém. Pomaha dekompresi malych cév a

95



zvySuje tak lokalni krevni pritok. PUsobi expanzi tkané, ¢imz stimuluje
angiogenezi, tvorbu granulaci a pfihojeni $tépl. Redukuje bakterialni
kolonizaci a infekci. Vytvofi v rané vihké prostiedi, které rovnéz akceleruje
hojeni. Tyto jeho uc€inky vyrazné zkracuji dobu lécCby.

Kontraindikace — malignita vrané, neléCena osteomyelitida,
nekroticka tkan (nutno provést nejprve debridement rany), pistéle do
télnich dutin nebo organl, obnaZzené cévy. Opatrnosti je zapotfebi u
pacientl se zvySenym rizikem krvaceni.

Obrazek 10 Aplikace fizeného podtlaku

Zdroj http://[www.medicinapropraxi.cz/pdfs/med/2010/88/06.pdf

11.5 Lazenska lécba

DM je onemocnéni, u kterého muzZe byt indikovana lazeriska
léCebné rehabilitatni péce (indikacni skupina IV/1) a doporucit ji maze
diabetolog, endokrinolog nebo rehabilitacni Iékaf. Komplexni plné hrazena
péfe muze byt schvalena jen u stavl s komplikacemi (makroangiopatie,
mikroangiopatie, neuropatie). Ostatnim pacientim muaze byt hrazena jen
prispévkova péce. Zakladni pobyt trva 21 dni. Pfipadny opakovany pobyt
(14-21 dni) je uz jen formou pfispévkovou a mlze byt hrazen jen
pacientlim se zminénymi komplikacemi. U obéznich pacientu s BMI nad
30 je podminkou pro uhradu opakovaného pobytu sniZzeni hmotnosti 0 5%
od posledniho pobytu a pfi BMI nad 35 redukce vahy o 10%.
Kontraindikaci lazenské pécCe je prokazatelné nedodrzovani léCebného

rezimu.®¥
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Tradi¢nim mistem pro lazerfiskou terapii diabetu jsou napf. Karlovy
Vary, Luhacovice, Lazné Lipova, Marianské lazné, Podébrady. Pro nové
diagnostikované diabetiky zde probihaji také edukacné IéCebné programy,
kde se mohou seznamit s aplikaci inzulinu a self-monitoringem, naucit se
upravit stravovaci navyky a zivotospravu a najit vhodnou pohybovou
aktivitu. Tyto pobyty trvaji 14 dni, ale od roku 2012 nejsou hrazené
pojiStovnami. U pacientd s DM 2. typu je pobyt zaméfen na snizeni
rizikovych faktorl DM a léCbu komplikaci. Cilem je nastartovat redukci
hmotnosti, zlepSit celkovou kondici. Zakladni pobyt trva 21 dni.
Lazensky rezim sestava z:
e TFizené pohybové Ié€by, podle zasad LTV diabetiky;
e dietniho stravovani — Podle BMI dieta diabeticka racionalni (BMI
20-25) nebo diabeticka redukéni;
e pitné kary — hydrogenuhli¢itanové, siranove, jodo-bromové vody
a hypertonické chlorido-sodné vody, ktera snizuje vydej
glukokortikoidd a tim snizuje glukoneogenezi a puUsobi

antidiabeticky.

11.6 Lokalni terapie ulceraci

Je zamérena na systematické cCisténi rany, podporu granulaci a
epitelizace.

Debridement znamena Cisténi rany od sekretl, hyperkeratoz,
nekroz, hypergranulaci a je to zakladni podminka pro hojeni ulceraci.
Dulezité je i vhodné kryti rany. Existuje velké mnozstvi téchto pfipravku,
jejich hlavnim ucinkem je absorpce exudatu, hydratace a dezinfekce rany,
podpora granulaci a epitelizace. Ranu zvlhéujeme fyziologickym roztokem

nebo nedrazdivymi antiseptiky.

Mezi nové metody hojeni ran patfi vyuZiti:
e rustovych faktord — které maji stimulovat bunécnou

proliferaci;
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e kmenovych bunék - které se mohou diferencovat na
fibroblasty, endotelialni bunky, keratinocyty ve vhodném
prostfedi rany;

e genova terapie — zatim s ni nejsou dostateCné zkuSenosti
v |éCbé ulceraci;

e kultivace autolognich koznich transplantatud in vitro;

e 0zOnové terapie — dezinfikuje ranu.

Obrazek 11 Zpusoby debridementu

chirurgicky neboli ostry, a2 ulcerektomii méni biologii chronické rany na akutni
autolyticky potencuje viastni enzymy pomoci vihkého prostfedi
chlorhexidin, jod, slabé kyseliny, preparaty Ag a Cu; pozor chlor

topickd antiseptika a peroxid mohou mit toxicky efekt na hojeni
topicka antibiotika
enzymaticky kolagenazy, kolagen, streptokinaza

- vinka gaza, kterase necha pfrischnout, ingace za vysokého tlaku,
mechanicky hydroterapie, ultrazvukové techniky
biclogicky sterilni larvy a pfekryti hydrokoloidy

Zdroj:http://www.diafarm.cz/uploads/download_files/f0894a2bd575b824a34c04c9a8a03248cd
fobdd3.pdf

U syndromu diabetické nohy je nejCastéji pouzivan chirurgicky nebo
biologicky debridement.

Biologicky debridement — larvalni lé¢ba

Pfi Cisténi ran s hojnym sekretem se vyuzivaji larvy specialniho
druhu mouchy Lucilia sericata (bzuCivka zelena). Vyhodou je, ze dochazi
k enzymatickému zkapalnéni a odstranéni pouze devitalizované
nekrotické tkané, neporusuji zdravou tkan, ani granulace. Zaroven
dochazi i k dezinfekci rany, protoze dokazi zléze eliminovat G+ i G-
bakterie, v€etné MRSA, neefektivni jsou ale u Pseudomonad. Larvy se
davaji do rany na 3-5 dni. Potfebuji dostatek kysliku a vihké prostfedi a
zaroven ochranu pfed mechanickym poskozenim, a aby z rany neunikly.

Pfi léCbé se mohou objevit nékteré nezadouci ucinky, napf. alergie, bolest
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Ci krvaceni zrany, macerace okraji rany, mize dojit ke kontaminaci
nesterilnimi larvami, nepfijemnému vnimani pohybu larev a také se
mohou vyskytnout estetické zabrany.

Kontraindikaci metody jsou rany blizko velkych cév, se zvySenym

rizikem krvaceni nebo komunikujici s téInimi dutinami nebo organy.

Chirurgicky debridement — mechanické odstranéni nekréz a

hyperkeratéz na okraji rany skalpelem nebo ostrou IZiCkou.

11.7 Lécba ischemie

Zakladem |écby ischemickych defektl je revaskularizace dolnich
koncetin pomoci perkutanni transluminalni angioplastiky (PTA) &i bypassu.
Odlehceni je zajisténo noSenim terapeutické obuvi nebo ortézy. Kontaktni
fixace se u tézce ischemickych koncetin nepouzivaiji, protoze hrozi vysoké

riziko otlaku a progrese ischemie.

11.8 Chirurgicka 1écba(16)
Typy operaci na noze

e 1. tfida — elektivni chirurgie nohy
Jsou to planované vykony s malym rizikem pooperacnich komplikaci,
které odstranuji deformity nohy u pacient bez tézké neuropatie.

e 2. tfida — profylakticka chirurgie nohy
Jedna se o vykony u pacientl s téZkou neuropatii a s deformitami, ale
bez defektu. Jejich cilem je snizit riziko vzniku ulceraci odstranénim
deformit. Pooperacni riziko je tu zvySené, zejména u osob, které jiz
defekt na noze méli.

e 3. tfida — kurativni chirurgie nohy
Zakroky ke zhojeni oteviené rany a na prevenci reulceraci, napf.
ulcerektomie, resekce metatarzofalangealnich kloubu, prodluzovani

Achillovy Slachy, interfalangealni arthroplastiky, osteotomie.
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e 4. tfida — akutni vykony
Operace omezujici progresi akutni infekce — parcialni amputace,
nekrektomie, discize planty kuvolnéni pretlaku pfi riziku

kompartmentového syndromu aponeurektomie.

Akutni kompartmentovy syndrom

Vznika pfi flegmoné ohraniCené na fascialni prostory (na noze jich
je devét) a spojené s otoky. Omezeny fascialni prostor neumozriuje vétsi
objemoveé zmény, dochazi k utlaceni cév a naslednym zménam z ischemie
a infekce. Tento stav vyzaduje urgentni chirurgické feSeni nejlépe do 24

hodin a podani antibiotik.

Amputace u pacientd s diabetem

V souCasné dobé klesa pocet vysokych amputaci (amputace nad
kotnikem) a roste poCet amputaci nizkych, protoze je snaha zachovat co
druhé strané se také po amputaci maze kvalita Zivota zlepsit ve srovnani
s léta trvajicimi ulceracemi. Z celkového poc¢tu amputaci (10408), které
byly provedeny v roce 2011, bylo 38% amputaci vysokych. Vyznacuji se
znagnou mortalitou, méné nez 40% pacientl preziva 3 roky.®?

Indikovany jsou pfi konzervativné nezvladnutelné progresi
gangrény, septické reakci i pfi antibiotické lécbé, klidovych bolestech
nereagujicich na bézna analgetika, pokud neni mozna cévni rekonstrukce
nebo perkutanni transluminalni angioplastika (PTA). Dle Wagnerovy
klasifikace jsou to obvykle stadia 3-5.

Zasadni faktory pro rozhodovani o vySce amputace jsou uroven
stanoveni prognozy hojeni a urovné amputace je transkutanni méreni
tkanového kysliku, kterym posuzujeme stav periferni cirkulace. Hodnota
nad 30mmHg dava dobrou prognézu hojeni. Cévni neprichodnost a

stenézy mizeme odhalit pomoci angiografie a Dopplerovského vySetieni.
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Dale se vyuziva jesté RTG, CT, magneticka rezonance ke zhodnoceni

stavu skeletu, pomocnym vysSetfenim je elektromyografie.

Amputacni vykony jsou Casto kombinovany s metodami plastické

chirurgie, napf. s pfenosem svalovych lalokl z m.rectus abdominis,

m.latissimus dorsi.

12 Organizace podiatrické péce v CR23)
1. stupen podiatrické péce - zajiStuje lékaf a sestra vySkoleni
v podiatrii, zaméfuji se na prevenci a zakladni |éCebnou péci.
Uplatnéni nachazi v ambulancich diabetologu, na poliklinikach a
v menSich nemocnicich. Tato pracovisté uzce spolupracuji

s podiatrickymi ambulancemi a centry.

2. stupen podiatrickda ambulance - jeji funkci je dispenzarizace
pacientl s vysokym rizikem syndromu diabetické nohy, edukace
pacientll a dispenzarizace a terapie pacientl s ulceracemi. Péci
zajiStuje diabetolog, sestra specializovana v podiatrii, konziliarné
chirurg a protetik. Maji pfimy kontakt na dalSi potfebna pracovisté —
chirurgii ¢i ortopedii, internu s diabetologii, cévni chirurgii, intervencni

radiologii, rehabilitaci.

Obrazek 12 Dispenzarizace pacientl podle stupné rizika diabetické nohy

AN R R R 8

s Charakteristika Frekvence kontrol
Kategorie
0 Bez senzorické neuropatie | Jedenkrat roéné u  ojetiujiciho.
lékate
1 Senzoricka neuropatie Kazdych 6 mésicli u oetiujiciho .
léekate
2 Senzorickda newropatie a|KaZzdé 3 mésice v podiatrické
mamky ICHDEK  a/nebo |ambulanci
deformity nohou
3 Piedchozi ulcerace Kazde 1-3 mésice v podiatricke
ambulanci

Zdroj http://www.diab.cz/dokumenty/dianoha2.pdf
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e 3. stupen podiatrické centrum — funguje podobné jako podologicka
ambulance, ale navic je spojena s vétSi nemocnici, ktera zajistuje dalsi
specializované sluzby a odborniky. Jejim ukolem je nejen diagnostika
a |éCba, ale také vyuka, vyzkum a superkonziliarni sluzby pro jina

pracovisté.
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13 Zavér

Diabetes mellitus je zavazné chronické onemocnéni, které v mnoha
pfipadech zkracuje a vyrazné omezuje zivot Clovéka. Rozeznavame dva
zakladni typy. DM 1. typu je charakterizovany postupnou destrukci [3-
bunék pankreatu autoimunitnim zanétem. To vede k absolutnimu
nedostatku inzulinu a nutnosti jeho celozivotni exogenni substituce. Na
patogenezi DM 2. typu se podili tkanova inzulinova rezistence a porucha
sekrece inzulinu. Pfi vzniku onemocnéni hraji roli jak faktory genetické, tak
faktory zevniho prostfedi. LéCba spociva nejen ve farmakoterapii, ale také
v upravé zivotniho stylu, dodrzovani dietniho rezimu a dostate¢né fyzické
aktivité. Velmi dulezitd je maximalni mozna kompenzace diabetu, ktera
umoznuje snizit a oddalit vyskyt pozdnich komplikaci, mezi které patfi i
syndrom diabetické nohy.

Syndrom diabetické nohy je postizeni tkani distalné od kotniku, na
jehoz vzniku se podili diabeticka neuropatie, ischemie dolnich koncetin a
infekce. Terapie je zaméfena na podporu hojeni a prevenci opétovného
vzniku ulceraci a je soustfedovana do specializovanych podologickych
ambulanci. K uspésnosti je zapotifebi mezioborova spoluprace, na které
se podili cela fada specialisti — diabetolog, intervenéni radiolog, cévni
chirurg, ortoped, protetik, mikrobiolog, specialista na vyzivu, podologicke
sestry, fyzioterapeut, psycholog... Efekt |éEby zavisi na spolupraci a
edukaci pacienta a dodrzovani preventivnich zasad. UzZivani protetickych
pomducek pfispiva k lepSimu rozlozeni plantarnich tlakd. Zarazeni chize a
jinych aerobnich aktivit snizuje riziko vzniku kardiovaskularnich
komplikaci, snizuje inzulinovou rezistenci, zlepSuje lipidovy metabolismus
a prokrveni tkani. K prevenci ulceraci u syndromu diabetické nohy je
nezbytna vhodna obuv, pravidelné kontroly nohou a k vétSimu odlehceni
Ize také pouzit hole pro severskou chuizi. Fyzikalni terapie napomaha
zkratit celkovou dobu |éCby. Dobré zkuSenosti jsou zejména s V.A.C.
(Vacuum Assisted Closure), coz je |éCba fizenym podtlakem. Pro zlepSeni

rovnovaznych funkci a reakCnich &asl je pfinosna senzomotoricka
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stimulace. Dale se rehabilitacni IéCba zaméfuje na zlepSeni svalové sily a

zvétSeni kloubnich rozsah.
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14 Souhrn

Tato prace se zabyva problematikou diabetu mellitu a jeho
komplikacemi. V prvni ¢asti je popsana etiologie, patogeneze a klasifikace
této choroby a je tu shrnuta jeji [éEba. V té je kromé farmakoterapie duraz
kladen na rezimova opatfeni, ti. na pohybovou aktivitu a uUpravu
stravovacich navykd. Druha cast se vénuje akutnim a chronickym
komplikacim, které tuto nemoc provazi, se zaméfenim na syndrom
diabetické nohy. Jsou tu popsany hlavni faktory jeho vzniku, mozné
nasledky a komplikace, uzivana klasifikace a diagnostika, prevence,
terapie konzervativni a chirurgicka a organizace podologické péce. Hlavni
Cast se zabyva moznostmi souCasné IéCby — preventivnimi opatfenimi,
uzivanim odlehCovacich pomucek, Ié¢ebnou rehabilitaci, fyzikalni terapii,
oSetfovanim defektd. Rehabilitace je zaméfena na upravu senzitivniho a
motorického deficitu pfi diabetické neuropatii, zlepSeni prokrveni koncetin
u ICHDK, zvy3eni svalové sily a zlepSeni pohybu v hlezennim kloubu.
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15 Summary

This bachelor’'s work is focused on diabetes mellitus and its
complications. In the first chapter, | describe etiology, pathogenesis and
classification of this disease as well as its treatment. The proper treatment
stresses not only the use of pharmacotherapy, but also such regime
measures as is physical activity or modification of dietary. The second
chapter is focused on acute chronicle complications related to this disease
with a special attention put on the syndrome of diabetic foot. | describe
here main factors of its origin, possible consequences and complications
as well as its classification and diagnostics, prevention, conservative and
chirurgical therapy and organization of the podological care. The main part
of this bachelor’s work focuses on the possibilities of current treatment —
preventive measures, use of relief aids, medical rehabilitation, physical
therapy, treatment of defects. The rehabilitation is focused on modification
of sensory-motor deficits related to the diabetic neuropathy, improvement
of blood flow in limbs, increase of muscle force and improvement of

movements in ankle joint.
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AMK
AV

CMP
CMV
CNS

ICHCNS
ICHDK
IM
ICHS
U

KV
LDL
MR
MRSA
NO
NK
oGTT
PAD
PNF
PS

16 Seznam zkratek
aminokyselina
arteriovenozni
cévni mozkova pfihoda
cytomegalovirus
centralni nervova soustava
Computed Tomography (pocitacova tomografie)
dolni koncetiny
diabetes mellitus
elektromyograf
volné mastné kyseliny
gram pozitivni
gram negativni
gastrointestinalni trakt
high density lipoprotein
Human Leukocyte Antigen (lidsky hlavni
histokompatibilni komplex)
ischemicka choroba cévni nervoveé soustavy
ischemicka choroba dolnich koncetin
infarkt myokardu
ischemicka choroba srdec¢ni
International Unit (mezinarodni jednotka)
kardiovaskularni
low density lipoprotein
magneticka rezonance
Methicilin — rezistentni Staphylococcus aureus
oxid dusnaty
natural killer cell
oralni glukézovy tolerancni test
peroralni antidiabetika
proprioceptivni neuromuskularni facilitace

parasympatikus
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PTA perkutanni transluminalni angioplastika
RTG rentgen

S sympatikus

SMS senzomotoricka stimulace

TAG triacylglycerol

TF tepova frekvence

VLDL very low density lipoprotein
WHO World Health Organisation
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18. Priloha

Obrazek 13 Diferencialni diagnéza neuropatické a angiopatické nohy

Neuropaticka noha Angiopaticka noha

delsi trvani DM
anamnéza dalsi mikroangiopatie
pfiznaky neuropatie

noha tepla, rizova
fyzikalni vySetfeni | hmatné periferni pulsace

nékdy Charcotova osteoartropatie

lokalizace ulceraci | "2 P'2nté v mistech nejvyssiho

tlaku
hyperkeratozy temér vady
bolestivost nebolestive léze
mediokalcinéza tasto (znamka neuropatie)
RTG kosti osteolyza nebo osteomyelitida
kozni teplota spige zvysena

Zdroj

http://lwww.diafarm.cz/uploads/download_files/f0894a2bd575b824a34c04c9a8a03248cdf0bdd
3.pdf
Obrazek 14 Schéma terapie diabetické nohy

T T

Terapie neurcpaticke Terapie angiopaticke
diabetické nohy diabetické nohy
L

Cdlehdeni ulcerace = Odlehéeni ulcerace

Pazitivnl stér
anebo
osteormyelits i
flegmona

ne
Debndement - Debridement
odstranéni nekroz ~adstranéni nekroz
a hyperkeratoz. bez el a hyperkaratoz
ATB .
ATH terapie
{p.0. nebo

parenteralng)

Ewlhtujici
nebo
hydrokolaidnl knyti

Zhajeno
i ano

Teploty,
Hiduvghnlesﬁ, e

| |Di5penzarizace | |

Zdroj http://www.diab.cz/dokumenty/dianoha2.pdf
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3.pdf

Obrazek 15 Lécba syndromu diabetické nohy

Zpusob léthy

ocdieh&eni ulceraci

pojizdna kiesla

berle

specialni kontatkni fixace a dlahy

terapeuticks obuv ( polovicni baty™)

ortézy

specialni viodky

klid ma WiEku

lé&ba ischémie

wynechani koufeni

revaskularizace
- PTA
- cEwni chinurgie

medikamentazni leéba (antiagreganciz)

hyperbaroxie

antibicticka [&cba (parenteralni, paroraing

lok&Ini [&6ba {debridement, drensfe, incise, nizke amputace)

lokalni terapie

v

EEtEnd rény

l&éba edému

lok&Ini terapie tvoficl wihke prostiedr

nové techniky (ristove faktory, koZni transplantsty, lokaini
aplikace podilaku VAC)

kompenzacs diabetu

uspokajivé nutriéni parametry

lgéba dyslipoproteinémis

lgéba hypertenze

Prevence
reulceraci

protaticks péde

. °
edukace pacienil

psychosocialni péde

dispenzarizace pacient podle stupné rizika

korekéni chirurgie

edukace zdravatniki

Zdroj
http://www.diafarm.cz/uploads/download_files/f0894a2bd575b824a34c04c9a8a03248cdf0bdd

73



Obrazek 16 Doporuceni diabetikiim pfi syndromu diabetické nohy
Edukace ma byt jednoducha a prakticka. Ma byt zaméfena na pacienta i jeho rodinu. Pacienta
poufujeme Ustné a dame mu 1 tifténé instrukce obsahujici tato zdkladni doporuéeni:

1. Noste boty dobfe padnouci, kozené, s dostatkem prostoru pro prsty, nejlépe inérovaci,
nejlépe bez podpadku. Pred obutim je vzdy zevniti prohlédnéte, zda nékde netlaci napf. cizi
téleso. Nechod'te bosi

2. Denné nohy prohliZejte, pokud na né nevidite, miZete pouZit zrcatka nebo pozadat
rodinného pfislusnika
3. Nekuite

4. Udrzujte spravanou hygienu, teplota vody pfi myti nema presahnout 37°C. Nenoste obuv
naboso, noste bavinéné éi vinéné ponozky.

5. Odstranujte opatrné zatvrdlou kizi vhodnymi nastroji podle doporuéeni lékafe &i zdravotni
sestry, promazave jte nohy denné vhodnym hydrataénim krémem (ne mezi prsty).

6. Myslete na to, Ze mate nohy sniZzené citlivé na teplo, tlak a bolest a chrante se pred
piisludnym poranénim

7. Navitévujte pravidelné odbomou pedikiru, nezrafite se ostrimi predméty, Nehty
zastithavejte rovné.

8. Navitivte vzdy odborniky, mate-li: oteklé nohy, zménu barvy kiize, zatvrdlou kiiZi na
nohou, puchyte, praskliny, poranéni nebo viedy.

9. Pii kazdé navstévé svého lékafe dbejte, aby byla vasim noham vénovana pozornost.

10. Pfi domdcim oSetfovani viedi na nohou se disledné fid'te instrukcemi 1ékafi a sester.

Zdroj http://lwww.diab.cz/dokumenty/dianoha2.pdf
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