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Pocet diabetikli kazdoro¢né stoupa, proto jisté stoupa i pocet diabetikd navstévujicich kozni ambulance. Tento ¢lanek z pohledu dia-
betologa poukazuje na zvlastnosti koznich infekci u diabetikli ve snaze zvysit G¢innost dermatologické 1écby s ohledem na ptidruzené
metabolické a patofyziologické souvislosti. Specialni pozornost je vénovana diagnostice a 1é¢bé infekce u syndromu diabetické nohy,
protoze jen ¢asna a komplexni lé¢ba muze byt Gspésna.
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A number of diabetic patients grows every year. That is the reason why the number of diabetic patients visiting dermatology clinic grows
as well. This article points out specific features of skin infection in diabetics in an effort to increase efficiency of dermatology treatment.
A special attention is paid to the problem of diagnosis and treatment of diabetic foot infection, since only early and complex treatment

may be successful.
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Diabetes mellitus je skupina chronickych
etiopatogeneticky heterogennich onemoc-
nénf charakterizovanych hyperglykemif, vznika
v disledku absolutniho nebo relativniho nedo-
statku inzulinu. Vede ke zménam metabolizmu
cukrd, tukd a bilkovin a k rozvoji specifickych
mikrovaskuldrnich (retinopatie, nefropatie
a neuropatie) a nespecifickych makrovasku-
larnich komplikaci (urychlend ateroskleréza)
(1). Diabetici jsou nachylnéjsi k vzniku infekcf,
veetné infekci kize. Castéji se u nich popisuji
bakteridlni, plisnova i virovda onemocnéni ka-
Ze. Jsou vystaveni vyssimu riziku infeknich
komplikaci i po operac¢nich vykonech a riziku
dekubitalnich infekci. Specifickym problémem
je infekce u syndromu diabetické nohy. V te-
rénu casto pfidruzené ischemie, neuropatie,
narusené imunitni reakce a reparac¢nich déjl
predstavuje infekce komplikaci, kterd prodlu-
Zuje hojeni, mlze ohrozit koncetinu i pacienta.
Proto je nezbytné znat rizikové faktory infekce,
infekci vcas diagnostikovat a nasadit G¢innou
lécbu, aby se pfedeslo komplikacim a dalsimu
Sifeni infekce.

Fyziologickd koZni bariéra u diabetikd je
narusovdna nékolika mechanizmy. Neenzy-
movym navazanim glukézy na proteiny pfi
chronické hyperglykemii (tzv. glykaci) se mént

vlastnosti tkdni — dochazi ke ztlusténi kolagenu,
ke ztraté elastickych vidken a zméndm bazalni
membrany epidermis, coz zvysuje zranitelnost
kdze (1). Hyperglykemie i acidéza negativné
ovlivAuji imunitu. Hyperglykemie stimuluje
produkci sukcindtu u gramnegativnich bakterif,
a tim oslabuje opsonizaci a fagocytézu téchto
bakterii. U diabetik( jsou naruseny funkce neu-
trofild — chemotaxe, fagocytdza, intracelularni
antimikrobidlnf mechanizmy, sérova opsonizacnf
aktivita (2, 3). Proto nedostatecnd kompenza-
ce diabetu vyznamné predisponuje diabetika
k infekci, naopak dobrad kompenzace mdze in-
fekcim predchazet a je soucasti 1é¢by infekce.
Periferni a autonomni neuropatie jsou velmi
ddlezitymi patofyziologickymi ¢initeli podile-
jicimi se na vzniku a komplikovaném priibéhu
infekce u diabetik(. Snizena citlivost v{ci tla-
ku a poranéni, hypohidréza, narusena funkce
mazovych ZI4z zvysuji riziko vzniku nepozoro-
vaného poranéni kize, které se stava branou
infekce. Arterio-vendzni shuntovéni, poruchy
mikrocirkulace, edém pfi autonomni neuropatii
narusuji protiinfekéni obranu, hojici a repara¢ni
procesy. Diabetickd makroangiopatie vyznamné
ovliviuje hojeni. Hypoperfuze vede k hypoxii,
nedostatku nutrientl a imunitnich ¢initelQ. Jejf
role je velmi vyznamnd zejména u syndromu
diabetické nohy. Pruritus, ktery byva castéjsi u di-
abetikd, mdze taky zvysovat pravdépodobnost
exkoriaci a vzniku sekundarnf infekce kize.
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Infekcf dle Cuttinga rozumime takovou in-
terakci mezi hostitelem a mikroorganizmem,
kdy mikrobidlni rdst presahuje stuper kritické ko-
lonizace, patogen se mnoZi a invaduje do tkané,
vede k bunécnému poskozenia vyvold ziejmou
zanétlivou reakci s narusenim hojicich procest
(4). Samotnou pfitomnost bakterif (kontaminace
nebo kolonizace) nelze nazvat infekc.

Vznik infekce je podminén obranyschop-
nosti hostitele a virulenci a kvantitou patogenu.
Z aerobnich bakterii jsou v diabetickych stejné
jako nediabetickych randch nejcastéji pfitomny
Staphylococcus aureus, Staphylococcus plazma-
koaguldza negativni, z dalsich aerob( jsou to
Streptococcus spp., Pseudomonas aeruginosa,
Enterococcus, koliformni mikroby. Anaerobni fléra
je nejcastéjizastoupena kmeny Peptostreptococcus,
Bacteroides, Prevotella spp. V&tsina ran je polymik-
robidlnich s kombinovanym zastoupenim aerobd
i anaerobt. Do souvislosti se zpomalenym hoje-
nim ran a infekci se davaji betahemolytické strep-
tokoky, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeru-
ginosa a anaerobni kmeny (2, 5, 6). Avsak i rizné
fakultativni patogeny mohou vést ke vzniku infek-
ce pfi prekrocenti hranice kritické kolonizace nebo
pri oslabeni hostitele. Pritomnost infekce se po-
suzuje na zékladé klinickych kritérii, lokalnich
a celkovych projevl infekce. Odpoved diabetik(
na infekci vsak mize byt alterovéna. I na zavaznou
infekci nemusi diabetik reagovat vyznamnym
vzestupem teploty nebo leukocytézou, podle
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nékterych autord nebyly tyto zndmky pfitomné
az u 2/3 pacientl s infekci ohrozujici konceti-
nu vcetné abscesl a infekce hlubokych tkani.
Pritomnost vaskulopatie a neuropatie u diabetik{
rovnéz snizuje lokélnf reakci na infekci — mensi
erytém a prokrveni, absence bolesti. U diabetik(
nelze proto posuzovat pritomnost infekce jen
na zakladé febrilif a leukocytdzy. | subfebrilie, jinak
nevysveétlitelnd hyperglykemie a mimé zvyseni
zanétlivych markeri mohou byt zndmkami za-
vazné infekce (7, 8).

KoZnf infekce se ¢astéji vyskytuji u diabeti-
k 2. typu, Spatné kompenzovanych diabetiky,
pacientl s komplikacemi a imunosuprimova-
nych po transplantaci ledvin nebo pankreatu.
Recidivujici koznf infekce mohou byt i prvnim
projevem dosud nediagnostikovaného diabetu.
Infekce miva ¢asto protrahovany pribéh a sklo-
ny k recidivdm (8, 9, 10).

Mykotické infekce. Kvasinkové infekce jsou
nejcastéjsimi koznimi projevy u diabetikd, dia-
betiky postihuji 4-6x Castéji nez nediabetiky.
Castgji jsou postizené Zeny a pacienti s dekom-
penzovanym diabetem. Vétsi koncentrace glu-
kézy v epidermis u diabetikl vytvaii vhodné
prostredi pro mnozeni kvasinek a plisni. Vétsinou
jsou postizené intertrigindzni oblasti (axily, ingui-
ny, meziprsti, pod prsy), kde je pfitomna vihkost
a dochazi k mechanickému poskozovani klze.
PFicinou zvyseného vyskytu vulvovaginitid a ba-
lanitid je glykosurie. V dutiné Ustnf se setkava-
me Castéji se soorem. Nejcastéjsim patogenem
kvasinkovych infekci byva Candida albicans.
Z dalsich mykotickych infekcf jsou u diabetik(
Castéjsi dermatofytozy vyvolané nejcastéji pa-
togeny rodu Trichophyton a Epidermophyton.
Tinea pedis (atletickd noha) se projevuje eryté-
mem, svédivou olupujici se macerovanou kdzi
plosek nohou. Mdze mit intertrigindzni formu
s postizenim meziprstf, skvamdzné-hyperker-
atotické forma postihuje hrany chodidel a paty
se vznikem hyperkeratéz a ragad. Dalsi variantou
je vezikuldzniforma s hluboce ulozenymi cirymi
nebo i mirné zkalenymi svédivymi puchyrky.

Lécbu plisfovych onemocnéni kiize vét-
sinou zahajujeme lokdInimi antimykotickymi
prostfedky (krémy, spreje a roztoky), v pfipadé
rozsahlejsiho postiZent, systémovych projevech
nebo rezistenci na lokalni lé¢bu podavéme pe-
rordlni antimykotika. Velmi ddlezitd je primarni
prevence plisnovych onemocnéni i prevence
recidiv. Vhodné je vzdusna obuy, udrzovéni kdze
v suchu, vyhybani se pdj¢ovani obuvi, ru¢nfkd,
pouzivani bavinéného pradla, ochranné obuvi

pfi navstéve spolecnych hygienickych zafizenf
jako jsou plovarny, sauny a lazné. Kromé prelé-
¢enfi koznich afekcf je nutnad i dezinfekce pono-
7ek, obuvi, podlah, koupelen a event. i prelécent
spolubydlicich osob (9, 11).

Bakteridlni infekce kize u diabetik(l jsou
prevazné vyvolané stafylokoky a streptokoky.
Recidivuijici folikulitidy (papulopustuly v oblasti
vlasovych vackl nejcastéji na trupu, stehnech,
v obli¢eji, vyvolané stafylokoky), furunkly (zanét-
livé hrboly s nekrézou folikulu vétsinou na trupu,
stehnech, obliceji, vyvolané stafylokoky), hidrade-
nitis suppurativa (bolestivé recidivujici infiltraty
a abscesy v oblasti potnich Z1az v axilach, kolem
prsnich dvorcd nebo perigenitdlné, vyvolané
stafylokoky nebo streptokoky) a impetigo con-
tagioza (puchyrky az buly s pfechodem v medové
zbarvené krusty v obliceji, na rukou, vyvolané
streptokoky nebo stafylokoky) (9) jsou vétsinou
omezené na kizi. Erysipel zplsobeny beta-he-
molytickym streptokokem prevéazné skupiny
A projevujici se erytémem a edémem vetsinou
bérce s rychlym sitenim proximalné je doprova-
zeny systémovymi projevy (febrilie, alterace cel-
kového stavu, nékdy bolesti hlavy, zvracen). Proto
Casto dochazi k dekompenzaci diabetu, pacient
vyZzaduje hospitalizaci k podanf parenterdlnich
antibiotik. Dalsi u diabetik( castéjsi bakteridlni
kozni afekcf je erytrazma. Jde o benigni chronické
onemocnéni se sklonem k recidivam, projevujici
se jako povrchové infekce s ostie ohranicenymi
Cervenohnédymi nesvédivymi mirné se olupu-
jicimi loZisky. Postihuje prevézné intertrigindzni
oblasti. Vyznacuije se koralové ¢ervenou fluores-
cencf pfi osvitu Woodovou lampou. Pdvodcem
je Corynebacterium minutissimum. Antibiotika
volime empiricky dle pfedpoklddaného ptvod-
ce. V pfipadé erysipelu nasazujeme vy3si davky
antibiotik penicilinové fady, pfednostné paren-
terdlné. Dalsi antibiotickou lé¢bu upravujeme
pfi nedostatecném klinickém efektu dle citlivosti
vykultivovanych bakterii. U erytrazmatu je terapie
prevazné lokalni, vyjimecné systémova antibio-
tika typu erytromycinu a klindamycinu. Soucastf
lé¢by viech bakteridlnich infekci je ddkladnd me-
tabolickd kompenzace (9, 11, 12).

Z virovych infekci stoji za zminku herpes
zoster, ktery ma u diabetikl castéjsi tenden-
ci k sekundarni infekci a ke gangrendznimu
rozpadu, Castejsf je i vyskyt postherpetickych
neuralgif (9).

Syndrom diabetické nohy je dle mezindrod-
niho konsenzu definovén jako ulcerace nebo
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postizeni hlubokych tkédni nohy distalné od kot-
niku vcetné kotniku (13). Kromé ulceracf zahr-
nuje i gangrénu, Charcotovou osteoartropatii,
osteomyelitidu nebo postizeni mékkych tkani
infekci. Syndrom diabetické nohy je odpovédny
za nejvétsi pocet hospitalizaci u diabetikl a je
nejcastéjsi pricinou netraumatickych amputact
dolnich koncetin (14, 15). Vyznamnou roli pfi
vzniku diabetické ulcerace sehravaji viechny
typy diabetické neuropatie (senzorickd, moto-
rickd i autonomni), ischemicka choroba dolnich
koncetin s pfevahou postizeni bércového feciste,
biomechanické faktory (snizend pohyblivost
a deformity kloubd, hyperkeratdzy). Infekce je
velmi ¢astou komplikaci, kterd snizuje pravde-
podobnost zhojeni ulcerace. Je bezprostred-
ni pficinou amputaci az u 25-50% diabetik{
(13). Infekce vede k dalsi ischemizaci tkani pfi
septickych trombotizacich a mikroemboliza-
cich nebo edému, poskozuje tkané Ucinkem
endotoxinl (7).

Diagnéza infekce diabetické rany se opira
zejména o klinické projevy infekce. Svéd¢i pro ni
pfitomnost purulentnf sekrece z rany nebo ales-
pon dvou zékladnich znakU infekce — zarudnuti,
otok, bolestivost nebo citlivost, zvyseni teploty
(15). Dle Cuttinga a Hardinga jsou to tyto sym-
ptomy: absces, celulitida, sekrece z rany (serézni
zanétlivy, seropurulentni, hemopurulentni ne-
bo purulentni exsudat). K pfidatnym kritériim
patfi — opozdéni hojeni rdny, zména zbarveni
rany, kfehka a lehce krvacejici granulacni tkan,
neocekdvana bolestivost nebo citlivost rany,
vznik kapsy na spodiné rany, abnormélini zapach
z rany, rozpad rany a povlekld rana (4). Dilezité
je odliseni hloubky infekce. Povrchova infekce
klZe nepfesahuje do svald, kosti, Slach a kloubd,
hluboka infekce naopak zasahuje pod plantarnf
fascii a projevuje se jako absces, septickd artriti-
da, tendosynovitida, osteomyelitida ¢i flegmodna.
Diferencialné diagnosticky je nutné odlisit nein-
fekeni Charcotovou osteoartropatii, kterd miva
podobny klinicky obraz (asymetricky otok, za-
rudnutf, vy3si lokéIni teplota, bolest), artritidy jiné
etiologie (dna), potraumatické zmeény, hlubokou
Zilni trombozu nebo ischemii koncetiny (7). Pri
stanovovani mikrobiologického agens je nutny
kvalitnf kultivacni odbér. Optimalni by byl odbér
7 hloubky tkanf, v béZné praxi viak postacuje stér
po débridementu rany bez pfedchazejici aplika-
ce dezinfekce, v pfipadé abscest je vhodny aspi-
rat. Vétsinou ndm ke stanoveni hloubky infekce
postaci fyzikalni vysetieni, nékdy je vsak nutné
pouziti dalsich diagnostickych prostredkd —
zobrazovacich metod. Prosty rtg snimek mdze
poslouZit k diagndze osteomyelitidy, zndmky



Schéma 1. Management |écby ranych infekci (upraveno dle Vowden, et al. (16))
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jen zpomalené hojenf
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Stadium 3
sitici se lokéInf infekce

Stadium 4
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Lokdlni AMT
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ATB empiricky
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potlacené
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lokaIni AMT

Lokdlni AMT ex
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Dobra
klinickd odpoved

ATB ex, prehodnotit
stadium infekce

Spatna
klinickd odpoved

Pridat ATB dle
citlivosti bakteri

ATB - antibiotikum, AMT — antimikrobidlni terapie

Stadium 0 — bez zndmek infekce; Stadium 1 — mirné znamky infekce (mirny zdpach, bolest nebo exsudat), normalni postup hojeni rany; Stadium 2 — nardstajici

znamky infekce (narGstajici zapach, bolest nebo exsudat) nepostupujici hojeni rany; Stadium 3 — zjevné znamky lokalnf infekce (otok a sekrece purulentniho exsu-
détu, bolest, erytém a vyssi teplota okoli rdny) a zjevné postizeni okoli rany (celulitida, lymfangitida nebo gangréna); Stadium 4 — zjevné znamky lokalInf i systémo-
vé infekce (febrilie, leukocytdza), potencidlni zdroj sepse, multiorgdnového selhéni

osteomyelitidy se vsak projevi aZ s odstupem
2-3 tydnl od vzniku akutni infekce. Vzhledem
k snadné dostupnosti a cené se pouzivéa nejcas-
té&ji. Lepsim ndstrojem je magnetickd rezonance
nebo pocitacovad tomografie, které dokdzou
posoudit ¢asnéji a Iépe prvni zndmky akutni
osteomyelitidy a hloubku infekce mékkych tkanf.
Scintigrafie kosti zna¢enym techneciem nebo
leukocytarni scan pomohou odlisit septické
a aseptické postizenf kosti (7). K posouzeni pri-
tomnosti diabetickych komplikaci kromé fyzi-
kalniho vysetreni (aspekce, palpace perifernich
pulzaci) aanamnézy (klaudikace, citlivost nohou,
rizikové faktory aterosklerézy) pouzivéme i dopl-
nujict vysetieni. Dllezité je urceni rozsahu posti-
Zenitepenného fecisté. K tomu mohou poslouzit
vysetren( kotnikovych a palcovych tlakd, dop-
plerovska sonografie, transkutanni tenze kysliku
nebo angiografie. K posouzeni stupné periferni
neuropatie vyuzfvame vysetfeni monofilamenty,
ladickou a elektromyografické vysettent.
Terapie infekce syndromu diabetické nohy
musf byt komplexni. Zdsadni vyznam pro hojeni
ma zlepseni koznf perfuze v pfipadé ischemie,
kterd je castym problémem u diabetikl zejména
v oblasti bércového fecisté. Dalsi kroky zahrnuji

metabolickou kompenzaci, odstranéni tlaku
na ulceraci, redukci otoku, lokdIni a v pfipade
potfeby systémovou antimikrobidlni lé¢bu.
V lokéIni1é¢bé ma nezastupitelné misto Ucinny
debridement (odstranénf nekrotickych a infi-
kovanych hmot), ktery snizuje bakteridInf naloz,
aktivuje rdstové procesy, umoznuje pfimy Uci-
nek antimikrobidInich prostfedkd. Spodina rany
se mUze osetfit mechanicky, chemicky nebo
larvalni é¢bou (larvy mouchy bzucivky zelené,
Lucilia sericata). K udrzeni pfimérené vihkého
prostredi rany, které kromé autolytického efek-
tu ucinné stimuluje rdstové procesy, se uzivaji
rGzné druhy obvazovych materidlé — alginaty,
polyuretanové pény, hydrogely, hydrokoloidy.
K samotné antimikrobidlni lé¢bé infekce pouzi-
vame pfipravky s obsahem jodu, stfibra, aktiv-
niho uhli nebo chlorhexidinu. Dalsf mozZnosti je
pouziti superoxidového dezinfekéniho roztoku
(Dermacyn) se sirokou antimikrobidlnf t¢innosti
(7). Z kombinovanych preparatl mdme velmi
dobré zkusenosti s komplexem hyaluronat-jodid
(Hyiodine). Tento preparat byl vyvinut na nasem
pracovisti a osvedcil se v nasi dlouholeté praxi.
Kombinacf jodu s kyselinovou hyaluronovou
podporuje granulaci tkdng, je ucinny i ve fazi

¢isténi rany a pUsobf antimikrobidlné. Obzvlast
ucinny se jevi v 1é¢bé hlubokych ran.

Management |é¢by ranych infekci pfehledné
zpracoval Vowden, et. al. (16), viz schéma 1.

Druh antibiotika volime na zékladé rozsahu
infekce (15).

U mirné, povrchové infekce, kde jsou pre-
vazujicimi patogeny grampozitivni bakterie
volime peroralni antibiotika (ATB) zamérené
na toto spektrum bakterii. U pacientl dosud
bez ATB — oxacillin, klindamycin, cephalexin, tri-
metoprim-sulfametoxazol, u pacientd jiz po ATB
lé¢bé — amoxicilin/klavulanat, levofloxacin, ci-
profloxacin, u pacientl s methicilin rezistent-
nim Stafylococcus aureus (MRSA) volime ATB dle
citlivosti, vétsinou trimetoprim-sulfametoxazol,
rifampicin, vankomycin, klindamycin, event. line-
zolid, daptomycin.

U stfedné tézké infekce, kde lem celulitidy
presahuje 2cm kolem rany nebo dochézi k $i-
feni pod povrchovou fascii nasazujeme jiz Siro-
kospektra perorélni, pfi nedostate¢ném efektu
parenterdIni ATB vici grampozitivnim, gramne-
gativnim bakteriim i anaerobdm — amoxicilin/
klavulanat, ampicilin/sulbaktam, levofloxacin,
kombinaci klindamycin a ciprofloxacin, ceftri-

www.dermatologiepropraxi.cz | 2009; 3(5) | Dermatologie pro praxi



- Lécba ran v dermatologické praxi

axon, cefoxitin, cefuroxim, ticarcillin/klavulanét,
piperacilin/tazobaktam.

Tézkd infekce s projevy systémové toxicity
a metabolické dekompenzace (zimnice, horec-
ka, tachykardie, hypotenze, zvraceni, leukocy-
téza, aciddza, hyperglykemie nebo azotemie)
vyzaduje okamZitou hospitalizaci a nasazenf
sirokospektrych ATB. Mély by zahrnovat ales-
pon jedno z nésledujicich antibiotik: piperacillin/
tazobaktam, levofloxacin nebo ciprofloxacin
s klindamycinem, kombinaci daptomycin a cef-
tazidim, aztreonam nebo ciprofloxacin s metro-
nidazolem (15).

Vzdy je nutné zohlednit specifika pribéhu
infekce u diabetikl. Diabetik nemusi mit piné
vyjadieny vsechny projevy infekce jak jiz bylo
uvedeno vyse (@bsence febrilif, leukocytdzy, ery-
tému, bolesti), navic pacienti majf sklon k rychlé-
mu zhorseni nélezu, proto je nutné postupovat
individudlné s ¢astéjsimi kontrolami. U rizikovych
ulceraci s ischemif, pacientd imunosuprimova-
nych, s pridruzenymi zadvaznymi onemocné-
nimi, po opakovanych ulceracich v minulosti
a nespolupracujicich je nutné nasadit ATB i pfi
povrchové ohranicené infekci a je vhodné zvazit
hospitalizaci. Hospitalizace je vzdy indikovana
u pacienta vyzadujiciho parenterdlnf ATB, s in-
fekci ohrozujici koncetinu a u zavazné infekce.
Délka ATB lécby by méla byt u nezdvazné infekce
2 tydny, u zavaznéjsi infekce 2-4 tydny. V ATB
|é¢bé pokracujeme v pfipade pretrvavajicich
zndmek infekce. Lé¢ba osteomyelitidy by mé-

la trvat minimalné 4 tydny, ddleZité je chirurgické
odstranénf infikovaného loZiska kosti (7).

Zaver

Dermatolog ma svou nezastupitelnou roli
v é¢bé koznich nemoci véetné infekci kize.
MUZe byt ten, kdo pro recidivujici mykotické
nebo bakteridIni infekce u pacienta poprvé
pomysli na moznou diagnézu diabetu mellitu.
dobré znét jeji zvlastnosti. Do kozni ambulance
se vsak dostanou casto i pacienti se syndro-
mem diabetické nohy. Problematika infekce
u syndromu diabetické nohy vzhledem k casté
pfitomnosti ischemie a neuropatie vyzaduje
komplexni mezioborovy pfistup diabetologa,
chirurga, ortopeda, event. neurologa, invaziv-
niho radiologa a protetika. Péce o tyto pacienty
je v Ceské republice vétdinou zajisténa cestou
podiatrickych ambulancf.
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