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Abstrakt

Syndrom diabetické nohy je vaznou chronickou komplikaci onemocnéni diabetes
mellitus, vznikd vlivem tady faktori jako neuropatie, angiopatie, infekce, a predevsim je
tento syndrom disledkem Spatné kompenzace diabetu a kardiovaskularnich rizikovych
faktort. Je charakterizovan obzvlasté zhorSenym hojenim ran a vyssi tendenci ke chronicit¢,
coz Casto miize byt divodem k invalidizaci pacienta. Nutrice hraje velmi dtlezitou roli pfi
hospitalizovani pacienta se syndromem diabetické nohy, jelikoZ dostatecné pokryti
energetickych a nutricnich potieb je nezbytné pro tispéSnou 1écbu a hojeni ulceraci.

V teoretické cCasti této diplomové prace je nejprve zminén diabetes mellitus, jeho
zakladni charakteristika a stru¢né jsou popsany typy diabetu, které se poji se syndromem
diabetické¢ nohy. Rozebrany jsou dale akutni a chronické komplikace diabetu, na které
navazuje rozsahlejsi kapitola o syndromu diabetické nohy. V té je samotna definice pojmu,
epidemiologie, patogeneze, klasifikace, diagnostika, 1écba a prevence vzniku tohoto
syndromu. Posledni kapitola se vénuje kratce obecnym vyzivovym doporucenim
pro diabetiky a stavu vyzivy pacientd, ve kterém se nejcastéji nachazi, kdyz jsou piijimani
k hospitalizaci, coz je malnutrice, obezita a sarkopenicka obezita.

Cilem této diplomové prace bylo zjistit retrospektivni analyzou korelaci nutri¢niho
stavu, respektive nutri¢niho rizika pacienttl, se stupném Wagnera syndromu diabetické nohy
anasledné korelaci mezi samotnym stupném Wagnera a délkou hospitalizace u diabetickych
pacienti. Mimo to se zkoumala také korelace mezi kompenzaci diabetu, pfitomnosti
neuropatie a stupném dle Wagnera.

Do finalniho statistického vyhodnocovani bylo vybrano celkem 88 pacientl
(68 muzt, 20 Zen), prevazné v seniorském veku, se syndromem diabetické nohy z II. interni
kliniky FNKV a 3. LF UK. Byli to pacienti, kteti byli hospitalizovani v letech 2015-2017.
Potfebna data se vypisovala z archivovanych chorobopisi do predptipraveného archu, ktery
obsahoval 64 polozek rozdélenych do 6 sekci. Vypisovala se data, tykajici se obecnych
informaci o pacientovi a hospitalizaci, kratS§i verze anamnézy, laboratorniho nalezu,
podiatrické anamnézy a nutri¢niho rizika pacienta.

VSichni pacienti méli syndrom diabetické nohy, neuropatii trpélo 92 % pacienti
a ischemickou chorobou dolnich koncetin 77 %. V anamnéze se taktéz Casto vyskytovala
arterialni hypertenze, a to u 81 % pacientd. Vyssi hodnoty glykovaného hemoglobinu
(nad 60 mmol/mol) méla téméf polovina pacientil. Se tfetim stupném dle Wagnera pfislo
do nemocnice 46 % pacientll a se ctvrtym stupném 44 %. Dle skore z nutri¢niho screeningu
FNKYV vysla naprostd vétSina pacientll vstupné bez nutri¢niho rizika. Byla vSak prokazana
statisticky vyznamna zéavislost mezi nutriénim stavem a stupném postizeni dle Wagnera
(p-hodnota = 0,0012). Zavislost naopak nebyla prokdzana mezi kompenzaci diabetu
a stupném dle Wagnera (p-hodnota = 0,8126). Statistickd zavislost mezi piitomnosti
neuropatie a stupném dle Wagnera nebyla téz prokdzana (p-hodnota = 0,1977). Pacienti
s vysSim stupném postizeni dle Wagnera méli signifikantné prodlouzenou dobu
hospitalizace (p-hodnota = 0,0388).



Zaverem lze konstatovat, ze pacienti, ktefi byli pfijati k hospitalizaci do FNKV, jsou
ptfijimani s pokrocilym stadiem diabetické nohy, coz souvisi s jejich delSim pobytem
v nemocnici. Pokrocilejsi nalez je také spojen s horSim nutri¢nim stavem. A¢ byla vétSina
pacientll nutricnim screeningem vyhodnocena jako pacienti v nizkém nutricnim riziku,
realita mtize byt jina, vzhledem k nedokonalému screeningovému vyhledavani jedincii se

sarkopenickou obezitou.

Kli¢ova slova: Nutri¢ni stav, diabetickd noha, diabetes mellitus, malnutrice



Abstract

Diabetic foot syndrome is a serious chronic complication of diabetes mellitus, caused
by a number of factors such as neuropathy, angiopathy, infection, and above all, this
syndrome is consequence of a poor diabetes compensation and cardiovascular risk factors.
It is characterized by particularly impaired wound healing and a higher tendency
to chronicity, which can often be a reason for disability of the patient. Nutrition plays a very
important role in a patient hospitalized with diabetic foot syndrome, as adequate coverage
of energy and nutritional needs is essential for successful treatment and healing of ulcers.

The theoretical part of this diploma thesis first mentions diabetes mellitus, its basic
characteristics and briefly describes the types of diabetes that are associated with diabetic
foot syndrome. Acute and chronic complications of diabetes are also discussed, followed
by a more extensive chapter on the diabetic foot syndrome itself. This is the very definition
of the term, epidemiology, pathogenesis, classification, diagnosis, treatment and prevention
of this syndrome. The last chapter deals briefly with general nutritional recommendations
for diabetics and the nutritional status of patients in which they are most often found when
they are admitted to hospital, which is malnutrition, obesity and sarcopenic obesity.

The aim of the thesis was to find out by retrospective analysis the correlation
of nutritional status, nutritional risk of patients, with the degree of Wagner's syndrome
of diabetic foot and subsequently the correlation between the degree of Wagner itself and the
length of hospitalization in diabetic patients. In addition, the correlation between diabetes
compensation, the presence of neuropathy and the degree of Wagner was examined.

A total of 88 patients (68 men, 20 women), mostly the elderly, with diabetic foot
syndrome from the 2nd Internal Medicine Dept. of the FNKV and the 3rd Medical Faculty
of Charles University were selected for the final statistical evaluation. These were patients
who were hospitalized in 2015-2017. The necessary data were written from archived
medical records into a pre-prepared sheets, which contained 64 items divided into 6 sections.
Data were provided regarding general patient and hospitalization information, a shorter
version of the medical history, laboratory findings, podiatric history, and nutritional risk
of the patient.

All patients had diabetic foot syndrome, 92 % of patients suffered from neuropathy
and ischemic lower limb disease 77 %. A history of arterial hypertension was also common
in 81 % of patients. Higher values of glycosylated hemoglobin (above 60 mmol/mol) almost
had half of the patients. 46 % of patients came to hospital with the third degree of Wagner
and 44 % with the fourth degree. According to the FNKV nutritional screening score, the
vast majority of patients were not in a risk of malnutrition. Statistically significant
relationship between nutritional status and Wagner's degree was shown (p-value = 0.0012).
There was no significant relationship between diabetes compensation and the degree
of Wagner (p-value = 0.8126). The same applies for the relationship between the presence
of neuropathy and the degree of Wagner (p-value = 0.1977). On the other hand, statistically



significant relationship was shown between the degree of Wagner and the length
of hospitalization (p-value = 0.0388).

To conclude, patients who have been admitted to hospital at FNKV are admitted with
an advanced stage of diabetic foot, which is related to their longer stay in the hospital. The
vast majority of patients have not been evaluated by nutritional screening as patients
at nutritional risk, but the reality may be elsewhere, due to imperfect screening of individuals
with sarcopenic obesity.

Key words: Nutritional status, diabetic foot, diabetes mellitus, malnutrition
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classification)



UvVOD

Diabetes mellitus se v rozvinutych statech diagnostikuje ¢im dal vice a plati to
i pro Ceskou republiku, kde se za posledni léta 16¢i s timto chronickym onemocnénim néco
pres 900 000 obyvatel (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR, 2017). Cisla ale
mohou byt i 0 néco vyssi, coz je stale alarmujici statistika pro nasi republiku, kde podle
dostupnych dat Ceského statistického ttadu (2020) Zije 10,69 milioni obyvatel.

S timto onemocnénim se poji velké riziko rozvoje jak akutnich, tak chronickych
komplikaci, které zatézuji pacienty jeSté vice nez samotny diabetes. Pravé takovou
komplikaci je syndrom diabetické nohy, ktery pacienta do znacné miry omezuje,
a v nejhorsich ptipadech muze i invalidizovat. K jeho rozvoji pfispiva fada faktord jako
Spatnd kompenzace diabetu, neuropatie, angiopatie, infekce a dalsi. Proto je dilezité myslet
na prevenci syndromu. Ta se opird primdrné o kvalitni a nutri€n€ vyvazenou stravu, zejména
v obdobi akutnich komplikaci diabetick¢é nohy s nutnosti hospitalizace, a sekundarné
o farmakologickou a podiatrickou 1écbu.

Cilem této diplomové prace bylo retrospektivni analyzou zjistit nutriéni stav
pacienti, ktefi byli hospitalizovani se syndromem diabetické nohy, zda jejich nutri¢ni riziko
korelovalo s tizi onemocnéni, a zda to mélo vliv na priibéh hospitalizace.
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TEORETICKA CAST

1. Diabetes mellitus

Chronické onemocnéni diabetes mellitus (DM), v ptekladu uplavice cukrova, je
charakterizovano hyperglykémii kvili porusené sekreci ¢i zhorSenému ucinku inzulinu
v cilovych tkanich, kdy vznik4 tzv. inzulinova rezistence. To je provazeno komplexni
poruchou metabolismu cukri, tukt a bilkovin (Pelikdnova, 2003; Zlatohlavek a kol., 2017).

Diagnostikovat toto onemocnéni neni nijak slozité. Normalni hodnoty glykémie se
pohybuji v rozmezi 3,9-5,6 mmol/l nalacno. DM se potvrzuje ve tfech moznych piipadech.
Prvnim pfipadem je, kdy glykémie nalacno ptfesahuje 7,0 mmol/l, ndhodnd glykémie
11,0 mmol/I a jsou ptitomny klinické ptiznaky. V druhém piipadé je glykémie nalacno vyssi
nebo rovna 7,0 mmol/l bez klinickych symptomi a ve tfetim pfipadé se provadi oralni
glukézovy toleranéni test, kdy glykémie po dvou hodinach je vyssi nez 11,0 mmol/l
(Zlatohlavek a kol., 2017).

Dilezitym ukazatelem pro dlouhodobou a dobrou kompenzaci diabetu je glykovany
hemoglobin (HbA|c), jelikoz diky svému biologickému poloc¢asu (cca 120 dni) podava
informace o stavu diabetu za posledni 4 mésice. Hodnota HbAi. integruje pramérné
glykémie, a to jak ty nalacno, tak i postprandidlni. Pro diabetiky 1. typu urcila svétova
organizace IFCC (International Federation of Clinical Chemistry) v roce 2004 ramcova
kritéria kompenzace diabetu. Jsou rozdé€lena do tii kategorii. Pokud je hodnota HbA ¢ nizsi
nez 4,5 %, pak je kompenzace vynikajici. Hodnoty mezi 4,5-6,0 % znaci uspokojivou
kompenzaci a hodnoty vyssi nez 6,0 % jsou povaZzovany za neuspokojivé. Existuji ale také
kritéria podle DCCT (Diabetes Control and Complications Trial), ktera jsou
benevolentnéjsi. Vynikajici kompenzace je ptfi hodnotich HbA|c pod 6,5 %, uspokojiva
v ptipad¢ rozmezi 6,5-7,5 % a neuspokojiva pii ptekroceni 7,5 %. Jedno procento IFCC
odpovidd 10 mmol/mol (Karen a kol., 2005). Tabulka 1 znazorniuje hladiny HbA ¢ a k nim
odpovidajici hodnoty primérné glykémie. Na zakladé namétenych hodnot v laboratoti
a dalSich symptomi se zkoumanému jedinci diagnostikuje jeden z moznych typi DM
(Sucharda a Zlatohlavek, 2015; Zlatohlavek a kol., 2017; Hloch, 2018).

Tabulka 1 Hladiny glykovaného hemoglobinu a odpovidajicich hladin primérné glykémie

HbA1c [%] Primérna glykémie [mmol/1]
4,5 7,00
5,3 8,61
6,5 10,10
7,3 11,70
8,1 13,30

Zdroj.: Upraveno podle Hloch (2018)
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Existuje n€kolik druht DM, mezi nejcastéjsi a nejznaméjsi patii DM 1. a 2. typu,
dale gesta¢ni diabetes a ostatni specifické typy, které mohou byt zptisobeny endokrinopatii,
napt. Cushingtiv syndrom, anebo genetickou vadou (Skrha, 2009).

Dle Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky CR v roce 2016 pievladali pacienti
s DM 2. typu (85 %) nad pacienty s poruchou glukézové tolerance (7,4 %) a pacienty
trpicimi DM 1. typu (6,5 %). Ostatni pfipady tvoti sekundarni diabetes. Celkovy pocet tedy
dosahl na 929 945 nemocnych. Prevalence DM ma stoupajici tendenci, jelikoz v roce 2007
ptipadalo onemocnéni na 78 osob na 1 000 obyvatel a vroce 2016 to bylo jiz 88 osob
na 1 000 obyvatel (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR, 2017).

1.1. Diabetes mellitus 1. typu

1.1.1. Charakteristika onemocnéni

Jednd se o autoimunitni onemocnéni spocivajici v selektivni destrukci B-bunck
Langerhansovych ostrivkil pankreatu cytotoxickymi T-lymfocyty jedince, coz nasledné
vede k Utlumu produkce inzulinu. Projevy choroby zacinaji aZ pii ztrat€ vice nez 70-80 %
B-bunck. K manifestaci mohou ptispét jak genetické faktory, tak i faktory vnéjsiho prostredi.
U geneticky predisponovanych osob byly prokazany asociace k antigenim HLA-DR/DQ.
Také se prokéazala pritomnost cirkulujicich protilatek proti n€kolika autoantigentim, které
jsou naptiklad proti inzulinu a proinzulinu (IAA), proti bunkam Langerhansovych ostrivka
(ICA) ¢1 proti dekarboxyléaze kyseliny glutamové (izoforma GAD65) a daji se prokazat jiz
v preklinickém stadiu onemocnéni. Z vnéjSich faktorGi jsou popsdny rlzna virova
onemocnéni jako viry pfiusnic, zardének, cytomegaloviry a viry Epsteina-Baarové,
z ostatnich spoustéct to miize byt i stres, nekteré 1€ky a toxické latky (Pelikanovéa, 2003;
Skrha, 2009).

K rychlému a totdlnimu zaniku B-bun€k dochazi nejcastéji v détstvi a dospivani,
avsak destrukce mtize probihat i postupné ¢asem az do dospélosti, kdy se DM 1. projevi
naplno v pozdéjsim veku. Do té doby ma jedinec klinické ptiznaky jako pii DM 2. typu a je
1 tak 1écen. Pro tuto postupnou destrukci se uziva termin LADA — latent autoimmune
diabetes of adults (Skrha, 2009). DM 1. typu se mnohdy poji s dal§imi autoimunitnimi
nemocemi jako celiakie, Hashimotova tyreoiditida, Addisonova choroba ¢i pernicidzni
anémie (Pelikdnova, 2003).

1.1.2. Epidemiologie

Pocet pacientli s diagnézou DM 1. typu v CR v roce 2016 piesahl 60 000 a kazdym
rokem tento udaj vzrista. V roce 2007 bylo pfiblizn¢ 52 000 nemocnych, tudiz zhruba ro¢né
pribyva cca 900 novych piipada (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR, 2017).

1.1.3. Klinicky obraz
Viditelné klinické projevy se odvijeji od vysSiho stupné poskozeni B-bunck. Mezi
tyto klasické ptiznaky patii polydipsie, polyurie, glykosurie, hubnuti a v nejzazsim ptipadé
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rozvoj ketoaciddzy provazené bolestmi bficha, Kussmaulovym dychdnim, acetonovym
dechem a komatem (Pelikanova, 2003).

1.1.4. Lécba

Diabetolog pro dospé€lého jedince a endokrinolog — diabetolog pro détského jedince
je klicovym lékafem, ktery nastavi individualni 1é¢bu kazdému pacientovi. VSichni pacienti
s diagnozou DM 1. typu musi byt celozivotné na inzulinové terapii. Podstatou je pocitani
sacharidii ve stravé, od né¢hoz se odviji davka aplikovaného inzulinu, kterd musi zpracovat
glukézu do bunck. Zakladnim rezimem je dnes tzv. intenzifikovany inzulinovy rezim, kdy
je bazalni davka dlouhodobé plsobiciho inzulinu a poté bolusové davky rychle ptsobiciho
inzulinu s ohledem na konzumaci jidla. Denni davka inzulinu se pohybuje kolem
0,6 TU/kg/den. Inzulin se aplikuje subkutanné do oblasti zevni horni paze, piedni strany
stehna, horni ¢tvrtiny pozadi nebo do pfedni stény bficha v pfipadé uzivani inzulinové
pumpy. Soucasti rezimu je selfmonitoring glykémii, tj. pravidelné¢ méfeni glykémie
glukometrem po cely den a sledovani ketolatek v moci pomoci specidlnich diagnostickych
prouzkd. Spravnym davkovanim se chce docilit glykémie mezi 4,0-6,0 mmol/l nala¢no,
postprandidlni glykémie 5,0—7,5 mmol/l ¢i hladiny HbAic do 45 mmol/mol (Rybka, 2006;
Lebl, Prihova a Sumnik, 2018).

1.2. Diabetes mellitus 2. typu

1.2.1. Charakteristika onemocnéni

Toto onemocnéni se zpravidla manifestuje v pozdéjSim veéku, obvykle po 40. roku
Zivota. Pfi tomto typu diabetu nejsou nemocni zavisli na celozivotni aplikaci exogenniho
inzulinu, a¢ je n€kdy potfeba k podpote terapie, aby se docililo uspokojivé kompenzace
a odvratily se mozné komplikace v budoucnu (Pelikanova, 2003).

Geneticka predispozice zde hraje také vyznamnou roli, jelikoz pro DM 2. typu je
familiarni vyskyt typicky, ale ptevazuji pfedevS§im enviromentalni faktory. Na vzniku DM
2. typu se markantn¢ podili nadvaha, obezita (v 60—90 % ptipadil), nizka fyzicka aktivita,
stres, koufeni. V pfipadé¢, Ze se sdruzi jeSt€ dalSi onemocnéni, tj. arteridlni hypertenze,
dyslipidémie a hyperurikémie, mluvi se pak o metabolickém syndromu (Pelikdnova, 2003;
Zlatohlavek a kol., 2017).

V téle dochéazi k poruseni sekrece inzulinu a citlivosti tkani na inzulin. Nejprve
nariistd inzulinovéd rezistence, kterou pankreas kompenzuje zvySenou sekreci inzulinu
a glykémie jesté zlstava v idedlnim rozmezi. Poté se rozviji prediabetes, kdy inzulinovou
rezistenci jiz nelze kompenzovat produkci inzulinu, a zvySuje se tak glykémie. Timto
zpusobem se postupné vycerpavaji -buiiky a dochazi k manifestaci DM 2. typu. VSemu Ize
zabranit v€asnou zménou zivotniho stylu, jidelni¢ku, navySenim fyzické aktivity, ¢imz dojde
k redukci nadbytecné té€lesné hmotnosti (Zlatohlavek a kol., 2017).
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1.2.2. Epidemiologie

V roce 2016 v CR byl DM 2. typu diagnostikovan u bezmala 787 000 pacienti
a stejné jak u 1. typu, tak i zde je stoupajici tendence v poctu nemocnych za rok. V roce 2007
jich bylo zaregistrovano pfiblizné 692 000 (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR,
2017). Vyskyt je ale vysoky po celém svété, jelikoz plosné klesa fyzicka aktivita a nartista
nepfiméteny kaloricky ptijem. Bohuzel, nadvaha a obezita se objevuji ¢astéji u mladistvych,

coz vede k navyseni poétu nemocnych DM 2. typu (Skrha, 2009).

1.2.3. Klinicky obraz

Klinické symptomy nemusi byt zjevné a zachyt byva ¢asto ndhodny. DM 2. typu
muze roky probihat latentn€ a pfijde se na n¢j az pii vaskularnich potizich. Na rozvoj diabetu
se pomysli typicky, kdyZ ma pacient centralni obezitu, kardiovaskularni komplikace,
esencidlni hypertenzi ¢i dnavou artropatii. Samoziejmé mohou byt pfitomny i ptiznaky jako
polydipsie, polyurie a tinava. Typicky dochazi k mikrovaskuldrnim a makrovaskuldrnim
komplikacim pti dlouhodobé dekompenzaci (Pelikanova, 2003; Papatheodorou a kol.,
2018).

1.2.4. Lécba

Zde mezi zakladni terapii patfi nastaveni zdravého jidelniho rezimu, pohybova
aktivita a farmakologicka lécba, napt. neinzulinova antidiabetika (NAD) a inzulin. Strava by
méla byt zalozena vice na polysacharidech neZ jednoduchych cukrech, zvysi se tak 1 pfijem
vlakniny. Déle na piijmu adekvatniho mnozstvi kvalitnich tukd, a to v idedlnim poméru
omega-6 ku omega-3 mastnym kyselinam (3:1) a na zvySeném piijmu bilkovin z kvalitnich
zivociSnych a rostlinnych zdroji. Omezit by se mél také alkohol v jakékoliv form¢. Terapie
NAD pomahé té€lu hospodafit s inzulinem rliznymi mechanismy, zélezi, jak dand NAD
funguji. Neznaméjsi je metformin z fady biguanidd, ktery zvysSuje citlivost perifernich tkani
k inzulinu. NAD, ktera stimuluji sekreci inzulinu z pankreatu jsou derivaty sulfonylurey
a meglitinidy. Inzulin se nasazuje ve chvili, kdy NAD jiz zcela nezabiraji (Pelikanova, 2003;

Perlik, 2008; Zlatohlavek a kol., 2016).
1.3. Komplikace diabetu

1.3.1. Akutni komplikace

Hypoglykémie je stav, kdy koncentrace glukézy v zilni plazmé klesé pod 3,3 mmol/l
a vznikaji ptfiznaky jako disledek aktivace autonomniho nervstva a neuroglykopenie.
Symptomy podminéné aktivaci autonomniho nervstva nemusi pokazdé piredchazet
neuroglykopenickym symptomiim, a to zejména pii opakované hypoglykémii, kdy dochazi
k otupeni kontraregulacnich mechanismii. Poceni, bledost, hlad, tfes a tachykardie patii
k prvotnim zndmkam hypoglykémie. Pokud vSak glykémie klesne pod 2,8 mmol/l, dojde
ke zhorSeni zdravotniho stavu a jedinec pocit'uje slabost, inavu, zmatenost, neni schopen se
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soustfedit, ma rozmazané vidéni, mize se mu zménit chovani i nalada a vyustit mize tento
stav az do bezvédomi (Pelikanova, 2003; Skrha, 2009).

Hypoglykémie ohrozuje diabetiky 1é¢ené inzulinem, NAD (derivaty sulfonylurey,
glinidy), a to piedevsim v piipadech, kdy davka aplikovaného inzulinu je ptilis vysoka, tudiz
neodpovida pfijaté glukoze z potravin, eventudlné po uziti NAD, ale vynecha se jidlo, nebo
kdyz je zvySena potieba glukozy béhem fyzické aktivity. Ostatnim diabetikiim, ktefi jsou
predevsim v dietnim rezimu, hypoglykémie nehrozi (Zlatohlavek a kol., 2017). Lehkou
formu hypoglykémie zvladne sdm diabetik konzumaci 10-20 g jednoduchych cukrt,
napiiklad ve form¢ slazeného nédpoje. Tézkou formu, kdy muize dojit az k bezvédomi, je
zapotiebi zvladnout pomoci druhé osoby a vpichnuti 40% roztoku glukdézy o objemu
40-80 ml intravendzné (Pelikdnova a Bartos, 2018).

Dalsi akutni komplikaci, jez vznikd nedostatkem inzulinu v téle, je hyperglykémie
ata mize vyustit jak do ketoacidozy, tak do hyperosmolarniho stavu bez ketoacidozy.
Diabetickd ketoacidéza je ptedev§im u DM 1. typu, provazi ji metabolickd acidoza
zpisobena vzestupem hladiny ketolatek, hyperglykémii, deficitem vody a minerali. Dochazi
k ni relativnim az absolutnim nedostatkem inzulinu a zvySenou tvorbou kontraregulacnich
hormonti, které spousti glukoneogenezi, ketogenezi v jatrech, inzulinovou rezistenci
a snizuji odsun gluko6zy z plazmy. Pfi¢inami muze byt noveé vznikly DM 1. typu, opomenuti
aplikace inzulinu, ale také stresogenni podnéty jako zdvazné infekce, vaskularni ptihody,
operace Ci traumata. V klinickém obraze se objevuje dehydratace, polydipsie, polyurie
1 glykosurie. Postupné se pfidava slabost, zavrat, ortostaticka hypotenze. Pfi prohloubeni
ketoacidézy se dostavuje nevolnost, zvraceni, bolesti bficha, hyperventilace (tzv.
Kussmaulovo dychani), zapach z Gst po acetonu a v pokrocilém stadiu poruchy védomi.
Kompenzace ketoaciddézy by méla byt vCasna intenzivni rehydratace, substituce iontl
a inzulinoterapie (Pelikanova, 2003; Skrha, 2009; Pelikanova a Bartos, 201 8).

Hyperglykemické hyperosmolarni koma se poji s DM 2. typu. Na jeho vzniku se
podili nedostate¢ny piijem vody pii osmotické diuréze piredevsim u starSich jedinct. T1 maji
casté infekce, cévni piihody, psychické poruchy ¢i terapii diuretiky, které ptispivaji
k rozvoji extrémni hyperglykémie stézkou dehydrataci. Mnohem castéji dochdzi
k porucham védomi, hypovolemii a rendlnimu selhani. Hyperglykémie zde piesahuje
hodnotu 40 mmol/l. ZlepSeni stavu zajisti Uprava hypovolemie intraven6znim podavanim
tekutin, doplnéni deficitu kalia kvili rendlni funkci a podavani inzulinu (Pelikanova, 2003;
Pelikédnovéa a Bartos, 2018).

Posledni akutni komplikaci u diabetikii je laktatovd aciddza, kterd je vedlejSim
ucinkem pii 1écbé NAD — biguanidy. Typicky se vyskytuje ve spojeni se sniZzenym
zasobenim tkani kyslikem nebo s tkanovou hypoxii pfi snizeném objemu cirkulujici krve,
dale u rendlni insuficience, snizené clearance laktatu pii jaterni insuficienci a u kardialni
insuficience. Nebezpecnd je také kombinace metforminu s alkoholem, ze které se miize
rozvinout t€zka laktatova acidoza (Skrha, 2009; Zlatohlavek a kol., 2017).
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1.3.2. Chronické komplikace

Dlouhodoba a castd hyperglykémie u DM vede k postizeni bun¢k a tkani, coz
postupem Casu prechazi v chronické komplikace. Ty se dle typu zasaZenych tepen rozdéluji
na mikroangiopatické a makroangiopatické komplikace. Na mikroangiopatii ma vliv jak
hyperglykémie, tak hypoxie, a proto se sem fadi retinopatie, nefropatie a neuropatie.
Do makroangiopatie patii aterosklerdza, ischemicka choroba srdecni (ICHS), ischemicka
choroba dolnich koncetin (ICHDK) ¢i cévni mozkova piihoda. Jejich vznik ovliviiuje
predeviim hyperglykémie a dyslipidémie (Skrha, 2009).

Diabetickd retinopatie vznika na podkladé poskozeni sitnicovych kapilar.
Pti neproliferativni form¢ lipidy prostupuji kapildrami, coz vede k cévni dilataci, kapilarni
okluzi a mikroaneuryzmatim. Prfiinou slepoty miize jesté byt zavazny makularni edém.
U proliferativni formy se objevuji novotvorené cévy a nasledn¢ dochazi k trakénimu
odchlipeni sitnice. Diabetici jsou ohrozeni i dal§imi o¢nimi komplikacemi, z nichz jsou
nezndmé;jsi katarakta, glaukom a poruchy zrakového nervu (Pelikdnova, 2003; Zlatohlavek
a kol., 2017).

Diabetickou nefropatii charakterizuje proteinurie, hypertenze a postupny pokles
renélnich funkei. Probihd asymptomaticky az do stadia rendlni insuficience, proto je tfeba
pravidelny screening mikroalbuminurie. Ledviny poskozuje chronicka hyperglykémie
neenzymovou glykaci proteini a hemodynamické zmeény, respektive glomerularni
hyperfiltrace. Existuje celkem 5 stadii diabetické nefropatie, ktera jsou rozdélena podle miry
detekovatelnosti a manifestace symptomill. Ve tfetim incipientnim stadiu je pozitivni
mikroalbuminurie, ve ctvrtém manifestnim stadiu je jiz diagnostikovana proteinurie
nad 0,5 g/ 24 hod., snizend funkce ledvin a hypertenze. V patém stadiu je jiz rozvinuta
renalni insuficience a je indikovan dialyzaéné-transplantatni program (Skrha, 2009;
Zlatohlavek a kol., 2017).

Diabetickd neuropatie postihuje senzorickou, motorickou 1 autonomni Cast
nervoveého systému. Neuropatie se deli také na symetrickou a asymetrickou. Nej€astejsi je
symetricka senzitivni polyneuropatie, jeZ se projevuje paresteziemi nohou a nékdy muize byt
vice bolestiva, ¢i se snizenym vnimanim chladu, tepla, doteku. K asymetrické neuropatii se
fadi syndrom karpalniho tunelu, postizeni okohybnych nervii a diabetickd amyotrofie.
Autonomni neuropatie ovliviiuje ¢innost vnitfnich organt jako srdce, gastrointestindlni
a urogenitalni trakt. Zpisobuje tak ortostatickou hypotenzi, narusuje evakuaci Zaludku,
nasledné vstfebavani stravy, tudiz dochazi k obstipacim nebo prijmim, a retenci moci
(Zlatohlavek a kol., 2017).

Makroangiopatie se tyka stfednich a velkych tepen, kterd je nejCastéjsi ptiinou
morbidity 1 mortality diabetikii. U nich je riziko kardiovaskuldrnich komplikaci 2—4x vyssi
nez u nediabetickych jedinch. Aterosklerézou jsou zasaZeny koronarni tepny, tepny
centralniho nervového systému a tepny dolnich koncetin. K onemocnéni téchto tepen
a rozvoji ischemickych chorob pfispiva mnoho rizikovych faktorti, mezi které patii jiz vyse
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zminéna hyperglykémie, ale také inzulinova rezistence, dyslipoproteinémie, hypertenze,
centralni obezita a kouteni (Pelikanova, 2003).

Syndrom diabetické nohy (SDN) také patfi do skupiny chronickych komplikaci,
ktery vznikd kombinaci neuropatie a angiopatie, ale podrobnéji bude rozebran v dalsi
kapitole této diplomové prace.
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2. Syndrom diabetické nohy

2.1. Definice syndromu diabetické nohy

Mezinarodni konsenzus pro syndrom diabetické nohy z roku 2015 definuje SDN jako
infekci, ulceraci nebo destrukci tkani nohou (tj. struktur pod kotnikem) u diabetikt
asociované s diabetickou neuropatii a riznym stupném ischemické choroby dolnich
koncetin. SDN v praxi je diagnostikovan u diabetikii s typickymi ulceracemi nebo
gangrénami nohou, u pacienti po amputaci nebo s Charcotovou neuropatickou
osteoarthropatii a také u pacientl s osteomyelitidou kosti dolnich koncetin (Jirkovska a kol.,
2016).

2.2. Epidemiologie
V CR je touto vaznou komplikaci diabetu postizeno piiblizné 15-25 % diabetik.
Vroce 2016 bylo v nasi republice pfiblizné 41 440 pacientli diagnostikovano se SDN.
U téchto jedincl je riziko amputace dolni koncetiny 15krat vy$Si neZz u nediabetikd,
procentudlné tedy tvoii amputace u diabetiki 40—-60 % ze vSech netraumatickych amputaci
nohou. Pied 4 roky probéhlo téméf 10 000 amputaci u diabetikti (Ustav zdravotnickych
informaci a statistiky CR, 2017; Pelikanova a Bartos, 201 8).

2.3. Etiologie a patogeneze

Diabetické ulcerace nohou vznikaji patogeneticky vlivem neuropatie, ICHDK
a v naprosté vétsin€ pfipadl zde figuruje také infekce. DalSimi patofyziologickymi faktory
vedouci k ulceracim jsou zvySeny plantarni tlak cheiroarthropatii, poranéni a sniZena
tkanova oxygenace. Schéma patogeneze SDN je zobrazeno na obrazku 1. NejcastejSimi
zevnimi pfi¢inami vyvolavajici ulceraci jsou otlaky z nevhodné obuvi, pfedméty uvnitf
obuvi, popaleniny, drobné razy, dekubity, ragady, mykotické infekce a panaricia. DalSimi
rizikovymi faktory jsou predchozi ulcerace ¢i amputace, hyperkeratozy, snizena pohyblivost
kloubd, ale také socioekonomické faktory, do kterych se fadi nizka socialni iroven, $patna
dostupnost zdravotni péce, nedostacujici edukace a popfeni nemoci, tzv. non-compliance.
Az sedminasobné riziko vzniku ulceraci na nohou je spojeno s periferni senzomotorickou
neuropatii, kdy pacienti ztraci citlivost v dolnich kon&etinach (Pelikanové, 2003; Skrha,
2009; Pelikanova a Bartos, 2018).

Nejbéznéjsi lokalizace neuropatogennich ulceraci byvaji na planté, a to v misté
1. metatarzofalangealniho skloubeni, jelikoZ na toto skloubeni ptipada az 70% hmotnostni
zatizeni pti chlizi. Pokud jde o ulcerace zalozené na angiopatii, typickou lokalizaci jsou
akralni ¢asti nohy jako prsty, meziprstni prostory a pata (Pelikdnova a Bartos, 2018).

Struéné teCeno, nejprve je poskozena klize jako povrchova ulcerace, nasledné
bez v€asného oSettfeni se rozsiuje postizeni do podkozi. Vznikaji hlubsi ulcerace, flegmoény,
kdy az pronika infekce do kosti, a rozviji se tak osteomyelitida. Nasledné vznikaji gangrény,
které poskozuji i celou nohu (Zlatohlavek a kol., 2017).

20



Obrazek 1 Schéma patogeneze syndromu diabetické nohy
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Zdroj: Upraveno podle Pelikanova a Bartos (2018)
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2.3.1. Diabeticka neuropatie

Ptiznaky diabetické neuropatie jsou nenapadné, avsak jeji dusledky jsou pro pacienta
limitujici, v pfipadé¢ amputace invalidizujici. Jedna se o heterogenni onemocnéni nezanétlivé
povahy, poskozujici funkci a struktury somatomotorickych a autonomnich nervii. Nervovy
signal je zpomalen a urychluje se degenerace nervovych bunék. Rizikové faktory
zpisobujici neuropatii souvisi jak s diabetem, tedy obezita, dyslipidémie, hyperglykémie,
vysoky tlak, tak 1 s vy$§im vékem a koufenim (Nigam a Knight, 2017; Koukolik, 2018).

Nasledky senzorické neuropatie jsou piedevSim poruchy vniméni bolesti, teploty
a tlaku. Snizené vnimani tlaku, opakované komprese a tteni zvysSuji teplotu, jez se participuje
na vzniku hyperkeratoz. Ty zpétn¢ zvysuji tlak témét o 70 % a Casto zakryvaji struktury
nekrotické tkdn€é ve spodnich vrstvach, cemuz se fika fenomén ledovce. Mikrotraumata
v hyperkeratozdch mohou vést k hematomim a zanétlivé exsudaci, to nasledn¢ vede
k rupturam a viediim. Pfi autonomni neuropatii se oteviraji arterio-vendzni shunty, noha se
proto zda dobfe prokrvena. Je vSak tepld aZz otekld, pritok nutritivnimi a svalovymi
kapilarami je sniZzen. Hyperémie s protrahovanym zanétem miZe aktivovat osteolyzu, coz
podpoii rozvoj Charcotovy neuropatické osteoarthropatie v oblasti nohy a kotniku, viz
obrazek 2. V akutni fazi Charcotovy osteoarthropatie je kiize tepld, zarudld, edematdzni,
bolestiva a bez terapie vede k trvalé deformaci klenby (Jirkovska a kol., 2016; Pithova,
2017; Pelikdnova a Bartos, 2018).

Obrazek 2 Charcotova osteoarthropatie

Zdroj: Pithova (2017)
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2.3.2. Diabeticka angiopatie

Mikroangiopatie u diabetu se v dolnich koncetinach nikterak vyrazné neprojevuje.
Spise se podili na rozvoji diabetické neuropatie, tedy 1 SDN. ZvySend krevni viskozita a vétsi
rigidita cévni stény ovliviiuje mikrocirkulaci, poruchu kapilarniho pritoku a ischemii
koncetin (Pelikdnova a Bartos, 2018).

Na dolnich koncetindch diabetickd makroangiopatie postihuje tepny distalné
od arteria poplitea (t¢méf v 90 % ptipadl), obcas i tepny v ileofemoralni oblasti. Za vznik
ateroskler6zy muze dyslipoproteinémie, obezita, hypertenze, kouieni, a mohou tak
za makroangiopatii, kterd je jeSt¢ navic potencovdna metabolickymi zménami pfi diabetu
(Jirkovska a kol., 2016; Nigam a Knight, 2017; Pelikanova a Bartos, 2018).

2.3.3. Infekce

Spatna kompenzace diabetu je asociovana se sniZenou imunitni obranou, tudiZ
vétsina hlubsich ulceraci je infikovana a infekce zhorSuje hojeni rany. V mikrobidlnim
nalezu je nejcastéji Staphylococcus pyogenes, aureus Ci epidermidis, také Streptococcus
faecalis a v hlubsich ulceracich lze nalézt naptiklad Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
nebo Escherichia coli. Infekce se klasifikuji dle systému PEDIS — perfusion (prokrveni),
extension (plocha ulcerace), depth (hloubka), infection (infekce) a sensation (citlivost).
Mykozy v meziprstnich oblastech a okolo nehtti jsou u diabetikli castymi koznimi infekcemi
a pi1 poruSe kozniho krytu se dovnitf dostanou bakterie jako Candida albicans
a Trichophyton (Nigam a Knight; 2017; Pelikanova a Bartos, 2018).

Infekce je v 25-50 % piipadi pfi¢inou amputace koncetiny diabetikti, proto je nutna
v€asna antibioticka terapie. Soucasti terapie je mimo jiné chirurgické odstranéni nekrotické
tkanég, incize a drenaz (Rybka, 2006).

Ke gangréné miZe dojit i bez pfitomnosti aterosklerdzy, a to v nasledku infekce, kdy
se formuji mikrotromby a obliterace arteriol, viz obrazek 3 a 4 (Pelikdnova a Bartos, 2018).
Obrazek 3 Schéma plsobeni infekce vedouci ke gangréné

A. Rané stadium infekce s drobnymi okluzemi na digitadlnich a metatarzalnich
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B. Trombdza arterii pfiléhajicich k infikované tkani

C. Gangréna 5. prstu dolni koncetiny
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Zdroj: Pelikanova a Bartos (2018)
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Obrazek 4 Gangréna bez arteriosklerotického postiZzeni tepenného fecisté

& =

Zdroj: Pithova (2017)

2.4. Klasifikace syndromu diabetické nohy

Diabetickou nohu Ize klinicky klasifikovat podle pfi¢iny na neuropatickou,
angiopatickou, nebo neuroischemickou. V praxi se vSak nejvice objevuji pfipady smisené
etiologie s prevahou diabetické neuropatie (Jirkovska a kol., 2016).

Tabulka 2 a obrazek 5 prezentuji nejznaméjsi klasifikaci SDN podle Wagnera, ktera
je zaloZena na popisu hloubky ulcerace a vyskytu infekce. Dalsi pouZivanou klasifikaci je
1tzv. Texaskd klasifikace SDN, kterd je navic obohacena o ICHDK, viz tabulka 3.
Wagnerova klasifikace je rozd€lena do péti stupiii hloubky ulcerace, kdezto Texaska jen
do tfi stupnd, ale kazdy ma stadium A-D, ve kterém se pfifazuje charakter Cisté, infikované,
ischemické ¢i kombinované formy ulcerace. Texaska klasifikace je o néco slozitéjsi, tudiz
je vhodngjsi pro vyzkumné uéely ne pro ambulantni pééi (Skrha, 2009).

24



Tabulka 2 Klasifikace syndromu diabetické nohy podle Wagnera

Stupeii | Popis 1éze

neporuseny kozni kryt, avSak zvysené riziko vzniku ulceraci

(kladivkove prsty, hyperkeratozy, prominujici metatarzalni hlavicky, kostni

0 deformity — Charcotova osteoarthropatie, snizenda citlivost pri neuropatii, suchda
kuze, znamky ischemie, predchozi ulcerace ¢i amputace)

1 povrchové ulcerace v dermis (casto pod hlavickou 1. metatarzu)

5 hlubsi ulcerace zasahujici do subkutanni tkané, bez zdvazné infekce a poruch
kosti

3 hluboka ulcerace pod plantarni fascii, zasahujici do kosti a kloubl a/nebo

ulcerace s abscesem, flegmonou, osteomyelitidou, arthritidou ¢i tendinitidou

lokalizovana gangréna — prsty, predni ¢ast nohy, pata

gangréna celé nohy

Zdroj: Jirkovska a kol. (2016); Pelikanova a Bartos, 2018

Obrazek 5 Zobrazeni klasifikace syndromu diabetické nohy podle Wagnera

3 £ ' ‘

) ] -J )'
Zdroj: Pelikanova a Bartos (2018)

Tabulka 3 Texaska klasifikace syndromu diabetické nohy

Stupeii/ Stadium 0 I 11 111
rana penetrujici | rana
pre- nebo . y o
., | povrchova do Slach nebo | penetrujici
A postulcer6zni ] . ;
¥ rdna kloubnich do kosti nebo
éze
pouzder kloubti
B infikovana infikovana infikovana infikovana
C ischemicka ischemicka ischemicka ischemicka
D infikovana infikovana infikovana infikovana
1 ischemicka 1ischemicka | iischemicka 1 ischemicka

Zdroj: Skrha (2009)
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Stav dolnich koncetin s ohledem na SDN a pfitomnou infekci zohlednuji 1 dalsi

klasifikace, a témi jsou klasifikace Wound, Ischemia, foot Infection (WIf]) a klasifikace
dle Mezinarodniho konsenzu a International Working Group of the Diabetic Foot (IWGDF),
které¢ znazornuji tabulky 4 a 5. Diky WIAI klasifikaci se stanovuje riziko amputace dolni
koncetiny (Jirkovska a kol., 2016; Wohlfahrt a kol., 2017).

Tabulka 4 Wound, Ischemia, foot Infection klasifikace

Skore | Popis

0 Z4dn4 ulcerace (ischemicka klidova bolest)

{ Malé, mélka ulcerace na distalni ¢asti nohy nebo chodidle bez
gangrény

Rana 5 Hlubsi ulcerace s odhalenou kosti, kloubem ¢i Slachou =+

gangrendzni zmény omezeny na prsty nohou

3 Rozsahla hluboka ulcerace, patni ulcerace v plné tloustce +
postiZzeni kalkany + rozs4hld gangréna

, 5 Tlak kotniku Tlak prstu nebo
Index kotnik—paze
[mmHg] TcPO2 [mmHg]
0 >0.80 >100 >60
Ischemie

1 0.60-0.79 70-100 40-59

2 0.40-0.59 50-70 30-39

3 <0.40 <50 <30

0 Z4dné symptomy/ znamky infekce

1 Lokalni infekce zahrnujici pouze kiiZi a podkozi tkdné

Infekce nohy - , -
2 Lokalni infekce zahrnujici hlubsi vrstvu nez kiizi/ podkozni tkan
3 Systémova zdnétova odpoveéd’ organismu (SIRS)

Zdroj: Upraveno podle Wohlfahrt (2017)
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Tabulka 5 Klasifikace dle Mezinarodniho konsenzu a International Working Group of the
Diabetic Foot

Klinicka manifestace infekce Klasifikace infekce SDN | Stupen

Bez systémovych nebo lokélnich symptomi nebo
znamek infekce

Nejméné 2 z nasledujicich zndmek: lokalni otok
nebo indurace, erytém kolem rany mezi 0,5 az

2 cm, lokalni brnéni nebo bolestivost, lokalni
zvyseni kozni teploty, purulentni exsudace,
hloubka neptesahujici subkutanni vrstvu, bez
systémovych znamek infekce

Infekce zasahujici pod subkutanni vrstvu — napf.
jdouci do svald, Slach, kloubil, kosti; nebo okolni
erytém nad 2 cm, bez systémovych zndmek
infekce

Jakakoli infekce nohy se systémovymi znamkami
zanétu (SIRS) — horecka, tachykardie, tachypnoe,
hyperkapnie, leukocyt6za nad 12 tisic nebo
leukopenie pod 4 tis./mm?

Zdroj: Jirkovska a kol. (2016)

Neinfikovana 1

Mirna

Stiedné zavazna

Zéavazna (té7ka)

2.5. Diagnostika syndromu diabetické nohy
Diikladnd anamnéza, fyzikalni vySetfeni a zobrazovaci metody vedou ke spravné
diagnostice SDN. Diilezité je rozpoznat, zda se u pacienta jednd o neuropatickou c¢i
angiopatickou pficinu, jelikoz existuji rozdily v symptomech a diagnostickych metodéach.

vvvvvv

Tabulka 6 Diferencialni diagndza neuropatické a angiopatické diabetické nohy

Neuropatick4a noha Angiopaticka noha

delsi trvani diabetes mellitus kouteni, hypertenze
Anamnéza dalsi mikroangiopatie hyperlipoproteinémie

ptiznaky neuropatie obcas klaudikace

tepld, rizova noha chladnd, fialovad noha
Fvaikf‘ln’i hmatné periferni pulzace periferni pulzace nehmatné ¢i
vySetieni oslabené

obcas Charcotova osteoarthropatie | obcCas Selesty nad tepnami
Lokalizace na planté v mistech nejvyssiho akré}ni ulcferace (prsty,
weeraci | tlaku meatprsa prostory, pod el
Hyperkeratozy | t¢émét vzdy méng¢ Casté
Bolestivost nebolestivé 1éze vétSinou bolestiveé 1éze
Kozni teplota | spiSe zvySena spiSe sniZena
RTG Kkosti osteolyza ¢i osteomyelitida pouze osteomyelitida

Zdroj: Pelikanova a Bartos (2018)
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Obecna anamnéza se tyka typu a doby trvani diabetu, jeho spravné kompenzace,
dodrzovani zdravého zivotniho stylu, komorbidit jako kardiovaskularni onemocnéni (KVO),
arthropatie, renalni selhavani atp., a nesmi chybét ani farmakologicka ¢ast. Bliz§i anamnéza
a fyzikélni vySetfeni dolnich koncetin se zaméfuji na ptritomnost hyperkeratdéz a jinych
preulcerdznich 1ézi, jakymi jsou puchyte, trhlinky, mykdzy, patologie v okoli nehtt, otoky
a deformity. V¢asné rozpoznani infekce, hlavné flegmoény, coz je zarudnuti a otok na nohou,
ktery se cCasto zaménuje s erysipelem, je nezbytné odlisit predevsim od hluboké
flebotrombodzy a aktivni neuropatické Charcotovy osteoarthropatie. Atypické klaudikace,
coz jsou bolesti v nartu nebo v prstech pfi chiizi, mohou ale i nemusi byt pfitomny
pti periferni lokalizaci aterosklerdzy tepen dolnich koncetin v kombinaci s neuropatii, a to
1 v ptipadé€ vazného cévniho postizeni. Proto se klaudikacim vénuje zvlastni pozornost. Dale
se také patra po potizich pfi chlzi, riznych bolestech, poruchéch citlivosti na teplo a chlad
a poruchéch potivosti nohou (Jirkovska a kol., 2016; Jirkovska, 2018).

Z tyzikalniho hlediska se provadi auskultace tepen, kviili Selestim nad femoralnimi
tepnami, a palpacni vySetfeni periferni pulzace, které vsak nemusi byt u diabetika s [ICHDK
hmatné. Inspekce nohou je nutnd pifi kazdé¢ kontrolni navstévé diabetika v ordinaci
diabetologa ¢i podiatra. Zkouma se barva klize, jiz diive zminéné hyperkeratdzy, deformace
a dalsi zmény na nohou (Jirkovska a kol., 2016).

Jirkovska a kol. (2016) uvadi specialni vySetieni pro stanoveni rizika SDN, které by
se me¢lo provadet alespon jednou za rok. Toto vySetieni zahrnuje:

1. VysSetfeni poruch citlivosti nohou monofilamenty a ladickou, nebo podobnou
metodou (napf. neurothesiometrem ¢i vySetfenim periferni autonomni
neuropatie tzv. neuropadem).

Vysetteni kozni teploty na nohou.

3. Zhodnoceni obuvi pacienta z hlediska zasad vhodné obuvi pro diabetiky.
Neinvazivni posouzeni angiopatie, mnohdy méfenim perifernich tlakd
aindexu kotnik—paZe Dopplerem, nebo piipadné méfeni palcovych tlaka
a indexu palec—pazZe, nebo posouzeni transkutanni tenze kysliku.

V podiatrické ordinaci, kde jsou pacienti s rozvinutym SDN, se provadi jesté dalsi
vySetfeni podle potfeby. Je jich celkem sedm a zahrnuji: orienta¢ni neurologické a cévni
vySetfeni dolnich koncetin, vysetieni infekce (stéry a odbéry tkani ke kultivaci, kostni
biopsie pii chronické osteomyelitid¢, laboratorni markery zdnétu — CRP, krevni obraz,
sedimentace erytrocytil), RTG nohy (pfipadné magnetickd rezonance, CT), biomechanika
nohou (plantogram, pedobarografie), vySetfeni kompenzace diabetu (HbA 1) a vyzivovych
parametrii (albumin, prealbumin, transferin) dle nutnosti. V neposledni fad¢ je nutné mit
pfehled o komorbiditach jako nefropatie (kreatinin, glomerularni filtrace) a KVO (Jirkovska
a kol., 2016).
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2.6. Lécba syndromu diabetické nohy
Vzhledem k mnoha etiologickym faktorm, které zptsobuji SDN, 1écba musi byt
komplexni, aby pokryla terapii DM a stavu vyzivy, ischemii, odstranila mechanické
pusobeni na ulceraci a zajistila systematickou lokalni 1é¢bu, vcetné infekce. Zanedbani
kterékoliv ¢asti ma za nasledek zhorseni ulcerace a moznou amputaci koncetiny (Pelikanova,
2003). Na konci této podkapitoly ukazuje obrazek 8 schéma terapie neuropatické
a angiopatické nohy.

2.6.1. Odlehéeni diabetické nohy

Vys$i plantarni tlak a stfihové pnuti poSkozuji tkdné¢ na nohou, vznikaji
hyperkerat6zy, hemoragie, puchyie a v konecné fazi ulcerace. Tyto biochemické faktory
bréani také v tvorbé granulaci a hojeni viedu, coz akorat vede k ischemii tkdn¢ a nové tkanové
nekréze. Proto se doporucuje pacientim odlehéovat svou diabetickou nohu.
Nejzékladnéj$imi zplisoby a pomuckami pro odlehcovani nohy jsou: klid na lizku, jelikoz
na ulceraci nesmi pacient doslapovat; koleckova kiesla, kterd se vyuzivaji ptredevSim
v akutnim stavu béhem hospitalizace; berle; specialni terapeuticka obuv (tzv. polovi¢ni
boty); odlehCovaci pruzné vlozky do bot s fenestracemi; ortézy; kontaktni chodici sadrovy
obvaz ¢ sadrova bota. Podstatna je i edukace a prevence reulceraci (Skrha, 2009; Pelikdnova
a Bartos, 2018).

Vhodna terapeuticka obuv pro diabetiky by méla spliiovat urcita kritéria, aby se
predeslo tfeni, utlacovani a poceni nohou. Bylo prokazano, ze vhodna obuv mtze v 60 az 80
procentech piipadil predejit vniku ulceraci. Bota by tudiz méla mit dostate¢nou Sitku a délku
pro chodidlo a prsty, méla by byt vyrobena z kvalitniho prodySného ptirodniho materialu
(nejlépe z klize), uvniti by se méla nachazet pruzna a dostatecné vysoka vlozka, vhodna je
1 protiplisiova Uprava podsivek. Vrsek boty by mél zamezit vniknuti kaminkt a dalSich
cizich téles, Snérovani by mélo fixovat nohu a celkové by bota méla tlumit ndrazy pti chiizi.
Nevhodna je tedy pfedevsim obuv s podpatky (Rybka, 2006; Pelikanova a Bartos, 2018).

2.6.2. Terapie ischemie

Diabetik kufdk m& mnohondsobné vyssi riziko rozvoje gangrény, proto je témto
pacientim s ICHDK doporugeno okamzité zanechani kouteni. Uprava celkového Zivotniho
stylu a vyzivy je kliCova pro 1écbu obezity, diabetu, hyperlipoproteinémie, a tedy piede;jiti
zhoreni makroangiopatickych procesti (Skrha, 2009). U SDN neni dostatené prokazano,
ze by farmakologickd 1écba zlepsila perfuzi tepen, ale je dulezité spravnou medikaci
kompenzovat DM, dyslipidémii, hypertenzi a dodavat i antiagregancia (Jirkovska a kol.,
2016).
krevniho zasobeni. Jsou jimi napiiklad perkutanni transluminalni angioplastika (PTA) nebo
cévni rekonstrukce (by-pass). PTA a cévni by-pass se zamétuji jak na postiZzeni proximalni
cévy nad kolenem, tak ale i na sten6zy podkolennich tepen. V obou piipadech je nutné
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udrzovat tepny zprichodnéné, k ¢emuz slouzi antikoagulacni a dlouhodoba antiagrega¢ni
1é¢ba po zékroku. Volba revaskularizacniho postupu je zavisla na morfologii arterialniho
postizeni, dostupnosti autologni vény, dalSich komorbiditach pacienta, ale také na lokalnich
zkuSenostech pracovist’. Pfi PTA se dilatuji stendzy intraluminalnim balonkem. Tato metoda
pacienta pfiliS nezatézuje, 1ze ji opakovat, avSak jsou tu rizika spojena s vedlejSimi €inky
kontrastni latky (tj. alergie, renalni selhani), nebo periferni embolizace, arteridlni tromboza
¢i rozsifeni septického loziska. Pedélni by-pass se provadi ve chvili, kdy nelze provést PTA.
Diky nému je v 85-98 % pftipadli zachovana koncetina pfed amputaci (Jirkovska a kol.,
2016; Jirkovska, 2018; Pelikanova a Bartos, 2018).

Lepsiho prokrveni a oxygenace lze nckdy dosdhnout hyperbarickou komorou,
respektive hyperbarickou oxygenoterapii. OvSem neplati to pro stavy, kdy ischemie
dosahuje takového stupné, Ze se do cilové tkan€ nedostane potiebny kyslik. Nelze tedy touto
terapii nahradit kauzalni 1é¢bu revaskularizaci (Jirkovska a kol., 2016). Huang a kol. (2015)
vydali pokyny pro klinickou praxi pro pouziti hyperbarické oxygenoterapie pii 1écbe
diabetickych viedu, které indikuji tuto 1écbu dle stupné Wagnera, viz obrazek 6.

Novym pftistupem pro 1é¢bu ischemie se ukazaly kmenové buiky, tzv. autologni
bunéna suspenze mononuklearnich bunék s cévnimi prekurzory, které se mohou
diferencovat na svalové a endotelové bunky, coz vede k angio ¢i arteriogenezi (Jirkovska,
2018).

K amputacim se pfistupuje, pokud se nezvladla progrese gangrény konzervativné,
antibioticka 1écba nepotlacila sepsi €i nelze provést revaskularizaci. Rozdéleni amputaci je
na nizké, pod urovni kotniku, a vysoké, tedy nad kotnikem (Skrha, 2009).
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Obrazek 6 Algoritmus pro pouziti hyperbarické oxygenoterapie

Viechny typy ulcerace

Nedoporuduje se terapie

W <27 (
agner = L (pouze v ur€itych pfipadech)

—

NE

Wagner > 3 s akutnim Doporutuje se terapie
chirurgickym zékrokem? naléhaveé po operaci

NE

Doporuduje se terapie
jako standardni péce

Wagner > 3 bez zhojeni
po 30 dnech?

|
|
[ S
|

—
)

NE

Nedostatecna data k doporuéeni.

Zdroj: Upraveno podle Huang a kol. (2015)

2.6.3. Terapie infekce

Pokud se vznikajici vied zaniti, rozvine se v ran¢ infekce, je nezbytné pacienta
okamzité hospitalizovat a zahdjit vhodnou antibiotickou lécbu. Infekce je totiz nejCastejsi
pri¢inou amputace koncetiny, a to az v 60 % ptipadd. V kapitole 2.3.3. byly jiz uvedeny
nejznaméjsi bakterie, zplsobujici infekci. BohuZel, pacienti se SDN nemusi pocitovat
typické symptomy infekce jako horecku, zvySené CRP a leukocyty. Déle ji miZze také
vyvolat bodné poranéni ¢i cizi téleso v rané. Je-li pfitomna osteomyelitida, pak tfetina
pacientll je ohrozena rekurenci infekce SDN (Jirkovska a kol., 2016; Pelikanova a Bartos,
2018; Tchero a kol., 2018).

Terapie antibiotiky trva zpravidla n€kolik tydnt, pti zavaznéjsi infekci 1 jeden mésic.
Povrchovou infekci 1ze zvladnout per os podavanymi antibiotiky, hlubokou infekci
a osteomyelitidu parenterdlnimi. Pifehodnoceni nutnosti pokracovani ve farmakoterapii
nastava po 14 dnech 1é¢by, kdy se hodnoti hloubka ulcerace, stav ischemie a okolnich tkani.
Terapie osteomyelitidy byvd na 4-6 tydnl, ale mize se prodlouZzit aZ na 6 mésict.
Pro mirnou az stfedné zavaznou infekci se vyuziva napiiklad oxacilin, klindamycin
a amoxicilin, pro zavaznou cefalosporiny 1. a 2. generace, doxycyklin nebo chinolony
(Jirkovska a kol., 2016; Pelikanova a Bartos, 2018).
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2.6.4. Lokalni terapie

Celkové se jedna o systematické Cisténi rany, 1éceni infekce, podporu granulace
a epitelizace. Nejdulezitéjsi je mechanické ¢isténi rany, kdy se skalpelem ¢i ntizkami
odstraniuji nekrdzy a hyperkeratdzy, tzv. debridement. Provadi se 1krat za tfi aZz sedm dni,
rana se nasledné zvlhcuje fyziologickym roztokem, eventudlné oSetfuje nedrazdivymi
antiseptiky. Dlouhé koupele v mydlové vodé nejsou doporucovany kviili maceraci kiize.
Existuje 1 biologicky debridement neboli biochirurgie, provadény larvami mouchy Lucilia
sericata (bzucivka zelend), které jsou schopny rozkladat pouze nekrotické bunky, a proto
dokonale ohranicuji ranu. Kontraindikaci jsou rany piimo propojené pistélemi s télnimi
dutinami & organy, rany pobliZ velkych cév, nebo rany s vys§im rizikem krvéaceni. (Skrha,
2009; Jirkovska a kol., 2016; Nigam a Knight, 2017; Pelikdnova a Bartos, 2018).

Obrazek 7 ukazuje prib¢h larvalni terapie ulcerace na diabetické noze. Nejprve je
zobrazena diabeticka noha pted terapii. Nasleduje zobrazeni nohy po ctyfech dnech larvalni
terapie, kde jsou viditelné §lachy, otok a zanét ustoupily. Posledni fotografie byla potizena
po 9 tydnech 1é¢by. Pacient se tak vyhnul amputaci dolni koncetiny (Nigam a Knight, 2017).

Do popfiedi se dostavaji i topické prostiedky pro hojeni viedi a témi jsou alginaty,
polyurethanové pény, hydrogelové a hydrokoloidni kryti ran a neadhezivni obvazy. Obsahuji
dezinfek¢ni prostredky, eventualné stiibro. Absorbuji exsudat z rany, tu zaroven hydratuji,
dezinfikuji a podporuji granulaci s epitelizaci. Z krycich materiald se jest¢ vyuziva Cistici
kryti s aktivnim uhlim, antisepticky kryci materidl nebo filmové kryti (Rybka, 2006;
Pelikanova a Bartos, 2018).

Obrazek 7 Priibéh larvalni terapie ulcerace na diabetické noze

<

Zdroj: Nigam, Knight (2017)
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2.6.5. Terapie Charcotovy osteoarthropatie

Zakladem je odlehceni koncetiny skrze 1é¢bu protetickou i chirurgickou, 1é¢ba kostni
nemoci (rekalcifikaéni a antiresorpéni kura), terapie infekce, ulcerace ¢i osteomyelitidy,
terapie bolesti, kompenzace DM, prevence dalSich deformit, ulceraci a korek¢ni chirurgie.
V akutni fazi je nezbytna imobilizace koncetiny, odlehcovani pomtickami (koleckové kieslo,
pozdé&ji ortéza) a v chronickém stadiu je nutné pouzivat pruzné vlozky v ortopedické obuvi
(Skrha, 2009).

2.6.6. Dopady lécby syndromu diabetické nohy

Pii vhodné terapii, kterd zahrnuje chirurgicky debridement, odlehceni tlaku
na koncetinu, vyssi pozornost k infekci a cévni rekonstrukei, se ulcerace na nohou zhoji
priblizné u 60—70 % pacientt do 1 roku a potieba amputace je odvracena. Ovsem k faktorim
spojenych se Spatnym uzdravenim patii pokrocilé méstnavé srdecni selhdni, periferni
onemocnéni tepen nebo onemocnéni ledvin v konecném stadiu, vyzadujici rendlni
substitu¢ni terapii, a neschopnost samostatné chodit. Dle n¢kolika studii se bohuzel ukazuje,
ze 1 po vyteSeni ulcerace dochdzi k jejich rekurenci. Pfiblizné u 40 % pacientil recidiva
ptichazi do 1 roku po zhojeni, u téméf 60 % b&hem 3 let a u 65 % pacientii do 5 let. Hlavni
podil na rekurenci ma také plantarni lokalizace ulcerace, diagnostikovana osteomyelitida
pfi primozachytu ulcerace, HbAic nad 60 mmol/mol a hladiny CRP nad normou. Proto je
nutna dispenzarizace pacientl po zhojeni SDN, pfedevsim rentgenovou kontrolou
pretrvavajici osteomyelitidy a kontrolou zanétlivych markertt (Armstrong a kol., 2017;
Jirkovska a kol., 2019).
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Obrazek 8 Schéma terapie diabetické nohy

Terapie neuropatické
diabetické nohy
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amputace amputace
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Zdroj: Pelikanova a Bartos (2018)
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2.7. Prevence vzniku syndromu diabetické nohy

Klicem k prevenci SDN je podrobnéd i praktickd edukace diabetika, pravidelné

kontroly u diabetologa, podiatra a spoluprace pacienta. Minimaln¢ jednou ro¢né by se mél

vySetiit stav nohou, obuvi, a pfedevSim pfitomnost neuropatie a angiopatie. Frekvence

kontrol se odrazi na riziku vzniku diabetické nohy, coz je kategorizovano v tabulce 7.

Jestlize je pacient zafazen do 2. a 3. kategorie, mél by byt dispenzarizovan

ve specializovanych ambulancich podiatrie. Jeho pouceni je zaméifeno na péci o dolni

koncetiny, denni prohlidky nohou i nehtii, zakoupeni vhodné ortopedické obuvi a celkove,

jak pfistupovat ke svému zdravotnimu stavu. Edukaci by méli projit také rodinni ptislusnici,

ktefi mohou pomoct s osetfovanim. To se tyka zejména prislusnikli pacientli s poruchou
zraku (Pelikanova, 2003; Skrha, 2009).
Rybka (2006) uvadi deset hlavnich z4sad péce o dolni koncetiny:

1.

A e A e

Denné umyvat nohy ve vlazné vodé s mydlem o pH 35,5, vyvarovat se horké
vody.

Diukladné susit nohy a meziprstni prostory.

Pouzivat po umyti hydratacni krém.

Nehty na nohou stfihat do rovné linie, aby se zabranilo zartistdni nehta.
Ztvrdlou kiizi si nechat odborné odstranit.

V piipadé€ samoosetfovani nohou dbat, aby se nijak neporanila tkan.
Nechodit na boso doma, ani venku.

Nosit bavinéné ponozky bez gumicek, kozenou obuv a specialni vlozky.
Kontrolovat denné€ obuv, zda neni popraskana, nejsou v ni kaminky, nebo
nema jiné vady, které by mohly poSkodit kizi.

10. Denné si prohliZet nohy, v§imat i zmé&n barvy kiiZe, poranéni ¢i mravencent.

Tabulka 7 Frekvence kontrol nemocnych dle rizika vzniku diabetické nohy

Kategorie | Charakteristika Frekvence kontrol
0 bez rizikovych faktori/ bez senzorické neuropatie | 1krat ro¢né
1 senzorickd neuropatie 1krat za 6 mésict
senzorickd neuropatie, zndmky ICHDK a/nebo , o
2 ) 1krat za 3 mésice
deformity nohou
3 ptedchozi ulcerace 1krat za 1-3 mésice

Zdroj: Skrha (2009)
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3. Stav vyzivy spojeny se syndromem diabetické nohy

Raciondlni strava, diabeticka dieta jsou dilezitymi soucastmi terapie DM 1.
a zejména 2. typu. Tato kapitola je ale zaméfena na zhorSeny stav vyzivy, malnutrici, obezitu
a sarkopenickou obezitu (SO) u pacientli se SDN, ktera se mize podilet na poruseném hojeni
defekta.

3.1. Obecna vyZivova doporucdeni

I pro diabetiky plati obecna vyzivova doporuceni jako pro zdravou populaci, kterou
shrnuje naptiklad tzv. Zdrava 13 od Spolecnosti pro vyzivu a Fora zdravé vyzivy z roku
2006 pro dospélé obyvatelstvo CR. Diabetici 1. typu si samoziejmé musi hlidat pifjem
sacharidu ve strave, aby si poté aplikovali odpovidajici mnozstvi exogenniho inzulinu, a také
jejich rozlozeni po cely den kvili vyhnuti se hypo-/hyperglykémii. Oproti tomu se
diabetikim 2. typu doporucuje restrikce sacharidi, ale také tukii. OvSem je to primarné
za uCelem redukce télesné hmotnosti a zlepSeni inzulinové rezistence, jelikoz vétSina
pacientli s DM 2. typu trpi obezitou (Svacina, 2008; Zlatohlavek a kol., 2016).

Celkovy energeticky ptivod by se mél skladat z 10-20 % proteint, < 30 % lipidi
a 50-55 % sacharidt. V piipadé diabetické nefropatie se musi upravit pfijem proteint, ktery
by nemél presahovat 0,8 g/kg/den, aby se ledviny nezatézovaly. Slozeni lipidd by méli
pacienti také zménit, tzn. zvysit pfijem nenasycenych mastnych kyselin, omezit nasycené
a trans-mastné kyseliny a zaméfit se na konzumaci rostlinnych tukd. Mohou tak docilit
snizeni hladin LDL-cholesterolu, triacylglyceroli (TAG) a zvySeni HDL-cholesterolu.
Sacharidy by v jidelni¢ku mély byt tvoteny pievazné polysacharidy, potravinami s nizkym
glykemickym indexem a s vy$§im obsahem vldkniny (Kasper, 2015).

3.2. Laboratorni ukazatele

Vyhodnocovani stavu vyzivy se neopird pouze o antropometrické hodnoty, ale také
o zékladni laboratorni ukazatele. Jejich seznam je v tabulce 8 spolu s detailnéjSimi
informacemi. VZdy je nutné pfi vyhodnocovani vysledkl ptihlédnout k celkovému stavu
pacienta, respektive k hydrataci organismu, a zda neprobiha n¢jaky zanét v téle. Albumin,
prealbumin, transferin a celkova bilkovina jsou hlavnimi markery nutrice. Vzhledem
ke krat§imu polocasu rozpadu je prealbumin lepSim ukazatelem vyzivy, jelikoZ rychleji
informuje o anabolické/ katabolické f4zi onemocnéni. Kreatinin reflektuje mnozstvi svalové
hmoty v téle. Uveden je i lipidogram, diky kterému lze urcit miru dyslipoproteinémie.
(Bharadwaj, 2016; Zlatohlavek a kol., 2016). Jako marker nutrice lze pouzit také celkovy
pocet lymfocyti, ktery koreluje s podvyzivou. V piipadé potvrzené lymfopenie lze tedy
ocekavat zhorSeny stav vyzivy (Bharadwaj, 2016).
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Tabulka 8 Laboratorni ukazatele stavu vyzivy

Laboratorni ukazatel

Koncentrace v séru

Polo¢as rozpadu

Albumin 35,0-53,0 g/l 18-21 dni
Transferin 2,0-3,6 g/l 8—10 dni
Prealbumin 0,2-0,4 g/l 2 dny
Celkova bilkovina 65-85 g/1 —
CRP 0-6,0 mg/1 4—6 hodin

Kreatinin (v séru)

zeny: 60—100 pmol/l
muzi: 70—105 umol/l

Celkovy cholesterol

pod 5 mmol/I

LDL-cholesterol

pod 3 mmol/I

HDL-cholesterol

zeny: 1,3-2,3 mmol/l
muzi: 1,1-2,1 mmol/l

Triacylglyceroly

pod 1,7 mmol/l

Zdroj: Upraveno podle Hloch (2018)

3.3. Malnutrice

Komplexni porucha stavu vyzivy, neboli malnutrice, zahrnuje deficit energie,
makronutrientli, mikronutrientl a mineralt. D¢li se na dva zdkladni typy — marasmus
a kwashiorkor. Pfi¢in vzniku je mnoho, fadi se sem snizeny peroralni piijem, malabsorpce,
maldigesce, metabolické poruchy. Presnéjsi pfi€iny malnutrice jsou uvedeny v tabulce 9
(Zlatohlavek a kol., 2016). Diilezitou roli hraje také socialni status jedince. Pokud se jedna
o ¢loveéka v chudobé, bez domova, drogové ¢i na alkoholu zavislého, pak je tézké zajistit
adekvatni mnoZstvi a kvalitu potravin pro udrzeni normalniho stavu vyzivy (Mourek, 2012).

37



Tabulka 9 Nejcastéjsi pfi¢iny malnutrice

Snizeny peroralni piijem anorexie

poruchy polykani

poruchy védomi

deprese

Maldigesce

resekce zaludku

chronicka pankreatitida

Malabsorpce

syndrom kratkého stieva

celiakie

postradiacni enteritida

Metabolické poruchy jaterni dysfunkce

renalni insuficience

srde¢ni selhani

respiracni selhani

Zvyseny energeticky vydej/ potieba tyreotoxikoza

nadorova onemocnéni

popaleniny

sepse

Zvysené ztraty nutrientti nefroticky syndrom

priajmy pfi stievnich zanétech

Zdroj: Upraveno podle Zlatohlavek a kol. (2016)

Evropska spolecnost pro klinickou vyzivu a metabolismus predklada pét krokt

pro screening nutri¢niho stavu, které musi byt brany v tivahu u vSech hospitalizovanych

pacientli (Soriano a Peréz, 2014):

1.

Pti pfijeti pacienta provést jednoduchy nutri¢ni screening k uréeni nutri¢niho
rizika.

V piipad¢ identifikace pacienta v nutricnim riziku vyZadovat kompletni
nutriéni zhodnoceni.

Individuélni nutri¢ni potteby pacienta by mély byt vyhodnoceny a méla by
byt naplanovana nutri¢ni terapie véetné celkové péce o pacienta.

Meélo by byt urceno dalsi sledovani a ocekavané vysledky.

Nakonec by vysledky screeningu, celkové zhodnoceni, planované vysledky
a sledovani mély byt sdéleny ostatnim c¢lenim oSetfovatelského tymu,
piedevsim pokud je pacient piekladan na jiné misto.

Pro zichyt malnutrice existuje ftada screeningovych testi pro ambulance

v

a nemocnicni odd€leni. Nejzndméjsi je naptiklad MUST — Malnutrition Universal Screening
Tool, NRS 2002 — Nutrition Risk Screening pro dospélou populaci nebo MNA — Mini
Nutritional Assesment pro seniory. Screening NRS 2002 je ptiblizen na obrazku 9
(Zlatohlavek a kol., 2016).
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Malnutrice se vyhodnocuje i na zaklad¢ antropometrickych testd, které jsou vhodné
pro dlouhodobé sledovani stavu pacienta. Dle Svaciny (2008) se sleduje:
1. Hmotnost — pokles télesné hmotnosti 0 5-10 % bez zaméru.
Body Mass Index (BMI) — pod 18,5 kg/m?.

3. Statické parametry — méfeni obvodu svaloviny paze.

D

4. Dynamické parametry — méteni svalové sily dynamometrem.
5. Mg¢feni slozeni téla — méfeni procent tukové hmoty v téle.

V ptipadé pacienta trpiciho SDN a také zhorSenym stavem vyzivy, jsou jeho Sance
na brzké zhojeni ulceraci a odvraceni amputace dolni koncetiny dosti snizeny. Malnutrice
totiz zhorSuje prubéh onemocnéni, prodluzuje dobu hospitalizace a rekonvalescence.
Rovnéz je opozdéna tvorba kolagenu a proliferace fibroblastii. Byla prokazéana dilezita role
nutrice pii tkanové regeneraci a udrzeni imunity. Také nutrienty jako arginin, glutamin,
B-hydroxy-B-methylbutyrat, zelezo, méd’, zinek nebo vitaminy A, C, E jsou klinicky cenné
pii hojeni ulceraci na nohou (Wild a kol., 2010; Armstrong a kol., 2014; Gau a kol., 2016).

Neustalé ztraty zivin zpusobuje exsudace z hlubokych a infikovanych ulceraci
na nohou. Proto je nutné véas zahdjit vyzivovani pacienta, aby byla pokryta energeticka,
makro i mikronutrientova potieba. Zakladem je zachovat per os pfijem stravy, mozné je vSak
doplnit deficity makronutrienti z modularnich dietetik, pomoci nichz se navysuje piijem
proteind (Protifar), nebo energie (Fantomalt). Pokud ani toto pacientovi nestaci, indikuje se
enteralni vyZiva a opét, v co nejptirozengjsi form¢e pro traveni. Tim je tzv. sipping, uméla
vyziva urcend k popijeni, ktery ma jak rizné obsahy kalorii, tak nutrientd. V nejzazS$im
ptipad¢, kdy pacient neni schopen pfijimat potravu per os, zavadi se parenteralni vyziva
do periferniho ¢i centralniho cévniho katetru (Gau a kol., 2016; Zlatohlavek a kol., 2016).
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Obrazek 9 Nutrition Risk Screening 2002

Krok 1: dvodni screening

BMI < 20.5 kg/m?

vahovy ibytek v poslednich 3 mésicich

snizeny perorilni pfijem v poslednim t¥dnu

Zavazné onemocnéni

Hodnoeceni dvoedniho screeningu:
— pokud je odpovéd alespofi na jednu otizku ANO_ pokracuje krok 2,

— pokud jsou viechny odpovédi NE, opakuje se screening v tydennim intervalu, ofekavame-l
welky zakrok (napf. zavaZznou operaci), sestaviyeme individualni nutriéni plan.

Krok 2: findlni screening

vysoké riziko

mésic nebo BMI < 18,5 +
zhorieni stavu, nebo pfijem
jidla 0-25 % potieby

v poslednim tydnu

Skore [Postizeni nutri¢niho stava |[TiZe onemocnéni (zvvieni pozadavi)
0 normalni nutriFni stav — normalni pozadavky
Fadné rziko
1 vahovy ubytek > 5% za 3 |- pacienti s komplikacemi zakladniho onemocnéni
nizké riziko mésice, nebo pfijem jidla  |(napf. CHOPN, cithoza)
50-75 % potieby — dialyzovani, diabetici, onkologiéti pacients,
v poslednim tydnu pacienti s fralcturou kyéle
— zpravidla chodici pacienti
- zvyienou potiebu proteint je moZné pokryt dietou,
nebo sippingem
2 vahovy ibytek > 5% za2 |- abdominalni operace, cévni mozkova piihoda,
stfedni riziko imésice nebo BMI 18,5-20.5 jpneumonie
+ zhorieni stavu, nebo — obvykle leZici pacienti
pfijem jidla 20-30 % - zvyienou potiebu proteind je moZné pokryt,
potieby v poslednim tydnu  vétiinou je nutné podavani umélé vyEivy
3 vahovy ibytek > 5% za 1l | pacient v intenzivni péé1, ev. uméla plicni

ventilace

— kraniocerebrilni traumata, transplantace kostni
dfené

— zvyienou potfebu bilkovin neni mozné pokryt am
umélou vizivou, katabolicky stav

ICelkové skére = postiZeni nutriéniho stavu =+ tiZe onemocnéni
Faktor véku = pfiéist 1 bod u pacientl starfich 70 let

[Hodnoceni findlniho screeningu

Skore < 3 body

nutriéni plan

— opakovani screeningu v tvdennim intervalu
- ofekdvame-li velky zikrok (napf. zdvaZnou operaci), sestavujeme individudlni

Slare = 3 body

- pacient je v riziku malnutrice a sestavujeme indrvidualnd nutniéni plan

Zdroj: Zlatohlavek a kol. (2016)
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3.4. Obezita a sarkopenicka obezita

Nadmémé zmnozeni télesného tuku v organismu definuje pojem obezita. Ta se
klasifikuje podle hodnot BMI a podle obvodu pasu, viz tabulka 10 a 11. V CR ma vice neZ
50 % dospélé populace BMI vyssi nez 25 kg/m? a BMI nad 30 kg/m? kolem 20-25 % ceské
populace (Kudlova a kol., 2009; Mourek, 2012).

Tabulka 10 Body Mass Index

i i obezita obezita obezita
podvaha norma nadvaha . . .
1. stupné | 2. stupné | 3. stupné
BMI [kg/m?’] | pod 18,5 | 18,5-24,9 | 25-29.9 30-34,9 | 35-39,9 nad 40

Zdroj: Upraveno podle Sucharda a Zlatohlavek (2015)

Tabulka 11 Hodnoty obvodu pasu

Obvod pasu Zvysené riziko Vysoké riziko
zeny nad 80 cm nad 88 cm
muzi nad 94 cm nad 102 cm

Zdroj: Upraveno podle Sucharda a Zlatohlavek (2015)

Zavaznym duisledkem malnutrice, ale i starnuti, je sarkopenie, kdy se jedna o ztratu
aktivni kosterni svaloviny, coZ vede ke snizené svalové sile, sniZzené hybnosti, zhorSené
chiizi a vys$Simu riziku padd. Sarkopenie nepostihuje pouze kachektické pacienty, ale i ty
obézni. Konfluence téchto dvou faktordi, tj. rychle starnouci populace a rostouci mira
obezity, vedla k fenotypu SO. Mezi hlavni patogenetické mechanismy, na nichz je SO
zaloZena, patfi hormonalni zmény souvisejici s vékem, pozitivni energeticka bilance,
chronicky zanét nizkého stupné a inzulinova rezistence. Postupem let ditkazy ukazuji, ze SO
je spjata se zvySenym rizikem zdravotniho postizeni, kiehkosti, kardiometabolickymi
chorobami, hospitalizaci, ztratou nezavislosti, zhorSenou kvalitou Zivota a smrti. S ohledem
na tyto negativni disledky, morbidity a mortalitu, je prevence a piesna diagnostika SO
klicova. Proto je nutné de€lat nutri¢ni screeningy i u obéznich pacientli, aby se piedeslo
zhorSeni zdravotniho stavu. Antropometrické indexy (télesnd hmotnost, BMI) zde ale
nestaci, jelikoz neodhali sniZzeny podil svalové hmoty v téle pacienta. Pro tyto ptipady se
pouziva v klinické praxi dudlni energetickd rentgenova absorpciometrie (tzv. DEXA)
a bioimpedanéni analyza. Ve vyzkumu pak také naptiklad CT, magneticka rezonance ¢i
spektroskopie nuklearni magnetické rezonance (Senolt, 2012; Koliaki a kol., 2019).
K minimalizovéani sarkopenie a obnové¢ svalové sily je nesmirné dilezitd nutrice, patficna

pohybova aktivita a individudlni forma rekondi¢nich tréninka (Kalvach, 2004).
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PRAKTICKA CAST

4. Vyzkum

Zameérem praktické casti této diplomové prace je prokazani vztahu nutri¢niho stavu
pacienta ke stupni a prognéze SDN béhem hospitalizace. Jedna se o retrospektivni analyzu

dat z chorobopisti vybranych pacienti a nasledné statistické¢ zhodnoceni vysledk.

4.1. Cil a predmét studie
Arch k vypisovani dat z chorobopisti obsahoval kategorie, které se tykaly uptfesnéni
typu DM, zptsobu lécby tohoto onemocnéni, také nutri€niho stavu pii pfijeti pacienta
k hospitalizaci, v¢etné jeho antropometrickych udaji, dale laboratorni nalez a podiatrické
aspekty zavaznosti diabetické nohy. Hlavnim cilem bylo zjistit do jaké miry nutri¢ni stav
koreloval se stupném SDN (stupeii dle Wagnerovy klasifikace), ve kterém se pacienti
nachazeli, a zda tize onemocnéni korelovala s délkou hospitalizace. Zkoumala se i korelace

ke stupni dle Wagnera u pfitomnosti neuropatie a kompenzace DM.

4.2. Hypotézy
Hypotéza 1
e Ho: Ve zkoumaném souboru pacientd neexistuje statisticky vyznamna
zéavislost mezi nutricnim stavem a stupném dle Wagnera.
e Ha: Ve zkoumaném souboru pacientil existuje statisticky vyznamna zavislost
mezi nutriénim stavem a stupném dle Wagnera.
Hypotéza 2
e Ho: Ve zkoumaném souboru pacientd neexistuje statisticky vyznamna
zéavislost mezi kompenzaci DM a stupném dle Wagnera.
e Ha: Ve zkoumaném souboru pacientil existuje statisticky vyznamna zavislost
mezi kompenzaci DM a stupném dle Wagnera.
Hypotéza 3
e Ho: Ve zkoumaném souboru pacientii neexistuje statisticky vyznamna
zéavislost mezi pritomnosti neuropatie a stupném dle Wagnera.
e Ha: Ve zkoumaném souboru pacienti existuje statisticky vyznamna zavislost
mezi pfitomnosti neuropatie a stupném dle Wagnera.
Hypotéza 4
e Ho: Ve zkoumaném souboru pacientii neexistuje statisticky vyznamna
zéavislost mezi stupném dle Wagnera a délkou hospitalizace pacienta.
e Ha: Ve zkoumaném souboru pacienti existuje statisticky vyznamna zavislost

mezi stupném dle Wagnera a délkou hospitalizace pacienta.
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4.3. Metodika

V nemocni¢nim pocitacovém systému byli nalezeni vyhovujici pacienti, kteti byli
pfijati k hospitalizaci se SDN, a to mezi lety 2015 az2017. Po shromazdéni 99 pacientti byly
z archivu vyndany jejich zdravotni karty, v€etné nutri¢niho screeningu FNKV, ze kterych se
vypisovala data do ptedpiipraveného CRF (clinical report form) archu, viz tabulka 13
a obrazek 10. Arch obsahoval celkem 64 polozek rozdélenych do 6 sekci, které obsahovaly
obecné informace, anamnézu, hospitalizaci, laboratorni nélez, podiatrii a nutri¢ni riziko
pacienta. Sbér dat probé¢hl od fijna 2019 do dubna 2020 ve Fakultni nemocnici Kralovské
Vinohrady za dohledu a spoluprace podiatricky MUDr. Jany Némeckové na II. interni
klinice. Do analyzy byli zafazeni pouze pacienti s kompletnim datasetem.

4.4. Analyza dat

Extrahovand data z chorobopisii, kterd se vypisovala do piedptipravené¢ho archu,
byla nasledné pfepsana do jednotné tabulky v MS Excel. Né&které pacienty bylo nasledné
nutné ze zkoumaného souboru vyfadit, jelikoz neméli ve svych chorobopisech zapsana
dalezitd kritéria jako napiiklad télesnou hmotnost, BMI ¢i vysledné skore z nutricnich
dotazniktll. Po clearance souboru dat ziistalo 88 pacientii. Vytazena musela byt i jednotliva
kritéria, kterd sice mé¢la byt zkoumana, ale u pacientti nebyla realné témét viibec odebirana.
To se tykalo predevsim hladin prealbuminu, transferinu, cholinesterazy a prokalcitoninu.
V MS Excel byly vytvofeny tabulky a grafy s vysledky. Poté byla provedena statisticka
analyza téchto dat v programu Gretl. Tento program byl vyuzit k regresni analyze dat, ktera

interpretuje silu korelace mezi proménnymi, a umoznil tak analyzu stanovenych hypotéz.

4.5. Charakteristika vyzkumného souboru

Finalni soubor tvofilo 88 pacienti s potvrzenym SDN, z ¢ehozZ bylo 68 muzi (77 %)
a 20 Zen (23 %). Primérny vek celého souboru byl 69,87 £ 9,60 let, pfiCemz prumérny vék
muzu byl 68,88 + 8,80 let a primérny v€k zen 73,25 + 11,31 let. Télesna vyska celého
souboru dosahovala v priméru 175,35 + 9,33 cm, u muzt 178,75 £ 7,10 cm a u Zen 163,95
+ 6,56 cm. Prlimérna t€lesnd hmotnost vyzkumného souboru byla 87,68 + 19,85 kg, u muz
byla 92,40 + 18,87 kg au zen 71,62 £ 13,74 kg. Primérnd hodnota BMI celého vyzkumného
souboru byla 28,35 + 5,24 kg/m?, u muzl 28,86 + 5,26 kg/m?, u Zen 26,60 + 4,73 kg/m>.

Tyto zékladni charakteristiky vyzkumného souboru, véetné jejich smérodatnych
odchylek, ptehledné shrnuje tabulka 12.

Tabulka 12 Zakladni charakteristika vyzkumného souboru

Popisna charakteristika Soubor (n = 88) Muzi (n = 68) Zeny (n=20)
Primérny vék [roky] 69,87 (+9,6) 68,88 (£ 8,80) 73,25 (£ 11,31)
Priamérna hmotnost [kg] 87,68 (£ 19,85) 92,40 (+ 18,87) 71,62 (£ 13,74)
Prumérna vyska [cm] 175,38 (£9,33) 178,75 (£ 7,10) 163,95 (£ 6,56)
Priimérné BMI [kg/m?] 28,35 (£5,24) 28,86 (+ 5,26) 26,60 (+4,73)

Zdroj: Viastni vypocet v MS Excel
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Tabulka 13 Arch ke sbéru dat z chorobopist

OBECNE INFORMACE

Pohlavi

Veék

Deélka hospitalizace

T+vp oddéleni

ANAMNEZA

I. diabetes mellitus

tp

manifestace

mikrovaskularmi komplikace

makrovaskularni komplikace

terapie:

PAD

INZULIN

II. piidruieni onemocnéni

metabolicky syndrom

HOSPITALIZACE

infekéni komplikace (ANO/NE — JJ—";KE)

kardiovaskularni komplikace (ANO/NE — .TAKE}

exitus

LABORATORNINALEZ

albumin (g/1)

prealbumin (o/1)

transfern (o/1)

cholinesteraza (ukat/1)

urea (mmol/T)

kreatinin (umel1)

Iymfopenie (ANO/NE)

sideropenicka anemie (ANO/NE)

makrocytarni anemie (ANO/NE)

deficit B12 (ANO/NE)

prokalcitonin (pg/T)

CRP (mg/1)

cholesterol (mmol/T)

triacvlolveeroly (mmol/1)

TSH (mlU/T)

HbAj (mmol/mol)

C-peptid (pmol/1)

mikroalbuminurie/ proteinurie (me/1)
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PODIATRIE

neuropatie (ANO/NE)

terapie neuropatie (ANO/NE)

osteolvza dle RTG (ANO/NE)

osteolvza dle leukoscintisrafie (ANO/NE)

Charcotova osteoarthropatie (ANQO/NE)

Charcotova osteoarthropatie alkutni’ chronicka

pieklad k amputadnimu vwhkonu (ANO/NE)

rozsah amputace

svalova atrofie (ANO/NE)

otokv dolnich konéetin (ANO/NE)

antibiotika (ANO/NE)

wvveledek mikrobiologie negatival’ pozitivid

etiologicke agens

prvni epizoda (ANO/NE)

délka bez recidrvy

lokalizace defektu

WAGNER klasifikace

IWGDFE klasifikace

WIFI klasifikace

Wound

Izschemia

Foot Infection

DSA

NUTRICNI RIZIKO

vaha vstupni

vaha v pribéhu hospitalizace

viha na konci hospitalizace

vvika

BMI

nutriéni dotaznik FNEV — skore

nutriéni protokol (ANO/NE). kopie

NRS5-2002

dieta

sipping (ANO/NE)

enterdlni vww#iva (ANQ/NE)

parenterdlnd vvziva (ANO/NE)

Zdroj: MUDr. Jan Gojda, Ph.D., MUDr. Jana Némeckova
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Obrazek 10 Nutri¢ni screening Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

@:’ FAKULTNi NEMOCNICE KRALOVSKE VINOHRADY -Stitek-

== SROBAROVA 50, 100 34 PRAHA 10

| ZAKLADNI NUTRICNi SCREENING

Nelze li pacienta zméfit a zvakit 2

Nelze |i od pacienta ziskat informace 3 = =
Hmotnost Virkka BMI[ kg:m™ )

Dietni zvyklosti nebo jiné ckolnosti (napf. vegetarian, nesnadenlivost, potravinova alergie, apod.):

A) Viék: Mad 70 let 1
20- 35 a0
B) BMI: I 18- 20, nad 35 1
pod 18 2
2adna 0
C) Ztrata hmotnosti (nechiéna) | do 3xgr3 mésice - 4
| 3 kg - 8 kg 3 meésice nebo voin satstvo T
: beze zmén v mnodstvi o
Dj Jidlo za posledni 3 tjdny: | potovieni porce Y
[ cbtas nebo nei 2
| zadne 0
E) Projevy nemoci: bolesti bficha, nechutenstvi B 1
zvraceni, prijem nad G/den 2
#adny 0
F) Faktor stressu: : stfedni o 1
[ vysoky 2
Stredni faktor stressu

- chronické onemocnéni, diabetes mellitus, mensl a nekomplikovany chirurgicky vykon

Vysoky faktor stressu
akutni dekompanzované snemocnani, rozsahly chirurgicky vykon, pooperalni komplikace, uméla plicnl
ventilace, popaleniny, trauma, krvaceni do GIT, hospitalizace na JIP & ARQ

Index: (A+B+C+D+E+F) [ =

0-3 0| bez nutnost zviasini intervence

4-7 | = nuiné vysetfeni nutndnim terapeutem, specialni dieta

[ p— [y malnutrice ohrodujicl Zivol & pribeh choroby, bezpodmineén nutna
[ * |iesba

Datum vySetfeni: Razitko a podpis:

Zdroj: Fakultni nemocnice Krdlovské Vinohrady
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5. Vysledky

Interpretace vysledkil retrospektivni analyzy je nejprve provedena prostiednictvim
klasického grafického vyhodnoceni se slovnim popisem, az poté nasleduje regresni analyza
dat.

5.1. Obecné informace
Obecné informace o pacientovi se tykaji predevsim pohlavi, véku, roku hospitalizace
a jeji délky.
Finalni soubor zkoumanych pacientt tvofil celkem 88 jedinct, kteti byli ze 77 %
tvofeni muzskym pohlavim a z 23 % zenskym pohlavim (Graf 1). Vékové zastoupeni vSech
probandl zobrazuje graf 2, ktery ukazuje seniorsky vék u 84% vétSiny.

Graf 1 Pohlavi pacienti

Pohlavi pacientu

= Muzi

® Zeny

Graf 2 Vékové zastoupeni pacientil

Vékové zastoupeni pacientu

18
21%

m 41-50 let
m 51-60 let
61-70 let
17 71-80 let

19%
81-90 let

39
44%



Graf 3 ukazuje, kolik pacientll bylo v kazdém roce, ze které¢ho se retrospektivné
odebirala data. Pocet dni hospitalizace interpretuje graf 4, z néhoz vychazi, ze ¢tvrtinu tvori
hospitalizace do 7 dni. Podobn¢ tomu je také u hospitalizaci do 14 a 21 dni.

Graf 3 Pocet pacientil v kazdém roce hospitalizace

Pocet pacientu v kazdém roce hospitalizace

23
26%

m 2015

= 2016
‘ :

Graf 4 Délka hospitalizace

1*1’/ Délka hospitalizace
3
3% = 1-7 dni
m 8-14 dni
15-21 dni

22-28 dni

29-35 dni

= 36-42 dni

20 43-49 dni
23% -7 dni
= 50-56 dni

6%

10
11%



5.2. Anamnéza

Kratsi verze odebrané anamnézy se vénuje piedev§im typu DM, terapii DM pomoci
NAD ¢i inzulinu, pfitomnosti riznych mikroangiopatickych a makroangiopatickych
komplikaci, a zda pacient trpi n€kterymi ze symptomi metabolického syndromu.

Druhym typem DM trpi 78 % pacientd, viz graf 5. U nckterych pacientii byla
nasazena monoterapie NAD ¢i inzulinem, ale ¢asto se také kombinovaly oba zpiisoby. Grafy

6 a 7 zobrazuji procentudlni zastoupeni terapie DM, kdy NAD byla nasazena u 42 % pacientli
a inzulin u 70 %.

Graf 5 Typy diabetu mellitus

1 Typy diabetu mellitus
1%

3

= 1. typ

=2. typ
1. typ (LADA)

1. typ (sekundame)

Graf 6 Terapie neinzulinovymi antidiabetiky

Terapie neinzulinovymi antidiabetiky

= Ano

= Ne
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Graf 7 Terapie inzulinem

Terapie inzulinem

= Ano

= Ne

Pocty rliznych kombinaci znamych NAD a typl inzulind, které byly indikovany
pacientiim, jsou znazornény v grafech 8 a 9. Z NAD se nejCastéji pfedepisoval metformin

a gliclazid, z inzulint to byly kombinace insulinum humanum a glargin.

Graf 8 Uzivana neinzulinova antidiabetika a jejich kombinace

Uzivana neinzulinova antidiabetika a jejich kombinace
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Graf 9 UZivané typy inzulinu a jejich kombinace
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Pocty pacientt, ktefi trpeli nékterou z mikroangiopatickych ¢i makroangiopatickych

komplikaci ilustruji grafy 10 a 11. VSichni pacienti méli diagnostikovany SDN a pies 90 %

trpélo neuropatii. Z makroangiopatickych komplikaci pfevazovala ICHDK, kterou trpélo

pfiblizné€ 77 % pacienti.

Graf 10 Mikroangiopatické komplikace
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Graf 11 Makroangiopatické komplikace

Makroangiopatické komplikace
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Symptomy, které tvoifi dohromady metabolicky syndrom, jsou vyobrazeny
dle poc¢etniho zastoupeni u probandi v grafu 12. Arteridlni hypertenzi mélo 81 % pacientti
a hypercholesterolémii cca 46 %.

Graf 12 Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom
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5.3. Hospitalizace

Pii piijmu pacienta k hospitalizaci se zjiStovala také pfitomnost infek¢nich
a kardiovaskularnich komplikaci. Zaznamenaval se nasledn¢ také exitus, pokud nastal
behem hospitalizace.

Infekénimi komplikacemi trp&lo 17 % pacientl (Graf 13). Radily se sem predev§im
progrese flegmoény, rozvoje sepse €1 pneumonie. Samotné zachyceni infekce ze stéru
z ulceraci jsou oddélen¢ zndzornény v grafu 31. Kardiovaskularnich komplikaci mélo jeste
méné pacienti, a to pouhych 7 % (Graf 14). Sem se zatfazovalo akutni srdecni selhani, angina
pectoris, bilaterdlni kardidlni insuficience a bilateralni plicni embolie. Exitus nebyl
zaznamenan u zadného z proband.

Graf 13 Pritomnost infek¢nich komplikaci pti hospitalizaci

Pritomnost infek¢énich komplikaci pFi hospitalizaci

= Ano*
= Ne

* mezi infekcni komplikace se zde neradi pozitivni vysledek stéru z ulcerace

Graf 14 Ptitomnost kardiovaskularnich komplikaci pii hospitalizaci

Pritomnost kardiovaskularnich komplikaci
pri hospitalizaci

5 Ano
= Ne




5.4. Laboratorni nalez

Sestaveny arch obsahoval 18 polozek v sekci laboratorni ndlez, které by byly dilezité
pro stanoveni nutri¢niho rizika pacienta. Nékteré polozky jako prealbumin, transferin,
cholinesteraza a prokalcitonin nebyly ve skute¢nosti témér viibec laboratorné u pacient
vyhodnocovany. Proto byly tyto laboratorni ukazatele vyfazeny ze zpracovani dat. Dale jsou
graficky zndzornény pouze vybrané laboratorni nalezy.

Hladiny albuminu se pohybovaly u probandii nad i pod mezni hranici 35,0 g/l,
pficemz nad hranici bylo 58 9% pacienti, kdy nejvy$§i hodnota dosahovala 44,4 g/l,
apod celkem 35 %. U 7 % pacientli se tento parametr nezkoumal (Graf 15). Celkovy
cholesterol pacientd se v 68 % ptipadi pohyboval pod 4,5 mmol/l a ve 14 % ptipadii nebyl
zkouman (Graf 16).

Graf 15 Hladiny albuminu

Hladiny albuminu

T%

= pod 29.0 g/l
=29.1-35.0 g/l
nad 35.1 g/l

Neprovedeno
51
58%

Graf 16 Hladiny celkového cholesterolu

Hladiny celkového cholesterolu

= pod 4.5 mmol/l
= nad 4,5 mmol/l

Neprovedeno
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Dale se vySetfovaly hladiny TAG, které vysly u 65 % pacientii pod horni hranici
1,7 mmol/l, jak ukazuje graf 17. V grafu 18 jsou znazornény hodnoty HbA ., kdy témér
polovina pacientd méla hodnoty nad 60 mmol/mol, coZ odpovidd jiz neuspokojivé

kompenzaci diabetu.

Graf 17 Hladiny triacylglycerolti
Hladiny triacylglycerolu

= pod 1,7 mmol/1
= nad 1,7 mmol/l
Neprovedeno

Graf 18 Hladiny glykovaného hemoglobinu
Hladiny glykovaného hemoglobinu

26%
= pod 45 mmol/mol

= 45-60 mmol/mol
nad 60 mmol/mol

Neprovedeno

42
48%
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Graf 19 zobrazuje pfitomnost lymfopenie u zkoumaného souboru, ze kterého
vyplyva, ze 51 % pacientl nemélo lymfopenii. Vyhodnocovaly se téz anémie, kdy
sideropenickou anémii trpéla pouhd 4 % pacientti (Graf 20) a makrocytarni pouze 7 % (Graf
21). Nutno podotknout, Ze v 52 % piipadi se vySetfeni na sideropenicky typ anémie
neprovadélo. Deficit vitaminu B> mélo opét jen nizké procento pacienti, a to 4 % (Graf 22).

Graf 19 Lymfopenie

Lymfopenie

= Ano
= Ne
Neprovedeno

Graf 20 Sideropenicka anémie

Sideropenicka anémie

= Ano

46 = Ne

52%
Neprovedeno
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Graf 21 Makrocytarni anémie

Makrocytarni anémie

5 Ano
= Ne
Graf 22 Deficit vitaminu B
Deficit vitaminu B,
® Ano
= Ne
Neprovedeno

73%
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Necelé¢ tii  Ctvrtiny pacient nemélo v laboratornim nélezu potvrzenou

mikroalbuminurii ¢i proteinurii (Graf 23).

Graf 23 Ptitomnost mikroalbuminurie, proteinurie

Pritomnost mikroalbuminurie, proteinurie

= Ano

= Ne

58



5.5. Podiatrie

V této casti je podrobnéji zhodnocena diabetickd noha s ohledem na pfitomnost
neuropatie, osteolyzy, Charcotovy osteoarthropatie, svalové atrofie, otoku dolnich koncetin,
vysledki mikrobiologie z dekubitli, lokalizace defektu, véetné riznych jeho klasifikaci
(klasifikace dle Wagnera, IWGDF a WIfI klasifikace) a v neposledni fadé provedeni
digitalni subtrakéni angiografie (DSA).

Potvrzenou neuropatii mélo 92 % pacientl (Graf 24), ale jeji terapeutickou 1écbu
podstupovalo pouze 20 % pacientii (Graf 25).

Graf 24 Ptitomnost neuropatie

Pritomnost neuropatie

= Ano
m Ne

Graf 25 Terapie neuropatie

Terapie neuropatie

= Ano
= Ne
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Pritomnost osteolyzy se provadéla dvéma zplsoby. Prvni vySetfeni dle RTG
potvrdilo osteolyzu u 41 % pacientd (Graf 26) a druhy typ vySetfeni osteolyzy
dle leukoscintigrafie ukazalo postizeni u 11 % pacientd. OvSem toto vySetifeni nebylo
provedeno u tii ¢tvrtin probandl (Graf 27).

Graf 26 Piitomnost osteolyzy dle RTG

Pritomnost osteolyzy dle RTG

® Ano
= Ne
Neprovedeno

Graf 27 Ptitomnost osteolyzy dle leukoscintigrafie

Pritomnost osteolyzy dle leukoscintigrafie

= Ano

= Ne

Neprovedeno

66
75%
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Graf 28 znazornuje neptitomnost Charcotovy osteoarthropatie u 94 % pacienti.
U zbylych 6 % se potvrdil piredevsim chronicky typ této osteoarthropatie.

Graf 28 Charcotova osteoarthropatie

Charcotova osteoarthropatie

= Ano

= Ne

Svalovou atrofii trpél pouze jeden pacient (Graf 29), zato s otoky dolnich koncetin
se potykalo 27 % pacientd (Graf 30).

Graf 29 Svalova atrofie

1 Svalova atrofie
1%

= Ano

m Ne
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Graf 30 Otoky dolnich koncetin

Otoky dolnich koncetin

= Ano
= Ne

Vysledky mikrobiologie, které potvrzovaly pfitomnost riznych etiologickych agens
v dekubitech, vySly pozitivni u 87 % pacienti (Graf 31). V tomto souboru pacientli se
nejcastéji objevoval Staphylococcus aureus, Escherichia coli a Enterococcus faecalis; Casto
také vysla kombinace nékolika agens u jednoho pacienta. Antibioticka IéCba byla nasazena
u 90 % pacient (Graf 32). V nékterych ptipadech byla nasazena 1écba i1 bez nepotvrzené
mikrobiologie, jelikoz po vizuadlnim zhodnoceni rany podiatrem bylo nutné antibiotika
indikovat.

Graf 31 Piitomnost etiologického agens v dekubitech

Pritomnost etiologického agens v dekubitech

= Pozitivni
= Negativni

Nelze zjistit
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Graf 32 Antibioticka lé¢ba

Antibioticka 1é¢ba

® Ano

m Ne

Pro naprostou vétSinu probandd, 91 %, to nebyla prvni epizoda s hospitalizaci
pro SDN, jak ukazuje graf 33.

Graf 33 Prvni epizoda se syndromem diabetické nohy

Prvni epizoda se syndromem diabetické nohy

= Ano
m Ne
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DSA podstoupila pfesné polovina pacientd, viz graf 34. Nejcastéji Slo o PTA,
presnéji na arterii tibialis anterior a arteria tibialis posterior, dale se zavad¢ly také stenty do
arteria femoralis superficialis ¢i arteria poplitea. V mensim poctu se provadély rovnéz
mechanické trombektomie ¢i uzavéry vyse jmenovanych arterii.

Graf 34 Digitalni subtrak¢ni angiografie

Digitalni subtrakeni angiografie

= Ano

= Ne

Nejznamé;jsi klasifikace SDN dle Wagnera znazornuje graf 35, na némz je vidét, ze
3. stupném trpélo 46 % pacientli a 4. stupném 44 %. Lokalizace defektu byly riiznorodé¢,
od postiZeni prstil dolnich koncetin, pfes planty, aZ po paty. Primérny stupenl postiZeni dle
Wagnera byl u muza 3,48 £ 0,55, u zen 3,25 + 0,94 a v celém souboru byl primérny stupent
3,43 +£0,67.

Graf 35 Klasifikace syndromu diabetické nohy dle Wagnera

Klasifikace syndromu diabetické nohy dle Wagnera
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Zavaznost infekce v dekubitech zhodnocuje klasifikace dle IWGDF, jez ukazuje
3. stupeit u 85 % pacientll, coz se rovna stiedn¢ zdvazné infekci SDN (Graf 36).

Graf 36 Klasifikace infekce dle International Working Group of the Diabetic Foot

Klasifikace zavaznosti infekce dle International Working
Group of the Diabetic Foot
0

0%
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= Stupenl 2
Stupen 3
Stupen 4
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85%

WIAT klasifikace, diky které se stanovuje riziko amputace koncetiny, je vyobrazena
na grafu 37. Sumarizuje poCty pacientd, ktefi méli bodové ohodnoceny vzhled rany
(Wound), ischemii (Ischemia) a infekci nohy (Foot Infection).

Graf 37 Wound, Ischemia, foot Infection klasifikace

Wound, Ischemia, foot Infection klasifikace
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K amputa¢nimu vykonu bylo béhem hospitalizace pfelozeno na chirurgické oddéleni
23 % pacientt (Graf 38). Provadély se jak amputace prsti, tak i amputace pod kolenem.

Graf 38 Preklad k amputaénimu vykonu

Preklad k amputa¢nimu vykonu

® Ano

= Ne
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5.6. Nutri¢ni riziko

V posledni sekci se zkoumala télesnd hmotnost, télesna vyska, z toho vypocitané
BMI a nutri¢ni skore jak z nutri¢niho screeningu FNKV, tak i NRS 2002. Nakonec se
pro kompletni pokryti nutricni péce vypisovala z chorobopist také predepsana dieta, sipping
a pfipadné zavedeni enteralni Ci parenteralni vyzivy.

Vstupni BMI (kg/m?) pii pfijeti pacientt k hospitalizaci je zndzornéno v grafu 39,
na kterém je vidét, ze 42 % pacienti mélo nadvahu. BMI pii propousténi pacienta
znemocnice bylo odlisné pouze u 21 probandi, ostatnim se télesnd hmotnost po dobu
hospitalizace nezménila. Zména BMI u téchto pacientt viz tabulka 14.

Graf 39 Body Mass Index pfi hospitalizaci

Body Mass Index pii hospitalizaci
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Tabulka 14 Body Mass Index pfi a po hospitalizaci u vybranych pacient

BMI pfi pFijeti [kg/m?]

BMI po dimisi [kg/m?]

Pacient 1 25,95 28,37
Pacient 2 29,69 29,49
Pacient 3 31,21 28,71
Pacient 4 30,56 29,32
Pacient 5 22,27 21,09
Pacient 6 23,99 24,93
Pacient 7 34,14 33,13
Pacient 8 26,45 25,80
Pacient 9 32,56 31,28
Pacient 10 30,37 31,02
Pacient 11 31,55 28,69
Pacient 12 21,11 20,56
Pacient 13 28,08 28,41
Pacient 14 29,38 29,05
Pacient 15 27,78 27,46
Pacient 16 27,16 26,54
Pacient 17 35,01 35,34
Pacient 18 39,02 38,73
Pacient 19 32,51 31,96
Pacient 20 27,94 27,67
Pacient 21 40,17 39,75
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PocCty pacientl a jejich dosazené skore z nutri¢niho screeningu FNKV sumarizuje
graf 40. Vyplyva z néj, Ze naprosta vétSina pacienti doséhla jednoho nebo dvou bodu, coz
v celkovém vyhodnoceni screeningu neznamena nutri¢ni riziko, tedy aby byl pacient vice
nutriéné intervenovan.

Graf 40 Skore z nutriéniho screeningu Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

Skore z nutricniho screeningu Fakultni nemocnice
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Podobné dopadly i vysledky z NRS 2002, dle kterého neni drtiva vétSina pacientt
v nutriénim riziku (Graf 41).

Graf 41 Skore z Nutrition Risk Screening 2002

Skore z Nutrition Risk Screening 2002
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Ptfedepsana nemocnicni dieta pro pacienty byla piedevs§im diabeticka, tudiz dieta €. 9.
V grafu 42 je bliz8i znazornéni, jaky ptresny typ diety ¢. 9 méli pacienti indikovany. Celkem
68krat byla pfedepsana dieta 9B, coz ve stravovacim provozu znamena diabetickou dietu
o mnozstvi 225 g sacharidii/den. Objevila se také geriatrickd diabeticka dieta (GDIA)
a individualni vybér jidla. Nekteti pacienti béhem hospitalizace piesli z 9B na 9C, tedy jim
byl navysen piijem sacharidi na 275 g/den. 9S, tedy Setfici variantu, méli pouze 2 pacienti.

Graf 42 Pocty a druhy indikovanych diet béhem hospitalizace
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Predepsani sippingu, enteralni ¢i parenteralni vyzivy shrnuje graf 43, na némz je
vidét, Ze pouze 10 pacientim byl piedepsan sipping. Doplioval se také v 9 ptipadech
Protifar pro navyseni pfijmu bilkovin.

Graf 43 Indikace sippingu, enteralni a parenteralni vyzivy
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5.7. Regresni analyza

Pro vyhodnoceni dat (n = 88) byla pouzita metoda linearni regrese, ve které byla
vyuzita ziskana data proménnych, ktera jsou uvedena v tabulce 15.
Tabulka 15 Proménné a jejich popisné charakteristiky

Stiedni Smérodatna
hodnota | Median | Minimum | Maximum odchylka

wagner 3,432 3,000 1,000 5,000 0,6746
delka hospitalizace 16,386 14,00 1,000 52,00 11,158
pohlavi 0,2273 0,0000 0,0000 1,000 0,4215
neuropatie 0,9205 0,0000 0,0000 1,000 0,2721
nefropatie 0,3636 0,0000 0,0000 1,000 0,4838
retinopatie 0,2273 0,0000 0,0000 1,000 0,4215
ichs 0,3864 0,0000 0,0000 1,000 0,4897
ichdk 0,7614 1,000 0,0000 1,000 0,4297
nad 0,4205 0,0000 0,0000 1,000 0,4965
inzulin 0,7045 1,000 0,0000 1,000 0,4589
arterialni_hypertenze 0,8182 1,000 0,0000 1,000 0,3879
hypercholesterolemie 0,4773 0,0000 0,0000 1,000 0,5023
hyperlipidemie 0,05682 | 0,0000 0,0000 1,000 0,2328
hyperurikemie 0,1364 0,0000 0,0000 1,000 0,3451
obezita 0,3068 0,0000 0,0000 1,000 0,4638
infekcni_komplikace 0,1705 0,000 0,0000 1,000 0,3782
kardiovaskularni_komplikace 0,06818 | 0,0000 0,0000 1,000 0,2535
albumin 35,90 36,50 23,90 44,40 4,982

kreatinin 129,9 99,00 27,00 582,0 97,12

makrocytarni_anemie 0,06818 | 0,0000 0,0000 1,000 0,2535
crp 65,35 31,65 2,700 450,0 82,35

cholesterol 3,579 3,395 1,260 6,180 0,9176
tag 1,497 1,270 0,5900 4,890 0,8542
tsh 2,302 1,530 0,2000 10,76 2,012

hbalc 69,48 70,00 35,00 147,0 20,15

terapie neuropatie 0,2045 0,0000 0,0000 1,000 0,4057
charcotova osteoarthropatie 0,05682 | 0,0000 0,0000 1,000 0,2328
preklad k amputacnimu vykonu | 0,2273 0,0000 0,0000 1,000 0,4215
otoky dolnich_koncetin 0,2727 0,0000 0,0000 1,000 0,4479
antibiotika 0,8977 1,000 0,0000 1,000 0,3047
vysledek mikrobiologie 0,9277 1,000 0,0000 1,000 0,2605
prvni_epizoda 0,09091 | 0,0000 0,0000 1,000 0,2891
dsa 0,5000 0,5000 0,0000 1,000 0,5029
bmi 28,35 27,82 17,99 43,75 5,265

nutricni_screening_fnkv 1,875 2,000 1,000 7,000 1,133

Zdroj: Vlastni vypocet v programu Gretl
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Zavislou proménnou je ve statistickém modelu 1 wagner, ktera nabyva od nultého
do patého stupné SDN v klasifikaci dle Wagnera. Ve statistickém modelu 2 je jako zavisla
proménna pouzita delka hospitalizace, jez odpovida poctu dni, které pacient stravil celkem
v nemocnici pii hospitalizaci.

Proménna pohlavi charakterizuje pohlavi pacienta, které je vyjadieno hodnotou 0
pro muzské pohlavi a hodnotou 1 pro Zenské. Mikroangiopatické komplikace pfitomné
u pacienta pii hospitalizaci, tj. promeénnd neuropatie, nefropatie a retinopatie, byly
vyjadieny 0 pro nepfitomnost a 1 pro ptitomnost komplikace. Proménné ichs a ichdk, neboli
ischemicka choroba srde¢ni a ischemickd choroba dolnich koncetin, jsou makroangiopatické
komplikace diabetu a taktéz 0 znamena neptitomnost komplikace a 1 pfitomnost komplikace
u pacienta pifi hospitalizaci. Proménnd nad znamend 1éC¢bu diabetu neinzulinovymi
antidiabetiky a nabyva hodnoty 1 pro volbu této terapie, 0 pro jeji neindikovani. To stejné
plati pro proménnou inzulin. Soucasti metabolického syndromu, kterymi jsou proménné
arterialni_hypertenze, hypercholesterolemie, hyperlipidemie, hyperurikemie a obezita,
nabyvaly hodnoty 0 v pfipad€¢ nepiitomnosti a hodnoty 1 v ptipadé pfitomnosti takové
soucasti tohoto syndromu. Pokud pacient pfi piijmu trpél né&jakymi infekénimi ¢i
kardiovaskularnimi  komplikacemi, pak hodnoty proménnych infekcni komplikace
a kardiovaskularni_komplikace nabyvaly hodnoty 1, v opatném piipadé 0. Proménna
albumin ptedstavuje sérovou bilkovinu, jejiz hladiny se vyjadiuji v g/l. Proménna kreatinin
vséru odrazi stav svalové hmoty v organismu, stanovuje se v pumol/l. Proménna
sniZzenou tvorbou erytrocytl, v opacném piipad€ nabyva hodnoty 1. Reaktant akutni faze
CRP, proménna crp, je méten v mg/l. Proménna cholesterol ptedstavuje hladiny celkového
cholesterolu v plazmé pacienta pti hospitalizaci, méfi se v mmol/l. Proménna fag znamenaji
triacylglyceroly v séru, které se t¢Z méti v mmol/l. Proménna tsh znaci tyreotropni hormon
v séru pacienta pii piijeti k hospitalizaci, jehoz jednoty jsou v mlU/I. Kompenzaci diabetu
sledujeme skrz proménnou hbalc, tedy glykovany hemoglobin v jednotkdch mmol/mol.
Proménna terapie _neuropatie nabyva hodnoty 0, pokud se neuropatie nijak 1é€ebné nefesila,
pokud fesila, pak nabyva hodnoty 1. Pfitomnost Charcotovy osteoarthropatie u pacienta
pfi pfijmu popisuje promeénnd charcotova_osteoarthropatie, kterd nabyva hodnoty 1,
v ptipad¢ jeji nepiitomnosti nabyva hodnoty 0. Hodnoty 0 nabyvd proménna
preklad k _amputacnimu_vykonu, pokud pacient nebyl pfelozen na chirurgické oddé€leni
za ucelem amputace dolni koncetiny, a hodnoty 1, pokud byl pacient pielozen za timto
ucelem. Proménnd otoky dolnich koncetin nabyvad hodnoty 0 pro nezjiSténé otoky
na dolnich koncetinach, hodnoty 1 pro potvrzené otoky. Hodnota 0 odpovidd proménné
antibiotika, kdy 1écba antibiotiky nebyla nasazena, a hodnoty 1, kdy antibiotika byla
nasazena. V piipad¢€ pozitivniho vysledku mikrobiologického vySetfeni nabyva proménna
vysledek mikrobiologie hodnoty 1, v ptfipadé negativity 0. Proménnd prvmni epizoda
znamena prvni piijem pacienta k hospitalizaci se SDN, ktery odpovida hodnoté 1, a hodnot¢
0, pokud neslo o prvni epizodu. Proménna dsa, neboli digitdlni subtrak¢ni angiografie,
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nabyva hodnoty 0, pokud pacient nepodstoupil angiograficky zdkrok na dolni koncetiné,
hodnoty 1, pokud takovy zakrok podstoupil. Proménna bmi piedstavuje vstupni index télesné
hmotnosti pacienta pfi hospitalizaci, udavd se v jednotkdch kg/m? Proménna
nutricni_screening fnkv prezentuje nutricni screening Fakultni nemocnice Kralovskeé
Vinohrady, dle kterého se vyhodnocuji pacienti v nutri¢nim riziku, a hodnoti se podle poctu
nasbiranych bodu.

Nepouzivané proménné nebyly pouzity ve statistické analyze, jelikoz u nékterych
nebyly hodnoty naméfeny ¢i anamnesticky odebrany u dostatecného mnozstvi pacientt,
nebo byly u vSech pacientt stejné vysledky, ptipadné proménné nebyly vibec statisticky
vyznamné.

5.7.1. Statisticky model 1

Dle stanovené¢ hypotézy €. 1 se ofekavd vyznamna statistickd zéavislost mezi
nutricnim stavem a stupném dle Wagnera, tedy pii vy$Sim poctu nasbiranych bodl
z nutri¢niho screeningu FNKV bude stupeni dle Wagnera vyssi. U hypotézy ¢. 2 se ocekava
vyznamna statistickd zavislost mezi kompenzaci DM a stupném dle Wagnera, tedy ze
pfi vysSich hladindich HbA. bude stupent dle Wagnera vys$si. Hypotéza ¢. 3 ocekava
vyznamnou statistickou zavislost mezi pfitomnosti neuropatie a stupném dle Wagnera, tedy
ze v ptipadé ptitomnosti neuropatie bude stupenn dle Wagnera vyssi.

U ostatnich proménnych jsou stanovena nésledujici o¢ekavani. Pohlavi bude z vétsi
¢asti zastoupeno muzskym pohlavim, ocekava se tedy, Ze u nich bude stupenn dle Wagnera
vysSi. Pfitomnost mikroangiopatickych komplikaci (neuropatie, nefropatie, retinopatie)
a makroangiopatickych komplikaci (ICHS, ICHDK) bude dle ocekavani predikovat vyssi
stupent dle Wagnera. Lécba NAD a inzulinem by dle ofekdvani méla mit pozitivni u€inek
na terapii DM, tudiZ stupen dle Wagnera by mél byt niZsi. Soucésti metabolického syndromu
(arterialni hypertenze, hypercholesterolémie, hyperlipidémie, hyperurikémie, obezita) by
dle ocekdvani mély zvySovat stupen dle Wagnera v pfipadé prokizané piitomnosti
u pacienta. Pritomnost nékteré infek¢ni ¢i kardiovaskularni komplikace by dle o¢ekavani
méla korelovat s vy$§im stupném dle Wagnera. Oc¢ekava se, ze ¢im niz$i hladiny albuminu
budou mit pacienti, tim vyssi stupeit dle Wagnera budou mit. U kreatinu v séru se ocekava,
ze ¢im vyssi budou jeho hladiny, tim vyssi bude stupeit dle Wagnera. Ocekava se, ze
makrocytarni anémie bude zvySovat stupeit dle Wagnera. Ocekava se, Ze ¢im vyssi hladiny
CRP budou mit pacienti, tim vyssi stupet dle Wagnera budou mit. U zvySenych hladin
celkového cholesterolu a TAG se ocekava, ze budou zvySovat stupeil dle Wagnera. ZvysSené
hladiny TSH dle ocekavani budou korelovat s vy$$im stupném dle Wagnera. Ocekava se, ze
vys$i hladiny HbA . budou zvySovat stupenn dle Wagnera. V piipadé probihajici terapie
neuropatie u pacienti se ocekava, ze jejich stupen dle Wagnera bude nizsi. Potvrzena
Charcotova osteoarthropatie by dle ocekavani méla korelovat s vyS$$im stupném
dle Wagnera. Ocekava se, ze v piipadé piekladu k amputacnimu vykonu bude u téchto
pacientl stupeni dle Wagnera vyssi. Potvrzené otoky dolnich koncetin by dle o¢ekavani mély
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zvySovat stupent dle Wagnera. Ocekava se, ze indikace k nasazeni antibiotik koreluje
s vy$$im stupném dle Wagnera. V piipad¢ pozitivniho vysledku mikrobiologie se ocekava,
ze bude u téchto pacientii vyssi stupen dle Wagnera. Ocekava se, ze v pripad¢ prvni epizody
SDN a hospitalizace bude stupen dle Wagnera nizsi. Provedeni DSA dle ocekavani bude
korelovat s vys$sim stupném dle Wagnera. Ocekava se, ze ¢im vyssi bude BMI pacienti, tim
vyssi stupenn dle Wagnera budou mit. Ocekava se, Zze ¢im vice bodl pacienti sesbiraji
v nutri¢nim screeningu FNKV, tim vyssi stupen dle Wagnera budou mit.

Tato oc¢ekavani jsou zalozena jak na lékai'ské praxi, respektive sdéleni téchto fakti
ptimo od MUDr. Jana Gojdy, Ph.D. a podiatricky MUDr. Jany Némeckové, tak na riznych
studiich, které samy potvrdily néktera ocekdvani. Ruzné studie, ve kterych figurovali
pacienti, podporuji trend, ze vice pacientti se SDN jsou muzského pohlavi (Muqim, Griffin
a Ahmed, 2003; Gershater a kol., 2009). Pacienti se SDN maji zhorSené kardiovaskularni
a zvySenym lipidogramem (hypercholesterolémie, hyperlipidémie), coZ ma vliv na zhorSeny
zdravotni stav spojeny s diabetickou nohou, a to i se stupném postizeni dolni koncetiny
(Pinto a kol., 2008; Zhang a kol., 2012). Snizen¢ hladiny albuminu, vyssi hladiny kreatininu,
vyssi hladiny CRP, vyssi hladiny TSH, vyssi hladiny HbA ¢, pfitomnost neuropatie a infekce
vran¢ predikuji horsi stupenn postizeni, tedy vaznéjsi ulceraci a zhorSené hojeni rany
(Muqim, Griffin a Ahmed, 2003; Shen a Bi, 2012; Zhang a kol., 2012; Arik a kol., 2013;
Yotsu a kol., 2014; Das, Yuan a Li, 2018). Vyssi stupent dle Wagnera je Casto spojovan
s pozitivnim vysledkem mikrobiologie, a to pfevazné s polymikrobidlni infekci, tudiz
nasazovani antibiotik u téchto pacientli je nezbytné (Radji, Putri a Fauziyah, 2014). Byla
zjiSténa pozitivni korelace mezi vysokymi hodnotami BMI a vy$§im stupném dle Wagnera
(Arik a kol., 2013). Dle studie Zhanga a kol. (2012) bylo vypozorovano, ze s navySujicim se
stupném dle Wagnera roste také procento podvyzivy.

Vysledna rovnice pro regresni analyzu prvniho modelu vypada takto:

wagner = fo + fipohlavi + fneuropatie + fsnefropatie + faretinopatie + fsichs +
Psichdk + prmad + Psinzulin + Poarterialni_hypertenze + [iohypercholesterolemie +
PBiihyperlipidemie + fi2hyperurikemie + [fisobezita + Prinfekcni_komplikace +
Piskardiovaskularni_komplikace + pisalbumin + fi7kreatinin + fismakrocytarni_anemie +
Procrp + Prcholesterol + poitag + Patsh + Pashbalc + Posterapie neuropatie +
[S2scharcotova_ostearthropatie + Paspreklad k _amputacnimu_vykonu +
parotoky dolnich_koncetin  +  Pasantibiotika  +  Pavysledek mikrobiologie — +
Psoprvni_epizoda + f3idsa + f32bmi + f3snutricni_screening fnkv

V tabulce 16 je sepsan prvni statisticky model, ktery byl vytvofen za ucelem
prokazani statisticky vyznamné zavislosti mezi nezévisle proménnymi a zavislou proménou,
tj. stupent dle Wagnera.
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Tabulka 16 Korelace se stupném postizeni dle Wagnera

koeficient | smér. chyba t-podil p-hodnota
constanta 1,46568 2,11162 0,6941 0,4949
pohlavi -0,520178 0,241717 2,152 0,0426™
neuropatie -0,446346 0,336070 -1,328 0,1977
nefropatie 0,235770 0,222952 1,057 0,3018
retinopatie 0,349386 0,274785 1,271 0,2168
ichs -0,116048 0,232331 -0,4995 0,6224
ichdk 0,217546 0,226851 0,9590 0,3480
nad -0,00011992 0,223620 -0,0005363 0,9996
inzulin -0,0190127 0,271718 -0,06997 0,9448
arterialni_hypertenze 0,690690 0,286561 2,410 0,0247"
hypercholesterolemie -0,248546 0,215220 -1,155 0,2605
hyperlipidemie -0,626372 0,464453 -1,349 0,1912
hyperurikemie -0,151081 0,265585 -0,5689 0,5752
obezita -0,0120369 0,354629 -0,03394 0,9732
infekceni_komplikace -0,350753 0,322445 -1,088 0,2885
kardiovaskularni_komplikace -0,984987 0,511603 -1,925 0,0672"
albumin 0,00091383 0,0289295 0,03159 0,9751
kreatinin -0,00205868 | 0,00147928 -1,392 0,1779
makrocytarni_anemie -1,10106 0,429297 -2,565 0,0177"
crp -0,00201604 | 0,00172322 -1,170 0,2545
cholesterol 0,0859407 0,149049 0,5766 0,5701
tag 0,0616885 0,176548 0,3494 0,7301
tsh 0,000045359 | 0,0482633 0,0009398 0,9993
hbalc -0,00162804 | 0,00678341 -0,2400 0,8126
terapie neuropatie 0,0283203 0,283798 0,09979 0,9214
charcotova_osteoarthropatie 0,252944 0,406090 0,6229 0,5398
preklad k amputacnimu_vykonu | -0,160202 0,292537 -0,5476 0,5895
otoky dolnich koncetin 0,213563 0,238933 0,8938 0,3811
antibiotika -0,145277 0,372373 -0,3901 0,7002
vysledek mikrobiologie 0,920812 0,377033 2,442 0,0231
prvni_epizoda 0,0388897 0,308312 0,1261 0,9008
dsa 0,372844 0,221740 1,681 0,1068
bmi 0,00295080 0,0453361 0,06509 0,9487
nutricni_screening_fnkv 0,510495 0,136902 3,729 0,0012™

Koeficient determinace: 0,745470

Adjustovany koeficient determinace: 0,363676

P-hodnota (F): 0,051918

Zdroj: Vypocet z programu Gretl
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Vysledna rovnice po dosazeni hodnot koeficientii ze statistického modelu 1 vypada
nasledovné:

wagner = 1,46568 — 0,520178pohlavi — 0,446346neuropatie + 0,235770nefropatie
+  0,349386retinopatie — 0,116048ichs + 0,217546ichdk — 0,00011992nad -
0,0190127inzulin + 0,690690arterialni_hypertenze — 0,248546hypercholesterolemie —

0,626372hyperlipidemie ~ —  0,151081hyperurikemie ~ —  0,01203690bezita  —
0,350753infekcni_komplikace — 0,984987kardiovaskularni_komplikace +
0,00091383albumin  —  0,00205868kreatinin  —  1,10106makrocytarni_anemie —
0,00201604crp +  0,0859407cholesterol + 0,0616885tag + 0,000045359tsh —
0,00162804hbalc + 0,0283203terapie_neuropatie +

0,252944charcotova_osteoarthropatie — 0,160202preklad k _amputacnimu_vykonu +
0,2135630toky _dolnich_koncetin—0,145277antibiotika + 0,920812vysledek mikrobiologie
+ 0,0388897prvni_epizoda + 0,372844dsa + 0,00295080bmi +
0,510495nutricni_screening_fnkv

Proménna tykajici se pohlavi vysla statisticky spolehliva nad 95 % (p-hodnota
<0,05), coz znamen4, Ze zeny maji o 0,52 bodu nizsi hodnotu stupn¢ dle Wagnera. Proménna
predstavujici arteridlni hypertenzi u pacienti vysla statisticky spolehlivd nad 95 %
(p-hodnota <0,05), coz znamena, ze pacient s potvrzenou arterialni hypertenzi ma o 0,69
bodu vyssi stupen dle Wagnera. Proménna tykajici se kardiovaskularnich komplikaci vysla
statisticky spolehliva nad 90 % (p-hodnota <0,1), coz znamena, ze v ptipad¢ piitomnosti
néjaké kardiovaskularni komplikace u pacienta ma o 0,98 bodl nizsi stupenn dle Wagnera.
Proménné predstavujici pfitomnost makrocytarni anémie u pacientd vySla statisticky
spolehliva nad 95 % (p-hodnota <0,05), coz znamena4, Ze pacienti s potvrzenou makrocytarni
anémii maji o 1,10 bodli nizsi stupenn dle Wagnera. Proménnd tykajici se nutri¢niho
screeningu ve FNKV vySla statisticky spolehliva nad 99 % (p-hodnota <0,01), coZ znamena,
ze ¢im vyssi pocet nasbiranych bodl ze screeningu maji pacienti, tim o 0,51 bodu maji vyssi
stupent dle Wagnera. Ostatni proménné nevySly statisticky vyznamné, jelikoz jejich
p-hodnota ptfesahovala hodnotu 0,1, a proto nejsou podrobné popsany. BlizSi hodnoty,
vcetné vSech p-hodnot, jsou v tabulce 16.

V tomto statistickém modelu se p-hodnoty tykaji proménnych v modelu, tudiz
popisuji, zda existuje zavislost mezi vysvétlujici a vysvétlovanou proménnou. V tomto
pfipad¢ je vysvétlovanou proménnou stupeil dle Wagnera. Koeficient determinace vyjadiuje
miru kvality regresniho modelu, nabyva hodnot od 0 do 1, neboli od 0 do 100 %, a ukazuje
tak dokonalou predikci hodnot zavisle proménné. V tomto statistickém modelu vysel
koeficient determinace 0,745470, tudiz predikce hodnot zavisle proménné je dokonala
na 74,5 %.
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Na zéklade¢ statistického modelu 1, tj. korelace se stupném postizeni dle Wagnera, se
pfedem stanovené hypotézy vyhodnotily timto zpiisobem:
Hypotéza ¢. 1
e Na zdklad¢ provedené analyzy nepotvrzujeme hypotézu Ho o nezavislosti
nutri¢niho stavu a stupném dle Wagnera. Tudiz hypotézu Ha v tomto vzorku
pfijimame.
Hypotéza ¢. 2
e Na zakladé¢ povedené analyzy nezamitame hypotézu Ho o nezavislosti
kompenzace DM a stupném dle Wagnera. Tudiz hypotézu Ha v tomto vzorku
nepiijimame.
Hypotéza €. 3
e Na zédkladé provedené analyzy nezamitdme hypotézu Ho o nezavislosti
pritomnosti neuropatie a stupném dle Wagnera. Tudiz hypotézu Ha v tomto

vzorku nepfijimame.

5.7.2. Statisticky model 2

Proménné v tomto statistickém modelu jsou stejné jako v prvnim statistickém
modelu. Byla pfidana pouze proménna wagner. Popis téchto proménnych viz predchozi text.
Vyslednd rovnice pro regresni analyzu druhého modelu vypada takto:

delka_hospitalizace = fo + fipohlavi + pneuropatie + fsnefropatie + faretinopatie
+ fsichs + Psichdk + pmad + Psinzulin @+ Poarterialni_hypertenze +
Piohypercholesterolemie + fiihyperlipidemie + [ihyperurikemie + [fisobezita +
Psinfekeni_komplikace + piskardiovaskularni_komplikace + fisalbumin + Bi7kreatinin +
Pismakrocytarni_anemie + [fiocrp + Pacholesterol + paitag + Patsh + foshbalc +
Paterapie_neuropatie + [S2scharcotova_ostearthropatie +
Paspreklad k_amputacnimu_vykonu + [rrotoky dolnich_koncetin + pasantibiotika +
paovysledek mikrobiologie — +  Psgprvni_epizoda  +  Pydsa  +  Panbmi +
[3snutricni_screening fnkv + f3wagner

Dle stanovené hypotézy €. 4 se ofekavd vyznamna statistickd vyznamnost mezi
stupném dle Wagnera a délkou hospitalizace, tudiz ¢im vyssi bude stupenn Wagnera SDN,
tim del$i bude hospitalizace pacienta.

U ostatnich proménnych jsou stanovena nasledujici o¢ekavani. Pohlavi bude z vétsi
¢asti zastoupeno muzskym pohlavim, ocekéava se tedy, ze u nich bude délka hospitalizace
delsi. Pfitomnost mikroangiopatickych komplikaci (neuropatie, nefropatie, retinopatie)
a makroangiopatickych komplikaci (ICHS, ICHDK) bude dle o¢ekavani prodluzovat délku
hospitalizace. Lécba NAD a inzulinem by dle o¢ekavani méla mit pozitivni t€inek na terapii
DM, tudiz délka hospitalizace by méla byt krat$i. Soucasti metabolického syndromu
(arterialni hypertenze, hypercholesterolémie, hyperlipidémie, hyperurikémie, obezita) by dle
ocekavani mély prodluzovat hospitalizaci v ptipadé prokazané piitomnosti u pacienta.
Pritomnost n¢které infekéni ¢i kardiovaskularni komplikace by dle o¢ekévani méla korelovat
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s delsi hospitalizaci. O¢ekava se, ze ¢im niz$i hladiny albuminu budou mit pacienti, tim delsi
bude jejich hospitalizace. U kreatinu v séru se ocekava, ze ¢im vyssi budou jeho hladiny, tim
delsi bude hospitalizace pacientli. Ocekava se, ze makrocytarni anémie bude prodluzovat
hospitalizaci. Oc¢ekava se, ze ¢im vyssi hladiny CRP budou mit pacienti, tim delsi bude jejich
hospitalizace. U zvySenych hladin celkového cholesterolu a TAG se ocekava, ze budou
prodluzovat hospitalizaci pacientl. ZvySené hladiny TSH dle o¢ekavani budou prodluzovat
délku hospitalizace. Oc¢ekava se, ze vyssi hladiny HbAi. budou prodluzovat pacientim
hospitalizaci. V pfipad¢ probihajici terapie neuropatie u pacientll se ocekava, ze jejich
hospitalizace bude kratsi. Potvrzend Charcotova osteoarthropatie by dle ocekdvani méla
prodluzovat délku hospitalizace. Oc¢ekava se, Ze v piipad¢ piekladu k amputaénimu vykonu
bude u téchto pacientl délka hospitalizace prodlouzena. Potvrzené otoky dolnich koncetin
by dle ocekavani mély prodluzovat délku hospitalizace. Ocekava se, ze nasazeni antibiotik
zkrati délku hospitalizace. V ptipadé pozitivniho vysledku mikrobiologie se ocekava, ze
bude u téchto pacientti delsi hospitalizace. Ocekéava se, ze v pripade€ prvni epizody SDN bude
hospitalizace kratsi. Provedeni DSA dle ocekavani bude korelovat s delsi hospitalizaci.
Ocekava se, ze ¢im vyssi bude BMI pacientt, tim bude jejich hospitalizace delsi. Ocekava
se, ze ¢im vice bodl pacienti sesbiraji v nutriénim screeningu FNKYV, tim bude jejich
hospitalizace delsi. Oc¢ekava se, ze ¢im vyssi bude stupeni dle Wagnera u pacienti, tim delsi
bude jejich hospitalizace.

Tato oCekéavani jsou zaloZena na pfedesle podloZenych ocekavanich, kterd se tykala
stupné dle Wagnera. Z 1ékarské praxe je znamo, Ze rizikové faktory, zhorSujici hojeni ran
a navysujici stupen dle Wagnera, budou prodluzovat délku hospitalizace pacienta.

V tabulce 17 je sepsdn druhy statisticky model, ktery byl vytvofen za ucelem
prokazani statisticky vyznamné zavislosti mezi nezavisle proménnymi a zavislou proménou,
tj. délkou hospitalizace.
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Tabulka 17 Korelace s délkou hospitalizace

koeficient | smér. chyba t-podil p-hodnota
constanta -53,1242 31,3277 -1,696 0,1047
pohlavi 6,22755 3,90302 1,596 0,1255
neuropatie 441582 5,12610 0,8614 0,3987
nefropatie 2,41208 3,35419 0,7191 0,4800
retinopatie -12,3195 4,17831 -2,948 0,0077""
ichs 4,54305 3,42899 1,325 0,1994
ichdk 4,02369 3,39816 1,184 0,2496
nad -4,89384 3,28186 -1,491 0,1508
inzulin -2,47413 3,98820 -0,6204 0,5417
arterialni_hypertenze 1,73901 4,72837 0,3678 0,7167
hypercholesterolemie 3,02424 3,25292 0,9297 0,3631
hyperlipidemie 23,0423 7,09251 3,249 0,0038™"
hyperurikemie 5,86340 3,92631 1,493 0,1502
obezita -2,03720 5,20470 -0,3914 0,6994
infekceni_komplikace -0,447414 4,85782 -0,09210 0,9275
kardiovaskularni_komplikace 29,9198 8,11625 3,686 0,0014""
albumin 0,515636 0,424582 1,214 0,2381
kreatinin 0,0658871 0,0226455 2,910 0,0084""
makrocytarni_anemie -1,01640 7,18081 -0,1415 0,8888
crp 0,0277413 0,0260649 1,064 0,2993
cholesterol 2,82221 2,20391 1,281 0,2143
tag -6,78409 2,59820 -2,611 0,0163"
tsh 1,75803 0,708315 2,482 0,0216™
hbalc 0,0751012 0,0996840 0,7534 0,4596
terapie neuropatie 6,38704 4,16597 1,533 0,1402
charcotova_osteoarthropatie 11,9162 6,01213 1,982 0,0607"
preklad k amputacnimu_vykonu -4,40856 4,32246 -1,020 0,3194
otoky dolnich koncetin 3,91164 3,56970 1,096 0,2856
antibiotika -2,85839 5,48384 -0,5212 0,6077
vysledek mikrobiologie -7,56016 6,23853 -1,212 0,2390
prvni_epizoda 0,836434 4,52644 0,1848 0,8552
dsa 3,78102 3,45706 1,094 0,2865
bmi 0,221382 0,665419 0,3327 0,7427
nutricni_screening_fnkv -1,85240 2,56675 -0,7217 0,4784
wagner 6,89619 3,12895 2,204 0,0388"

Koeficient determinace: 0,846595

Adjustovany koeficient determinace: 0,598224

P-hodnota (F): 0,002176

Zdroj: Vypocet z programu Gretl
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Vysledna rovnice po dosazeni hodnot koeficientii ze statistického modelu 2 vypada
nasledovné:

delka hospitalizace = -53,1242 + 6,22755pohlavi + 4,41582neuropatie +
2,41208nefropatie — 12,3195retinopatie + 4,54305ichs + 4,02369ichdk — 4,89384nad —
2,47413inzulin  + 1,73901arterialni_hypertenze + 3,02424hypercholesterolemie +

23,0423 hyperlipidemie + 5,86340hyperurikemie — 2,037200bezita —
0,4474 14infekcni_komplikace + 29,9198kardiovaskularni_komplikace + 0,515636albumin
+  0,065887lkreatinin  —  1,01640makrocytarni_anemie  +  0,0277413crp  +
2,82221cholesterol  —  6,78409tag  +  1,75803tsh  +  0,0751012hbalc  +
6,38704terapie_neuropatie + 11,9162charcotova_osteoarthropatie —

4,40856preklad k amputacnimu_vykonu + 3,91164otoky dolnich_koncetin —
2,85839antibiotika — 7,56016vysledek _mikrobiologie + 0,836434prvni_epizoda +
3,78102dsa + 0,221382bmi — 1,85240nutricni_screening fnkv + 6,89619wagner

Proménna tykajici se pfitomnosti retinopatie u pacientii vysla statisticky spolehliva
nad 99 % (p-hodnota <0,01), coZ znamena, Ze pacienti s potvrzenou retinopatii maji o 12,32
dni krat$i délku hospitalizace. Proménnéd ptedstavujici hyperlipidémii vysla statisticky
spolehliva nad 99 % (p-hodnota <0,01), tedy Ze pacienti s potvrzenou hyperlipidémii stravi
v nemocnici o 23,04 dni déle. Proménna tykajici se pfitomnosti kardiovaskularnich
komplikaci vysla statisticky spolehlivd nad 99 % (p-hodnota <0,01), coz znamena, Ze
pacienti s potvrzenou kardiovaskuldrni komplikaci maji o 29,92 dni delsi hospitalizaci.
Proménna ptredstavujici hladinu kreatininu vysla statisticky spolehliva nad 99 % (p-hodnota
<0,01), coz znamena, Ze pacienti maji hospitalizaci delsi o 0,06 dni na kazdou jednotku
kreatininu, tedy pmol/l. Proménna tykajici se hladiny TAG v séru pacientil vysla statisticky
spolehliva nad 95 % (p-hodnota <0,05), coZ znamena, Ze tito pacienti maji o 6,78 dni kratsi
hospitalizaci na kazdou jednotku TAG, tedy mmol/l. Proménna tykajici se TSH v séru
pacientdi vysla statisticky spolehliva nad 95 % (p-hodnota <0,05), coz znamena, Ze tito
pacienti maji o 1,76 dne delsi hospitalizaci na kazdou jednotku TSH, tedy mlU/l. Proménna
predstavujici pfitomnost Charcotovy osteoarthropatie vysla statisticky spolehliva nad 90 %
(p-hodnota <0,1), tedy ze pacienti s potvrzenou Charcotovou osteoarthropatii maji o 11,92
dni delSi hospitalizaci. Proménna tykajici se stupné Wagnera SDN vysla statisticky
spolehliva nad 95 % (p-hodnota <0,05), coZ znamena, Ze ¢im vyssi stupeil dle Wagnera maji
pacienti, tim je jejich hospitalizace o 6,89 dni delSi. Ostatni proménné nevysly statisticky
vyznamné, jelikoZ jejich p-hodnota ptfesahovala hodnotu 0,1, a proto nejsou podrobné
popsany. Bliz§i hodnoty, v€etné vSech p-hodnot, jsou v tabulce 17.

V tomto statistickém modelu se p-hodnoty tykaji proménnych v modelu, tudiz
popisuji, zda existuje zavislost mezi vysvétlujici a vysvétlovanou proménnou. V tomto
pfipad¢ je vysvétlovanou proménnou délka hospitalizace. Koeficient determinace vyjadiuje
miru kvality regresniho modelu, nabyva hodnot od 0 do 1, neboli od 0 do 100 %. V tomto
statistickém modelu vySel koeficient determinace 0,846595, tudiz predikce hodnot zavisle
proménné je dokonaléd na 84,6 %.
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Na zaklad¢ statistického modelu 2, tj. korelace s délkou hospitalizace, se predem
stanovena hypotéza vyhodnotila timto zptisobem:
Hypotéza ¢. 4
e Na ziklad¢ provedené analyzy nepotvrzujeme hypotézu Ho o nezavislosti
stupné dle Wagnera a délky hospitalizace. Tudiz hypotézu Ha v tomto vzorku
pfijimame.
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6. Diskuze

V CR je pacientd s potvrzenou diagnézou DM vice nez 900 000, z nichZ je kazdy
ohroZen rozvojem chronickych komplikaci ve vys$s§im véku. Pi Spatné kompenzaci diabetu
hrozi také SDN, ktery je pro vétSinu pacientd invalidizujici, a 1 po zhojeni defektu jsou stale
ohrozeni relapsem. Hlavnimi pficinami SDN je pfitomnost neuropatie, angiopatie,
neuspokojivé hladiny HbAi., celkové tedy Spatnd kompenzace onemocnéni a non-
compliance pacienta. V ptipad¢, Ze se jiz pacient dostane do nemocnice s defektem na dolni
konceting, je dilezita jak antibiotické a odlehCovaci 1écba, tak i spravna a dostatecna nutri¢ni
intervence, aby se defekt mohl rychle zhojit.

Vyzkum mél za cil zjistit, zda zhorSeny nutri€ni stav pfi hospitalizaci pacienta
koreluje s hor§im stupném postizeni dolnich koncetin, tedy s vy$$im stupném v klasifikaci
dle Wagnera, a zda koreluje 1 s delsi hospitalizaci pacienta. Mimo to se také zkoumal vliv
pfitomnosti neuropatie a kompenzace diabetu na stupenn dle Wagnera. Retrospektivni
analyzou se zkoumala data z chorobopisi pacienti z FNKV, kterd se vypisovala
do predpiipraveného archu. Ten byl rozdélen do 6 sekci a celkem se vypisovalo 64 polozek.

Pted samotnou statistickou analyzou byla jesté provedena deskriptivni analyza dat
prostiednictvim grafického znazornéni nasbiranych dat.

Naprostou vétSinu pacientti se SDN tvotilo muzské pohlavi, coz by se dalo ptisuzovat
faktu, Ze pravé muzi pfili§ nedbaji na svoje zdravi a nedodrzuji vzdy zcela riizna Iékaiska
doporuceni. Ostatné, vyssi pocty muzskych pacientd se SDN jsou dohledatelné i v dalSich
studiich (napfiklad Muqim, Griffin a Ahmed zroku 2003). Pfesnd cisla o poctu
hospitalizovanych pacientli se SDN nejsou k dispozici. Dle podiatricky MUDr. Jany
Némeckové se ro¢né¢ na diabetologickém oddéleni ve FNKV objevi pfiblizn€ 40-50
pacientt se SDN. Po selekci pacienttl, ktefi by spadali do tohoto vyzkumu, zbylo celkem 88
pacientdl z let 2015-2017, coz se domnivame, Ze 1ze povazovat za reprezentativni vzorek
této populace.

Témer 80 % pacientl trpélo DM 2. typu, coz reflektuje celorepublikové zastoupeni
2. typu, kterym trpi vice lidi nez DM 1. typu. Diky tomu byla terapie inzulinem procentualné
Cast¢jsi nez terapie NAD. Pacienti s DM 2. typu maji totiz ¢asto kombinace NAD a inzulinu.
Co se tyCe uzivanych 1€kl na diabetes, tak nejvice se pfedepisoval metformin z NAD
a z typl inzulinu to byl glargin v kombinaci s insulinum humanum.

Mikroangiopatické a makroangiopatické komplikace, které mohou za rozvoj SDN,
byly dle ocekavani pfitomny u vétSiny pacienti. MySlena je tim pfedev§im neuropatie,
kterou trpélo 92 % pacientii a ICHDK, kterou trpélo 77 %. Také soucésti metabolického
syndromu, jimiz pacienti trpéli (napf. arteridlni hypertenze u 81 % pacientii) mohly
za zhorSeny stav pacientl. Tyto a dal$i komplikace zaptiCinily potvrzeni diagnézy SDN
v chorobopisech pacientt.

V laboratornim nalezu se dle archu mélo zkoumat celkem 18 polozek, bohuzel se ale
dulezité parametry, jako prealbumin, transferin, prokalcitonin a cholinesteraza, t¢émét viibec
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u pacientli pfi hospitalizaci nezkoumaly. Jsou to diilezité parametry reflektujici aktudlni
nutricni stav pacienta, tudiz jsou potiebné jak pro l€kare, tak nutricniho specialistu
k posouzeni celkového zdravotniho stavu. Bohuzel, pacienti se SDN jsou v pasmu nadvahy
¢1 v nekterém stupni obezity. U takovych pacientl je podstatné zjistit, zda netrpi SO, ktera
je charakterizovana snizenou svalovou hmotou, tedy snizenymi zasobami bilkovin. Jak je
znamo, pro hojeni ran, v tomto ptipad¢ defektl, je stav bilkovin v téle dilezitym aspektem
rychlého a spravného hojeni. Pokud vsak nejsou adekvatni parametry k dispozici, Spatn¢ se
indikuje potfebna 1écba a dopliovani bilkovin modularnimi dietetiky (Protifar) nebo
sippingem.

V tomto vyzkumu sice vyslo, Ze 58 % pacientli ma hladiny albuminu nad 35,0 g/l,
ale nejvyssi namétena hladina byla 44,4 g/1. Pfitom horni hranice je az kolem 53,0 g/l. Ale
jak jiz bylo zminéno, nejednd se o ukazatele aktudlniho stavu bilkovin v téle. Navic miize
byt hladina albuminu ovlivnéna probihajicim zdnétem v téle pacienta. Pozitivni bylo zjisténi,
ze v nadpolovi¢nich vétSinach byli pacienti, jejichZ hladiny celkového cholesterolu a TAG
byly vnormé. Co se ty¢e hladin HbAi., tak u poloviny probandi byly hladiny
nad 60 mmol/mol, coz znaéi neuspokojivou kompenzaci diabetu. Bohuzel, nebyl HbA .
odebran u vsech pacientti, pticemz by se mél idealné odebirat u kazdého diabetika.

Lymfopenii trpélo pouhych 22 % probandu, tudiz tito jedinci byli vice ohrozeni
infekénimi komplikacemi. Sideropenicka a makrocytarni anémie nebyla diagnostikovana
u naprosté vétSiny pacientd, a to i z diivodu, Ze se test na anémii vzdy neprovadél. To stejné
platilo 1 pro zjiStovani deficitu vitaminu B12. OvSem bylo zajimavé, Ze deficit vitaminu B12
se potvrdil u % pacientd, kterym byl tento test proveden. Tento trend prokazuje i studie,
ve které bylo potvrzeno, Ze deficit vitaminu B> se poji s vy$§im rizikem vzniku SDN
(Badedi a kol., 2019). Mikroalbuminurii ¢i proteinurii mélo pouze 26 % pacientl, coz
znamena, Ze tito jedinci méli nefropatické potize, kdy albumin nebyl dostatecné filtrovan
glomeruldrnim aparatem.

V sekei podiatrie byla opét zopakovana pfitomnost neuropatie, jelikoz se vaze ptimo
k postiZzeni dolnich koncetin. LéCena byla ale pouze u 20 % pacientli, coZ neni mnoho.
Pritomnost osteolyzy byla zkouména dle RTG, diky které¢ byla potvrzena u 41 %, nebo dle
leukoscintigrafie, ktera odhalila osteolyzu u 11 % pacienti. OvSem tento test nepodstoupily
tfi Ctvrtiny pacientd, a proto jsou hodnoty naprosto odli§né. Charcotovou osteoarthropatii
trpélo jen 6 % pacientl, z toho méli takika vSichni chronicky typ. Je to disledek predevsim
tézsi formy neuropatie. Viditelnou svalovou atrofii trpél pouze jediny pacient. Otoky dolnich
koncetin suzovaly 27 % pacientli, coz mohlo komplikovat nasazenou terapii na dolnich
koncetindch. Bezmala v 90 % ptipadi vysSla mikrobiologie ze stéru z defektu pozitivni.
Objevoval se nejvice Staphylococcus aureus, Escherichia coli a Enterococcus faecalis.
Takovato infekce v defektu mtize prodlouzit dobu hojeni, nebo zna¢né zhorsit stav pacienta,
a proto je nutné vcas zahdjit antibiotickou 1éc¢bu. I pfes snahu lékait pfichazeli pacienti
k hospitalizaci se SDN jiz ponékolikaté, respektive se nejednalo o prvni epizodu u 91 %
probandi. DSA podstoupilo pfesné 50 % pacientd, kterou zahrnovala nejcastéji PTA

83



na arterii tibialis anterior i posterior. Je tedy vidéet, ze zdkroky na cévach dolnich koncetin
jsou vcelku Casto zapotiebi, aby se zachovalo krevni zdsobeni nohou.

Stav defektu a infekcei v ném se stanovuje nékolika riznymi klasifikacemi. U nés je
nezndméjsi klasifikace SDN dle Wagnera. V tomto vyzkumu trpélo 3. stupném 46 %
pacientli a 4. stupném 44 % pacientd. To jiz odpovida hluboké ulceraci, kterd miize
zasahovat az do kosti a kloubti, nebo ulceraci s abscesem, flegménou, ¢i osteomyelitidou.
V piipadé 4. stupné je zde i rozvoj gangrény. Stav rany, ischemie a infekce popisuje WIfI
klasifikace, kde pacienti nejvice dosahovali dvou bodl v kategorii ,,rana* a ,,infekce nohy*,
coz opé¢t znamenalo hlubsi ulceraci s odhalenou kosti ¢i kloubem, plus lokalni infekci
zahrnujici hlubsi vrstvu nez kuzi ¢i podkozni tkan. V kategorii ,,ischemie® mélo nejvice
pacientdl tfi body, a to znamenalo ten nejvyssi pocet bodd, tedy nejhorsi stav ischemie
dolnich koncetin. Pouze stavu infekce SDN se vénuje klasifikace dle Mezinarodniho
konsenzu a IWGDF, kde probandi méli v 85 % stanoveny 3. stupeii, coZ se rovna stiedné
zavazné infekci — zasahuje pod subkutdnni vrstvu (jde do svalii, Slach, kloubti. kosti), ale
zatim bez znamek systémové infekce. Nakonec bylo k amputaénimu vykonu ptelozeno 23 %
pacientd. Z nasbiranych dat je viditelné, Zze pacienti vtomto souboru prichazeli
do nemocnice (FNKYV) s pokrocilym postizenim na dolnich koncetinach, tudiz neni divu, ze
tietina pacientt stravila dva az tfi tydny hospitalizaci.

Nutri¢ni riziko, ve kterém se pacienti mohli nachéazet, se hodnotilo na zakladé
vypocitaného BMI z naméfené télesné hmotnosti pii piijeti k hospitalizaci a té€lesné vysky.
V péasmu nadvahy bylo 26 % pacienti, v jakémkoli pAsmu obezity byly pfiblizné tfi Ctvrtiny
pacientd. Pravé diky vysokému BMI nejsou tito pacienti vyhodnocovani z klasickych
nutricnich screeningti jako potencionaln€ ohroZeni jedinci, tedy v nutriénim riziku.
Screeningy jsou nastaveny na vyhledavani malnutri¢nich pacientt, respektive s nizkym BMI
a jakoukoliv poruchou pfijmu potravy. Proto v tomto vyzkumu vysli pacienti v naprosté
vetsing v nizkém nutriénim riziku, a to jak v NRS 2002, kde 84 % pacientti nasbiralo 0 bodu,
tak i ve screeningu FNKV, kde celkem 93 % pacientii dosahlo maximalné 3 bodd, coz znaci
také nizké nutri¢ni riziko (bez nutnosti zvIastni intervence).

Na zéklad¢ téchto zjisténi by mél byt idealné vytvoien novy nutrini screening, ktery
by zachycoval i malnutrici u obéznich pacientl. Zaobiral by se SO, celkovym piijmem
a stavem bilkovin v téle pacientli. Je jasné, Ze pacient s nizkym BMI je vice ohrozen
na zivote, jelikoZ nemd dostatecné tukové zasoby, ovSem i pacienti s vysokym BMI by méli
byt zachycovani pro v€asnou a adekvatni 1écbu. Zejména pro rychlé hojeni vzniklych
ulceraci je potfeba bilkovin zvySena, a proto by zachyceni pacientli s nedostate¢nou zasobou
bilkovin v téle bylo dobrym prediktorem ke zlepSeni jejich 1éCby.

Ve stravovacim provozu ve FNKV se systém diet mezi lety 2015-2017 jesté
nezmenil, takze nejCastéji indikovana dieta 9B odpovida piijatému mnozstvi 225 g sacharid
za den. Jedna se o klasickou diabetickou dietu. V deviti pfipadech byl dopliiovan navic
Protifar, aby se pacientlim navysil pfijem bilkovin. Pfiddvala se vzdy jedna odmérka (2,5 g
prasku = 2,2 g bilkovin) do kazdého jidla. U deseti pacientii se musel piimo piedepsat
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sipping pro navySeni pifijmu energie a bilkovin. Enterdlni, respektive sondova ¢i
gastrostomickd, a parenteralni vyziva nebyly indikovany u zadného pacienta.

Statistickd analyza, za pouziti linearni regrese, byla provedena za ucelem
vyhodnoceni Ctyf stanovenych hypotéz. Musely byt vytvoreny 2 statistické modely, kdy
v prvnim piipadé byl zavislou proménou stupenn dle Wagnera a v druhém piipadé¢ to byla
délka hospitalizace.

Z prvniho statistického modelu vyslo nékolik statisticky vyznamnych vysledka.
Proménnd tykajici se pohlavi byla statisticky vyznamna nad 95 % (p-hodnota = 0,0426),
z ¢ehoz vyplyva, ze zeny mély nizsi stupenn dle Wagnera. Stejnou hladinu vyznamnosti mé¢la
také proménna tykajici se pfitomnosti arteridlni hypertenze (p-hodnota = 0,0247), coz
znamena, Ze pacienti s potvrzenou arteridlni hypertenzi méli vyssi stupenn dle Wagnera.
Proménna tykajici se nutricniho screeningu FNKV vysla statisticky vyznamna nad 99 %
(p-hodnota = 0,0012), coz znamen4, Ze ¢im vice bodl dosdhl pacient v screeningu, tim vyssi
stupent dle Wagnera m¢l. Tyto proménné potvrdily stanovend ocekavani ptred zacatkem
statistického vyhodnoceni.

U proménné tykajici se pfitomnosti kardiovaskularnich komplikaci vysla statistické
vyznamnost nad 90 % (p-hodnota = 0,0672), coz znamenalo, Ze v pfipadé né&jaké
kardiovaskularni komplikace byl stupenn dle Wagnera nizs$i. Proménnd tykajici se
makrocytarni anémie vysla statisticky vyznamna nad 95 % (p-hodnota = 0,0177), coz
znamenalo, Ze pacienti s potvrzenou makrocytarni anémii méli nizsi stupenn dle Wagnera.
Tyto dvé proménné vSak nevySly dle prvotnich o¢ekavani a neodpovidaji ani dolozenym
studiim. Za zkresleni mliZe pfedev§im maly vzorek probandil a ziejmé také sestaveny model.
Statisticky vyznamné nevysly naptiklad proménné tykajici se kompenzace diabetu (HbAc)
a pfitomnosti neuropatie, a to i piesto, zZe je z 1ékarské praxe zndmo, ze vyssi hodnoty HbA .
a potvrzend neuropatie maji vyznamnou spojitost s horS§im stavem pacienta. Opét za to miize
maly vzorek probandil a chybéjici hodnoty HbA ¢ u 23 pacienti.

Na zéklad¢ tohoto modelu byly vyhodnoceny tii hypotézy. Ho u hypotézy €. 1 nebyla
potvrzena, tudiz ve zkoumaném souboru pacientll existuje statisticky vyznamna zéavislost
mezi nutricnim stavem a stupném dle Wagnera. Ho u hypotézy €. 2 nebyla zamitnuta, tudiz
ve zkoumaném souboru pacientil neexistuje statisticky vyznamna zavislost mezi
kompenzaci DM a stupném dle Wagnera. Ho u hypotézy ¢. 3 nebyla zamitnuta, tudiz
ve zkoumaném souboru pacientll neexistuje statisticky vyznamna zavislost mezi pfitomnosti
neuropatie a stupném dle Wagnera.

Z druhého statistického modelu, kde zévislou proménnou byla délka hospitalizace,
vyslo opét nekolik statisticky vyznamnych vysledk. Proménna tykajici se hyperlipidémie
vysla statisticky vyznamna nad 99 % (p-hodnota = 0,0038), tudiz pacienti s touto diagnézou
stravili v nemocnici vice ¢asu. Proménna tykajici se kardiovaskularnich komplikaci vysla
statisticky vyznamna nad 99 % (p-hodnota = 0,0014), coz znamend, Ze pacienti s témito
komplikacemi méli delSi hospitalizaci. U proménné tykajici se kreatininu v séru vysla
statistickd vyznamnost nad 99 % (p-hodnota = 0,0084), coz znamenalo, Ze pacienti s vySsi
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hladinou méli delsi hospitalizaci. Proménnd tykajici se hladin TSH vysla statisticky
vyznamna nad 95 % (0,0216), coz znamenalo, Ze pacienti s vys$i hladinou TSH stravili
v nemocnici vice ¢asu. U proménné tykajici se Charcotovy osteoarthropatie vysla statisticka
vyznamnost nad 90 % (0,0607), coz znamenalo, Zze takto postizeni pacienti m¢li delsi
hospitalizaci. Proménné tykajici se stupné Wagnera SDN vysla statisticky vyznamna
nad 95 % (0,0388), coz znamenalo, Ze pacienti s vy$§im stupném dle Wagnera stravi delsi
dobu v nemocnici. Tyto proménné potvrdily stanovend ocekdvani ptred zacatkem
vyhodnoceni.

Proménna tykajici se pfitomnosti retinopatie vysla statisticky vyznamna nad 99 %
(p-hodnota = 0,0077), coz znamen4, Ze pacienti s potvrzenou retinopatii maji kratsi délku
hospitalizace. Proménna tykajici se TAG vysla statisticky vyznamna nad 95 % (0,0163), coz
znamenalo, ze tito pacienti méli kratS$i pobyt v nemocnici. U téchto proménnych nebyla
potvrzena o¢ekavani, kterd byla stanovena ptfed zacatek statistického vyhodnoceni. Pti¢inou
muze byt opét maly vzorek probandi, ale 1 fakt, Ze néktefi pacienti byli pfijati na oddéleni
pouze na jeden nebo dva dny, a pak byli ptelozeni naptiklad na chirurgické odd¢leni
za ucelem amputac¢niho vykonu, nebo do jiné nemocnice v misté svého bydliste.

Na zékladé tohoto druhého modelu byla vyhodnocena posledni stanovena hypotéza.
Ho u hypotézy ¢. 4 nebyla potvrzena, tudiz ve zkoumaném souboru pacientl existuje
statisticky vyznamna zavislost mezi stupném dle Wagnera a délkou hospitalizace pacienta.
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7. Zavéry

Spravna kompenzace DM jak 1., tak 2. typu a zdravy Zivotni styl jsou dulezitymi
aspekty v prevenci rozvoje chronickych komplikaci diabetu, piedevsSim té jedné
z nejhorsich, kterou je diabeticka noha. SDN je ohroZeno 15-25 % diabetikii v CR a riziko
amputace dolni koncetiny je 15krat vys$si nez u nediabetickych pacientli. Pokud se jiz
u pacienta rozvine SDN, je zde nezbytné zapocit 1écbu odlehcovanim postizené nohy,
pokrac¢ovat farmakologickou 1écbou antibiotiky v pfipad¢ infekce a téz tesit ischemické
obtize pacienta. Velky podil na rychlém a fadném hojeni ulceraci ma taktéz nutriéni stav
pacienta, pfesngji feCeno dostatecCny pfijem proteinl, energie a dalSich nutrienti. To vse
muze vést k Uplnému zhojeni ulcerace a odvraceni amputace ¢asti dolni koncetiny.

Tato diplomové prace se zabyvala jak nutricnim, tak celkovym stavem pacientl se
SDN, kteti byli hospitalizovani ve FNKV v Praze. Zda jejich zhorSeny nutri¢ni stav
koreloval s vys$S§im stupném postizeni podle klasifikace dle Wagnera, zda méla hladina
HbA |, tedy kompenzace DM, statisticky vyznamnou zavislost na stupni dle Wagnera a zda
m¢éla pritomnost neuropatie statisticky vyznamnou zavislost na stupni dle Wagnera SDN.
Rovnéz se zkoumalo, zda vyssi stupent dle Wagnera koreluje s delsi hospitalizaci pacienta.

V teoretické Casti byly v kratkosti popsany typy DM, které se poji se SDN, véetné
jejich epidemiologie, klinického obrazu a 1é€by. Rozebrany byly akutni i chronické
komplikace, které ohrozuji diabetiky at’ uz v ptitomnosti, tak v budoucnosti. Dale byl
podrobnéji popsan SDN, jeho etiologie, patogeneze, jakymi zplsoby se diagnostikuje
a klasifikuje, jaka je terapie SDN a nakonec, jak I1ze takovému onemocnéni piedejit. Posledni
kapitola se tykala stavu vyzivy, respektive jakymi laboratornimi ukazateli miiZzeme zjistit
nutriéni stav pacienta, a jakymi nutri¢nimi screeningy miizeme odhalit malnutrici. Zminéna
byla 1 obezita a SO.

Do retrospektivni analyzy bylo vybrano celkem 88 pacienti z II. interni kliniky
FNKV v Praze zlet 2015-2017, ktefi méli v chorobopisu diagnostikovany DM, SDN,
zméteny antropometrické udaje (té€lesnou vysku, télesnou hmotnost) a byl u nich proveden
nutriéni screening.

Z celkového grafického vyhodnoceni Ize fict, Ze vétSinu pacientil tvofili muzi (77 %),
coz bylo vidét 1 vjinych studiich, zabyvajicich se SDN, kde pfevazovalo zastoupeni
muzského pohlavi. Délka hospitalizace trvala u ¢tvrtiny pacientd tyden, u druhé Ctvrtiny
¢trnact dni a u tfeti az tfi tydny. Vzhledem k faktu, ze 46 % pacientli mélo tfeti stupen
a 44 % ctvrty stupent dle Wagnera, pak se dala oc¢ekavat delSi doba hospitalizace. Nékteti
pacienti méli krat$i hospitalizaci na oddéleni II. interni kliniky, jelikoZ byli pfevezeni
na chirurgické oddéleni za icelem amputa¢niho vykonu na dolni koncetiné, pfipadné byli
pielozeni do nemocnice v misté svého bydlisté.

Laboratorni parametry, jako prealbumin, transferin, prokalcitonin a cholinesteraza,
nebyly u vybranych pacientti realné¢ viibec zkoumany, coz stézuje odhalit skute¢ny nutricni
stav pacienta. Samotny albumin nestaci k posouzeni stavu, jelikoZ ma delsi polocas rozpadu
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a jeho hodnoty se méni i na zéklad¢ pfitomného zanétu v téle. Nutri¢ni riziko by mél odhalit
také provedeny nutri¢ni screening pii piijmu pacienta, nicméné diabeticti pacienti se nachazi
velmi Casto v pasmu nadvahy i obezity, tudiZ nejsou timto screeningem vyhodnoceni jako
pacienti v nutri¢nim riziku. OvSem neodhali moznou SO, kdy nemé pacient dostatecnou
zasobu bilkovin v téle, ktera je pfi hojeni ulceraci nesmirn¢ dulezita.

Vzhledem k témto zjisténim by mél byt idealné vytvoren novy nutri¢ni screening,
ktery by se specializoval na nutricni stav diabetickych pacientd a se SDN, ktery by
vyhodnotil pacienty v nutricnim riziku. Tento screening by mél byt nasledné validovan
prospektivnim sledovanim pacientll. Lékat a nutri¢ni specialista by poté méli vice informaci

k zahéjeni vhodné terapie.
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