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IX

Vážení a milí čtenáři,
otevíráte monografii, která je věnována komplika-
cím diabetu. Diabetes je onemocněním, jehož zá-
kladním projevem je sice hyperglykemie, ale je pro-
vázeno celou řadou dalších komorbidit a  ve  svém 
průběhu vede k  rozvoji dlouhodobých komplika-
cí. Postiženy mohou být všechny buňky a  tkáně 
v  lidském těle a  péče o  nemocného s  diabetem 
zasahuje prakticky do všech oborů medicíny.

Osobně velmi vítám, že se v době, kdy se v obo-
ru stále více pozornosti věnuje technologickým vý-
dobytkům, novým aplikačním a  monitorovacím 
technikám či novým možnostem farmakoterapie 
hyperglykemie, objevuje monografie, která se vě-
nuje komplikacím cukrovky. Ty jsou totiž stále tím 
největším strašákem, který naše pacienty potkává 
a jemuž v řadě případů nejsme schopni ani tou nej-
modernější léčbou zabránit. O to důležitější je jejich 
aktivní screening a znalost postupů, kterými může-
me progresi komplikací zpomalit a  případně řešit 
jejich konečná stadia.

Velmi oceňuji, že monografie pojednává nejen 
o typických komplikacích cukrovky, jako jsou diabe-
tická retinopatie, neuropatie, diabetické onemocně-
ní ledvin či syndrom diabetické nohy, ale zahrnuty 

jsou i  patologie, např. demence či srdeční selhání, 
které jsme dříve za komplikace cukrovky nepovažo-
vali.

Skutečnost, že je knížka aktuální, že obsahu-
je všechny základní informace, že zároveň shrnuje 
i  žhavé novinky v  pojednávaných oblastech a  má 
jasné praktické výstupy, se obvykle očekává, a mo-
nografie, kterou držíte v  rukou, očekávání boha-
tě naplňuje. Navíc je logicky členěna, je přehled-
ná a  psána hezkým jazykem, což není v  současné 
zrychlené době zkratkovitých informací a  AI tech-
nologií obvyklé.

Autora Michala Dubského znám prakticky 
po  celou dobu jeho profesní kariéry. Vysoký, štíh-
lý mladíček, který začínal na  diabetologii v  IKEM 
v  podiatrické skupině prof.  Jirkovské. Je hez-
ké, že ten pro mě stále hubený mladíček vyrostl 
v uznávanou osobnost a odborníka, který je schopen 
dát dohromady dobrý autorský kolektiv a plave jako 
ryba ve vodě úskalími praktické diabetologie.

Přeji knížce hodně nadšených čtenářů a Micha-
lovi i  všem spoluautorům hodně radosti z  dalších 
počinů.

prof. MUDr. Terezie Pelikánová, DrSc.

Předmluva
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11 / Diabetická neuropatie
Michal Dubský

Key points
	• Diabetická neuropatie je jednou z  nejvýznam-

nějších chronických komplikací všech typů dia-
betu.

	• Jedná se o velmi heterogenní onemocnění, které 
postihuje nejrůznější části nervového systému 
a má širokou škálu příznaků.

	• Diagnostika diabetické neuropatie je možná po-
měrně časně, pokud je dodržen pravidelný scree-
ning této komplikace za pomoci moderních dia-
gnostických metod.

	• V  každé diabetologické ambulanci by měl být 
prováděn screening rizika syndromu diabetické 
nohy pomocí monofilament a ladičky (eventuál-
ně bioteziometru) jednou ročně.

	• Léčba diabetická neuropatie je stále omezená, 
výsledky studií kauzální léčby jsou rozporupl-
né a většinou se omezuje pouze na podpůrnou 
léčbu a léčbu bolestivé formy diabetické neuro-
patie.

Úvod
Diabetická neuropatie (DN) je definována jako 
nezánětlivé poškození struktury a  funkce peri-
ferních somatických nebo autonomních nervů. 
Etiologie tohoto poškození může být metabolic-
ká, ale i  vaskulární. DN je heterogenní onemoc-
nění postihující všechny části nervového systému, 
proto se může projevit nejrůznějšími klinickými 
příznaky. Diabetická distální symetrická senzo-
motorická polyneuropatie (DSPN) postihuje při-
bližně jednu třetinu lidí s  diabetem a  je spojena 
s  významnými zdravotními problémy, morbidi-
tou, zvýšeným rizikem úmrtí a  sníženou kvalitou 
života, zejména v  důsledku neuropatické bolesti 
a ulcerací na  nohou. Bolestivá DN se může u dia-
betiků vyskytovat až ve  25 % případů. Symptomy 
způsobené DN obvykle zahrnují neuropatickou 
bolest, parestezie, dysestezie a  necitlivost distál-
ních částí dolních končetin. Na  druhou stranu 
asymptomatická DN může postihnout až 50 % 

pacientů s diabetem a její výskyt významně narůstá 
s délkou trvání diabetu. DN bohužel stále není ade-
kvátně diagnostikována a  léčena v  běžné klinické 
praxi a  v  ambulanci  diabetologů jí není věnována 
náležitá pozornost.

1.1	 Klasifikace
Nejnovější klasifikace DN vycházející z  doporuče-
ní Americké diabetologické asociace z  roku 2017 
s úpravou v roce 2022 rozděluje diabetickou neuro-
patii následovně (upraveno podle Pop-Busui, et al., 
Diabetes Care, 2017):
1.	 difuzní neuropatie,

a.	�distální symetrická senzomotorická 
polyneuropatie (DSPN),

	 i.	 DSPN tenkých vláken,
	 ii.	 DSPN silných vláken,
	 iii.	� postižení tenkých i silných vláken 

(nejčastější),
b.	autonomní neuropatie (AN),

	 i.	 kardiovaskulární (KAN),
1.	 redukovaný systolický objem,
2.	 klidová tachykardie,
3.	 ortostatická hypotenze,
4.	 náhlá smrt (maligní arytmie),

	 ii.	 gastrointestinální,
1.	 diabetická gastroparéza (gastropatie),
2.	 diabetická enteropatie (průjmy),
3.	 hypomobilita kolon (zácpa),

	 iii.	 urogenitální,
1.	� diabetická cystopatie (neurogenní 

měchýř),
2.	 erektilní dysfunkce,
3.	 porucha sexuálních funkcí u žen,

	 iv.	 sudomotorická dysfunkce,
1.	 distální hypohidróza/anhidróza,
2.	 poruchy pocení,

	 v.	 poruchy rozpoznávání hypoglykemií,
	 vi.	 abnormální pupilární funkce,
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2.	 mononeuropatie (mononeuritis multiplex),

a.	�izolovaná neuropatie hlavových nebo 
periferních nervů (3. hlavového nervu, 
ulnární, mediánová, femorální),

b.	mononeuritis multiplex,
3.	 radikulopatie a polyradikulopatie,

a.	�radiculoplexus neuropaticus (lumbosakrální 
polyradikulopatie, proximální motorická 
amyotrofie),

b.	hrudní radikulopatie.

1.2	 Patogeneze
Nedávné experimentální poznatky naznačují, že 
patogeneze diabetické neuropatie zahrnuje více 
mechanismů (obr. 1.1). Podrobný patofyziologický 
proces při vzniku diabetické neuropatie přesahuje 
rámec této kapitoly. DN patří mezi mikrovaskulár-
ní pozdní komplikace diabetu, a  sdílí tedy rizikové 

faktory s  ostatními mikro- a  makrovaskulárními 
komplikacemi (délka trvání diabetu, věk, hyperten-
ze, dyslipidemie, kouření a  obezita). Stručně řeče-
no, hyperglykemie a  dyslipidemie zvyšují substráty 
v mitochondriích, což vede k mitochondriální dys-
funkci s  nadměrnou produkcí reaktivních kyslíko-
vých radikálů (ROS) a  reaktivních karbonylů. Jak 
ROS, tak DNA poškozená karbonylovým stresem 
aktivují poly(ADP-ribóza)polymerázu-1 (PARP1). 
V důsledku toho je vyčerpán oxidovaný poměr ni-
kotinamid adenin dinukleotid / ATP a  glyceralde-
hyd-3-fosfátdehydrogenáza (GAPDH) je inaktivo-
vána, což vede k  aktivaci škodlivých drah polyolu, 
hexosaminu a proteinkinázy C (PKC) a následnému 
hromadění konečných produktů glykace (AGEs) 
vedoucích k  poškození mikrovaskulatury. Po  akti-
vaci PKC následně dochází k poruše metabolismu 
Ɯ-6 esenciálních mastných kyselin. Nadměrná 
produkce ROS a  reaktivních karbonylů pak dále 
zvyšuje stres endoplazmatického retikula. Navíc 

Obr. 1.1 Patogeneze diabetické neuropatie, žlutě – diabetes mellitus 1. typu, modře – diabetes mellitus 2. typu, zeleně – oba typy diabetes mellitus 
(upraveno podle ADA Position Statement 2017)
DM – diabetes mellitus, LDL – low density liprotein, HDL – high density lipoprotein, VMK – volné mastné kyseliny, ROS – volné kyslíkové radikály, RNS – volné dusíkové radikály, 
ER – endoplazmatické retikulum, PI3-K – fosfatidylinositol-3-kináza, Akt – proteinkináza B

hyperglykemie
DM 1. typu

C-peptid

DM 2. typu

inzulinová  
rezistence

oba typy diabetu

glukóza

cholesterol

inzulin

prozánětlivé signály

ROS
RNS

poškození  
DNA stres ER mitochondriální  

dysfunkce poškození buněk a nevratné škody

oxidace 
proteinů

oxidace 
lipidů

PI3-K

Akt
oxysteroly

inzulinové 
signály

glykolýza
glukóza

VMK

dyslipidemie 
zvýšené triglyceridy 
zvýšené LDL 
snížené HDL 
zvýšené VMK

přetížení 
elektronového 
transportu



3

Diabetická neuropatie

1
hyperinzulinemie a  zánět brání normálnímu sig-
nálu inzulinu. Nakonec jsou aktivovány stresové 
a  zánětlivé dráhy, několik rozpustných adhezních 
molekul a genů je abnormálně exprimováno, cyto-
kiny/chemokiny jsou upregulovány, což v důsledku 
podporuje apoptózu a vede k poškození nervových 
vláken. Vznik DN je kromě genetické predispozice 
velmi těsně spjat s kompenzací diabetu a efektivi-
tou jeho léčby, zejména v  prvních letech po  dia-
gnóze.

1.3	 Epidemiologie
Dle literárních údajů je počet pacientů postižených 
DN popisován v rozmezí 25 a 90 % diabetiků. Takto 
významný interval je dán skutečností, že jak senzo-
motorická, tak autonomní neuropatie dlouho pro-
bíhají asymptomaticky. DN se může manifestovat 
v  nejrůznější fázi trvání diabetu, výjimkou nejsou 
ani případy, kdy je samotný diabetes diagnostikován 
až následkem dlouholeté neuropatie, tedy defektem 
při syndromu diabetické nohy. Podle výsledků ně-
mecké studie KORA F4 byla prevalence DSPN u pa-
cientů s prediabetem 23,9 % a 91 % z těchto pacien-
tů si nebylo vědomo diagnózy DN. Data z velkých 
observačních kohort (studie DCCT a studie EDIC) 
popisují prevalenci DSPN u minimálně 20 % pacien-
tů s diabetem 1. typu po 20letém trvání a dále preva-
lenci neuropatie u 10–15 % nově diagnostikovaných 
diabetiků 2.  typu. Po  desetiletém trvání diabetu se 
pak DSPN vyskytuje až u 50 %.

Prevalence AN velmi významně narůstá s délkou 
trvání diabetu (až 30 % po 20letém trvání diabetu), 
někdy bývá tento typ autonomní neuropatie popi-
sován u pacientů se sníženou glukózovou tolerancí, 
inzulinovou rezistencí a metabolickým syndromem. 
Podle výsledů kardiovaskulární studie ACCORD 
je KAN nezávislým prediktorem kardiovaskulární 
mortality s hazard ratio 2,14.

1.4 	 Klinický obraz

1.4.1 	 Distální symetrická senzomotorická 
neuropatie

DSPN je charakterizována pálivými nebo řezavými 
bolestmi nohou a  distálních částí dolních konče-
tin, často spojenými s  dysestezií typu mravenčení 

a neklidem nohou. Maximum bolestí je popisováno 
v klidu, nejčastěji večer v posteli před usnutím, při 
zátěži naopak dochází ke zmírnění příznaků. Bolest 
má charakter tzv. ponožkovitého postižení  – tedy 
vždy začíná od  nejdistálnějších partií dolní konče-
tiny. Tento poznatek je důležitý pro diferenciální 
diagnostiku bolestí dolních končetin. Dalším vý-
znamným projevem této neuropatie je ztráta citli-
vosti nohou a z ní vyplývající riziko vzniku defektů 
dolních končetin, které často při pozdní návštěvě 
specializovaných ambulancí vede k rozvoji flegmóny 
a  amputaci části dolní končetiny. Jedním z  dalších 
projevů periferní neuropatie je tzv. „limited joint 
mobility“, tedy zhoršená kloubní pohyblivost způso-
bená rozvojem motorické neuropatie.

DSPN je nejčastější příčinou vzniku syndromu 
diabetické nohy a vždy předchází také rozvoji Char-
cotovy neuropatické osteoartropatie (mikrotrau-
mata v kosti, převaha osteoabsorpce nad osteopro-
dukcí, lokální zánět, patologicky zvýšené prokrvení 
dolní končetiny) s následným vznikem deformit no-
hou. Je dále důležitou příčinou pádů a  fraktur, ze-
jména u  starších pacientů, vzhledem k  postižení 
tenkých i silných vláken a ztrátě citlivosti, proprio-
cepce, vnímání teploty a bolesti.

1.4.2 	 Autonomní neuropatie

Klinický obraz autonomní neuropatie je dán posti-
žením jednotlivých systémů:
	• kardiovaskulární  – klidová tachykardie, zhor-

šení reakce na  zátěž, ortostatická hypotenze  – 
omdlévání a  synkopy při rychlém postavení, 
zhoršení vazodilatace, zhoršení venoarteriálního 
reflexu s následným vznikem otoků,

	• gastrointestinální – poruchy motility jícnu, ža-
ludku (gastroparéza) a střev (enteropatie) – ztrá-
ta chuti, nauzea, zvracení zejména po jídle; ato-
nie žlučníku, dysfunkce anorektálního svěrače se 
vznikem inkontinence,

	• urogenitální – neurogenní měchýř – pokles re-
tence a senzitivity vedoucí často až k inkontinen-
ci, nykturie, časté nucení na močení, slabý proud 
moči, terminální dribbling, časté močení; poru-
chy erekce a  retrográdní ejakulace u  mužů, ne-
dostatečná lubrikace a snížené libido u žen, 

	• sudomotorická  – suchá kůže, anhidróza dolní 
a hyperhidróza horní poloviny těla, zvýšené po-
cení po jídle,

	• oční – mióza ve tmě (snížen poloměr zornice).
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1.5 	 Diagnostika a prevence

1.5.1 	� Distální symetrická senzomotorická 
neuropatie

Pacient s  DN by měl být v  péči jak neurologa, tak 
diabetologa. Role diabetologa spočívá především 
v prevenci a léčbě komplikací DN. U pacientů s dia-
betem musí diabetolog provést minimálně jednou 
ročně vyšetření na  průkaz DSPN. Při manifesta-
ci diabetu 2.  typu se toto vyšetření provádí ihned, 
u manifestace diabetu 1.  typu po pěti letech a dále 
v ročních intervalech (obr. 1.2).

Z  hlediska prevence vzniku DN je nejvýznam-
nější intervencí intenzivní kontrola glykemie u pa-
cientů s  diabetem 1.  typu, která snižuje incidenci 
DSPN až o 78 %, naproti tomu u pacientů s diabetem 
2. typu snížila intenzifikace režimu incidenci DSPN 
jen o  5–9 %. Tato velká diskrepance je podpořena 
faktem, že u diabetiků 2. typu DSPN vznikne často 
během života i při uspokojivé kompenzaci. Přítom-
nost četných komorbidit, užívání velkého množství 
léků, výskyt hypoglykemií a  obezita snižuje efekt 

dobré kompenzace a  vede k  rozporuplným výsled-
kům v mnohých studiích. 

Další možnou intervencí v  léčbě a  prevenci 
DSPN je modifikace životního stylu. Z  výsledků 
čtyř provedených studií – DPP (Diabetes Preventi-
on Program), STENO-2, italské trenažerové studie 
a studie University of Utah – vyplývá, že po výrazně 
zvýšené fyzické aktivitě došlo u pacientů s diabetem 
2.  typu k  vyšší regeneraci nervových vláken v  po-
rovnání s  pacienty bez této intervence. Zatím však 
nebyl ustanoven žádný konsenzus definující přesné 
podmínky diety a pohybové aktivity k prevenci roz-
voje DN u pacientů s diabetem.

1.5.2 	 Korneální konfokální mikroskopie

Korneální konfokální mikroskopie (CCM) je rychlá, 
neinvazivní a reprodukovatelná technika pro kvanti-
fikaci poškození malých nervových vláken. Recentní 
metaanalýza 38 studií hodnotících více než 4000 pa-
cientů zjistila významné snížení hustoty korneálních 
nervových vláken, hustoty větévek korneálních ner-
vů a délky jejich vláken u pacientů s DN ve srovnání 

Obr. 1.2 Schéma vyšetření diabetické neuropatie v diabetologické ambulanci, podle Lacigová S, et al. (2016)
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s  kontrolami, což naznačuje významný diagnostic-
ký přínos CCM v  diagnostice DN. Ztráta korneál-
ních vláken byla navíc nezávislá na vstupní glykemii 
i změnách glykemie v čase. 

1.5.3	 Vyšetření distální symetrické 
senzomotorické neuropatie

Kvantitativní senzorické testy – provádí se vleže, 
v klidu, pacient má zavřené oči
	• Povrchové čití  – taktilní čití je vyšetřováno 

na  prvním, třetím a  pátém metatarzofalange-
álním kloubu na  plantární straně nohy, k  vy-
šetření používáme 10 g monofilamenta (vždy 
mimo oblast hyperkeratóz, pokud jsou přítom-
ny). Celkově vyšetřujeme šest bodů, každý bod 
je testován třikrát, jedna aplikace musí být slepá 
(obr. 1.3). Pozitivní nález pro neuropatii je, když 
pacient nesprávně odpoví dvě ze tří otázek v jed-
nom bodě.

pacienta, který má zavřené oči, přikládáme la-
dičku z dorzální strany na první metatarz nebo 
na bazi distální falangy prvního prstu, a dále 
na  distální interfalangeální kloub druhého 
a třetího prstu. Ladička je graduována na osm 
stupňů, za  abnormální nález je považován 
práh vibračního čití nižší nebo roven pěti 
u pacientů do 50 let, nad 50 let pak nižší nebo 
rovný třem. Pokud máme k dispozici negradu-
ovanou ladičku, hodnotíme dvě nesprávné ze 
tří odpovědí a provádíme jeden slepý pokus.

–	Vyšetření bioteziometrem – sondu přístroje 
(obr. 1.5) přikládáme na  bazi distální falan-
gy prvního prstu z nehtové strany, abychom 
vyvolali tlak daný hmotností přístroje. Ná-
sledně pozvolna zvyšujeme amplitudu při-
dáváním voltáže. Ve chvíli, kdy pacient ucí-
tí vibrace, řekne vyšetřujícímu „teď“. Opět 
hodnotíme průměr ze tří po  sobě jdoucích 
měření, výsledkem je práh vnímání vibrace 
(vibratory perception treshold  – VPT). Vý-
sledek je vhodné aproximovat na věk.
VPT 10–15 do 40 let – přítomnost neuropatie
VPT > 25 kritická hodnota  – těžká neuropa-
tie bez ohledu na věk

Obr. 1.3 Vyšetření monofilamenty (upraveno podle Boulton AJ, et al., 2008)

Obr. 1.4 Graduovaná ladička 128 Hz, Rydel Seifer Tuning Fork, 24 cm, 
Neurology ENT Hartmann

Povrchové čití je možno také vyšetřit pomocí di-
ferenciace mezi tupým a ostrým předmětem (např. 
tupá jehla a sirka). Výsledek je pak vyjádřen počtem 
správných odpovědí, lomených počtem stimulací. 
Abnormálním výsledkem je šest a méně správných 
odpovědí z deseti stimulací.
	• Hluboké (vibrační) čití  – toto čití se vyšetřuje 

buď ladičkou, nebo bioteziometrem.
–	Vyšetření ladičkou  – používáme graduo-

vanou ladičku 128 Hz (obr. 1.4) – u  ležícího Obr. 1.5 Bioteziometr (zdroj Advin Health Care)
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Pro potřeby klinických studií, ale i  pro běžnou 

praxi v ambulanci diabetologa nebo neurologa bylo 
vyvinuto tzv. neuropathy disability score (NDS), 
které souhrnně hodnotí vnímání čití, tepla a chladu, 
vibrací a reflex Achillovy šlachy (tab. 1.1).

Tab. 1.1 Neuropathy disability score, podle Ambler Z. (2021)

vpravo vlevo
Vibrace – ladička 128 Hz na dorzu palce 
nohy (0 – norma, 1 – abnormální)

Percepce tepla a chladu – na dorzu palce 
nohy (0 – norma, 1 – abnormální)
Odlišení ostré a tupé – na dorzu palce nohy 
(0 – norma, 1 – abnormální)
Reflex Achillovy šlachy (0 – výbavný,  
1 – pouze po facilitaci, 2 – nevýbavný)
Celkem (maximum 10 bodů)

Dále existuje celá řada podrobnějších skórovacích 
systémů, které slouží spíše k  výzkumným účelům 
a v běžné praxi se neuplatňují.

Podrobnějším hodnotícím skóre než NDS je tzv. 
neuropathy impairment score (NIS), jehož pro-
střednictvím se testuje:
	• svalová síla – osm svalových skupin, provádí se 

flexe a extenze, celkově se skóruje 0–4, kdy 0 je 
norma a 4 bez aktivity,

	• citlivost a reflexy – vibrace, dotyk, ostrý podnět, 
polohocit; reflex Achillovy šlachy a patelární re-
flex; skóruje se 0–2, 0 je norma, 1 snížené, 2 vy-
haslé.

Maximální dosažitelný počet bodů při NIS je 88.

1.5.4 	 Vyšetření autonomní neuropatie

Vyšetření AN je vhodné u pacientů s trváním dia-
betu 10 let a  více, s  anamnézou němé ischemie, 
při nejasné klidové tachykardii nebo ortostatic-
ké hypotenzi, se syndromem diabetické nohy, při 
první manifestaci DN. Dále je vhodné vyšetření 
AN při monitoraci farmakoterapie, pro posudkové 
účely.

Včasná diagnostika kardiovaskulární autonom-
ní neuropatie (KAN) je velmi důležitá, protože dle 
výsledků mnohých studií je KAN nezávislým riziko-
vým faktorem kardiovaskulární mortality, arytmie, 
němé ischemie a myokardiální dysfunkce. KAN byla 
také nejsilnějším mortalitním rizikovým faktorem 
v rozsáhlé prospektivní kohortě EURODIAB.

Při prvním kontaktu s nemocným s AN je vhod-
né nechat pacienta vyplnit jednoduchý dotazník 
na  přítomnost autonomní neuropatie (upraveno 
podle Lacigová, et al. DMEV, 2016):
1. 	 Kardiovaskulární systém:

a. Míváte bušení srdce?
b. �Omdléváte nebo míváte točení hlavy po zasta-

vení?
2. 	 Gastrointestinální systém:

a. �Míváte pocit plnosti po jídle nebo potíže s po-
lykáním, škytavky?

b. �Míváte potíže s  vyprazdňováním  – průjmy 
nebo zácpy?

c. Neudržíte stolici?
3. 	 Urogenitální systém:

a. Míváte problémy s udržením moče?
b. Míváte jiné potíže s močením?
c. �Máte problémy v pohlavním životě (např. po-

ruchy erekce)?
4. 	 Kůže:

a. Míváte návaly pocení po jídle nebo v noci?
b. Potíte se nápadně více na horní polovině těla?
c. Nepotíte se na dolních končetinách?
d. Snášíte špatně horko a vyšší teploty?
Podezření na  AN je většinou vysloveno diabe-

tologem po  vyplnění tohoto dotazníku, případně 
při klidové tachykardii > 100 tepů/min zachycené 
na EKG nebo EKG holteru. V tomto případě se pro-
vede test reakce systolického krevního tlaku na or-
tostázu: po  tříminutovém klidu na  lůžku změříme 
bazální krevní tlak a pak vyšetřovaného rychle po-
stavíme během cca tří sekund a následně změříme 
krevní tlak po  jedné a  po  pěti minutách od  posta-
vení. Z  patologickou hodnotu se považuje pokles 
systolického krevního tlaku o více než 30 mmHg.

Vyšetření kardiovaskulární autonomní neuropatie 
pomocí kardiovaskulárních testů
Toto vyšetření se provádí pomocí telemetrických 
přístrojů, které vyhodnotí časovou analýzu varia-
bility srdeční frekvence (Ewingova baterie testů  – 
hluboké dýchání, ortostatická zkouška, Valsalvův 
manévr, ortostatický pokles systolického krevního 
tlaku) a  dále spektrální analýzu variability srdeční 
frekvence z polohy leh – stoj – leh. Výsledky těchto 
testů jsou vždy aproximovány na věk pacienta.

Poruchu sudomotorické funkce na nohou lze vy-
šetřit pomocí Neurotestu. Jedná se o náplast, která se 
nalepí do oblasti hlavičky prvního metatarzu. Zbar-
vení této chromogenní náplasti je závislé na pocení 
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nohou (sudomotorické funkci vláken sympatiku). 
Pokud náplast do deseti minut zrůžoví, je nález nor-
mální, pokud zůstane modrá nebo skvrnitá, je prav-
děpodobně přítomna diabetická neuropatie. Podle 
italské studie publikované v  časopise Diabetic Me-
dicine výsledky z  Neurotestu statisticky významně 
korelovaly s  ortostatickou hypotenzí, Valsalvovým 
manévrem i příznaky DSPN. 

1.6 	 Léčba
Obecně lze říci, že léčba DN zahrnuje tři základní 
pilíře:
1. �	 úpravu léčby diabetu, včetně úpravy životního 

stylu; zintenzivnění antidiabetické terapie s  cí-
lem co nejvyššího času v  cílovém rozmezí (dle 
monitorace senzorem) a  co nejnižšího glykova-
ného hemoglobinu, ale bez závažných hypogly-
kemií; dále multifaktoriální kardiovaskulární 
léčbu – intervenci zaměřenou na eliminaci dal-
ších rizik neuropatie  – zejména dyslipidemii 
a zanechání kouření,

2. �	 farmakoterapii zaměřenou na patogenezi,
3. �	 symptomatickou léčbu neuropatické bolesti.

1.6.1 	� Farmakoterapie zaměřená 
na patogenezi

Kyselina α-lipoová
Vzhledem k tomu, že oxidační stres hraje význam-
nou roli v patogenezi DN, je při hledání vhodného 
léku zaměřena pozornost na  antioxidanty, jako je 
např. kyselina α-lipoová (ALA). Z  kauzálních léčiv 
DN má ALA jednoznačně nejlepší důkazy o  účin-
nosti. Několik nezávislých studí potvrdilo, že intra-
venózní infuze ALA (600 mg/den) vedla ke  zmír-
nění příznaků DN již po  třech týdnech léčby. Toto 
zlepšení se navíc týkalo všech hlavních příznaků 
DN, včetně bolesti, parestezií a  necitlivosti. Obec-
ně se publikované metaanalýzy shodují na  tom, že 
intravenózní ALA je asi o  50 % účinnější než per
orální forma. Ve  studii NATHAN 1, která zahrno-
vala 460  pacientů s  diabetem a  mírnou až střed-
ně těžkou, převážně asymptomatickou DN, došlo 
po čtyřech letech léčby ALA při užívání 600 mg den-
ně ke snížení NIS o nejméně dva body v porovnání 
s placebem, a dále tato léčba vedla ke snížení bolestí 
a parestezií u pacientů s DN. Naproti tomu ve stu-
dii ALADIN  II nebylo pozorováno žádné zlepšení. 

V  recentní metaanalýze zahrnující 71 klinických 
studí nebyly potvrzeny žádné významné nežádoucí 
účinky při léčbě ALA. Léčba pomocí ALA je schvá-
lena jako farmakoterapie pro léčbu DPN v několika 
evropských zemích. Obvyklá dávka je 600 mg den-
ně, ale při menší účinnosti dávkování jednou denně 
mohou být indikovány i  vyšší dávky (600 mg dva-
krát nebo třikrát denně).

Benfotiamin
Tiamin (vitamin B1) je vitamin rozpustný ve  vodě, 
který tvoří nezbytný kofaktor několika enzymů zapo-
jených do metabolismu sacharidů. Benfotiamin, v tu-
cích rozpustný alitiaminový homolog, je syntetický 
S-acylový derivát tiaminu, u kterého bylo prokázáno, 
že blokuje tři hlavní cesty mikrovaskulárního poško-
zení vyvolaného hyperglykemií. Studie BENDIP uká-
zala, že neuropatické symptomy měřené pomocí NIS 
jako primárním cílovým ukazatelem byly zlepšeny 
po šesti týdnech léčby při použití dávky benfotiami-
nu 300 mg dvakrát denně (zlepšení nebylo pozorová-
no při 300 mg jednou denně). Stejně tak jiná menší 
studie BEDIP s kratším trváním zjistila zlepšení skóre 
kombinujícího neuropatické symptomy a  příznaky 
po třech týdnech léčby s 400 mg benfotiaminu denně. 
Incidence nežádoucích událostí se nelišila mezi aktiv-
ní skupinou a placebem léčenými pacienty. Podobně 
jako u  ALA, primární indikací pro benfotiamin je 
symptomatická DN, zahrnující nejen neuropatickou 
bolest, ale i  další nepříjemné symptomy. Nicméně 
počet dostupných randomizovaných studií je menší 
a  jejich trvání je kratší než u  ALA. Na  základě vý-
sledků studie BENDIP je vhodná dávka benfotiami-
nu po  prvních šesti týdnech 300 mg dvakrát denně. 
Zda by tato dávka měla být udržována během dlou-
hodobé léčby je aktuálně zkoumáno ve studii BOND, 
v níž se hodnotí účinek 12měsíční léčby benfotiami-
nem v dávce 300 mg dvakrát denně na morfometric-
ké, neurofyziologické a  klinické ukazatele u  jedinců 
s DM 2. typu a mírnou až středně závažnou sympto-
matickou DN.

Acetyl-L-karnitin
U  lidí se metabolický podíl karnitinu skládá z  ne
esterifikovaného levokarnitinu (L-karnitinu) a este
rů acylkarnitinu, mezi nimiž převažuje aminoky-
selina acetyl-L-karnitin. Na  základě Cochranovy 
analýzy, byť byly hlášeny některé příznivé účinky 
na  bolest a  zlepšení prahu vibračního čití, neby-
ly prokázány přesvědčivé důkazy pozitivního vlivu 
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acetyl-L-karnitinu na snížení bolesti po šesti až dva-
nácti měsících léčby u lidí s DN.

Polynenasycené mastné kyseliny (PUFA)
Jedna starší studie prokázala příznivé účinky léčby 
kyselinou γ-linolenovou (GLA) po  dobu jednoho 
roku na  mnoho neurofyziologických a  klinických 
parametrů u jedinců s DN. Ovšem v recentní 12tý-
denní multicentrické studii porovnávající účinnost 
GLA (320 mg/den) a ALA (600 mg/den) u účastní-
ků s diabetem 2. typu a bolestivou DN se po 12 tý
dnech zlepšily jak neuropatické symptomy, tak bo-
lest, a  u  GLA byla navíc prokázána noninferiorita 
(srovnatelná účinnost) v  porovnání s  ALA při sni-
žování intenzity bolesti. K definitivnímu závěru, zda 
mohou být PUFA doporučeny pro léčbu DN, bude 
potřeba více studií.

Inhibitory aldózo-reduktázy
Inhibitory aldózo-reduktázy (ARI) cílí na  aktivaci 
polyolové dráhy. Nejslibnější látkou z rodiny ARI je 
epalrestat. V  tříleté randomizované otevřené studii 
byl epalrestat dobře tolerován a  zabránil zhorše-
ní mediánové rychlosti vedení motorických nervů, 
minimální latence F-vlny a  prahu vnímání vibrací 
ve srovnání s kontrolní skupinou s DN. Epalrestat je 
schválen k léčbě DN v Japonsku a Indii.

Aktovegin
Aktovegin je ultrafiltrát kravské krve, ze které byly 
odstraněny proteiny. Obsahuje více než 200 účinných 
látek. Multicentrická studie zahrnující 567  subjektů 
se symptomatickou DN, kteří dostávali intravenóz-
ně aktovegin (2000 mg/den) následovaný třemi 
tabletami aktoveginu denně (1800 mg/den) nebo 
placebem po  dobu 140 dnů, prokázala účinnost 
na  neuropatické symptomy a  VPT s  bezpečností 
podobnou placebu. Aktovegin je schválen pro léčbu 
DN v několika zemích.

Symptomatická léčba  – je indikována zejména 
ke zmírnění příznaků bolestivé DN.
	• Pregabalin  – ligand podjednotky α2-δ je lát-

ka s  nejvíce pozitivními studiemi s  minimálně 
30– 50% zlepšením neuropatické bolesti. V mno-
hých studiích byla prokázána závislost účinnosti 
na podané dávce (300 vs. 600 mg za den) a pre-
gabalin má na  rozdíl od  gabapentinu lineár-
ní, na  dávce závislou absorpci v  terapeutickém 
rozmezí (tedy 150–600 mg/den). Nežádoucí 

účinky pregabalinu se objevují spíše u  starších 
pacientů a  je možné jim zabránit nízkou počá-
teční dávkou a  postupnou titrací k  terapeutic-
kým hladinám. Pregabalin je dnes podle většiny 
doporučených postupů lékem první volby na bo-
lestivou formu DN. Obvykle začínáme léčbu 
dávkou 75 mg na noc, po 1–2 týdnech zvyšujeme 
na 150 mg/ den a dále ji titrujeme dle efektu a to-
lerance.

	• Duloxetin – selektivní inhibitor zpětného vstře-
bávání noradrenalinu a serotoninu. V multicent-
rických studiích byla prokázána účinnost tohoto 
preparátu v léčbě bolestivých forem DN, v jedné 
dlouhodobé studii však bylo pozorován vzestup 
HbA1c po léčbě duloxetinem oproti placebu.

	• Tapentadol  – jedná se o  centrálně působící 
opioid, agonistu µ-opioidního receptoru a  inhi-
bitor zpětného vstřebávání noradrenalinu. Tento 
preparát měl zpočátku velmi pozitivní výsledky 
z  randomizovaných studií, ale studie NeuPSIG 
neprokázala žádnou účinnost na neuropatickou 
bolest v porovnání s placebem, proto není tento 
preparát doporučován jako lék první ani druhé 
volby.

	• Gabapentin  – působí stejným mechanismem 
jako pregabalin, data z velkých randomizovaných 
studií ale nejsou jednotná, k dosažení účinnosti 
vyžaduje často velké dávky (1800–3600 mg/den).

	• Amitriptylin – nejčastěji užívaný preparát ze sku-
piny tricyklických antidepresiv. Podle poslední 
Cochranovy analýzy není dostatek důkazů pro 
jeho účinnost v léčbě DN, z klinických zkušenos-
tí ale jasně vyplývá jeho pozitivní efekt zejména 
na noční bolesti v kombinaci s gabapentinem. 

	• Venlafaxin – selektivní inhibitor zpětného vstře-
bávání noradrenalinu a  serotoninu, podobný 
účinek jako u  duloxetinu, ale účinnost o  něco 
nižší, méně dat z velkých studií.

	• Opioidy – Tramadol a Oxycodon – indikovány 
až jako léky třetí volby při nedostatečné účin-
nosti předchozích preparátů, vždy indikujeme 
na  omezenou dobu nebo pouze k  nárazovému 
užívání vzhledem k vysoké tendenci k závislosti.

1.6.2 	 Doplňková léčba

	• Vitaminy skupiny B  – podle recentních me-
taanalýz bylo pozorováno po  léčbě vitaminem 
B12 a  metylkobalaminem zlepšení bolesti a  pa-
restezie při DSPN, jiné studie byly ovšem bez 
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signifikantního zlepšení, kvalita důkazů podle 
Cochranovy analýzy je velmi nízká.

	• Kombinované preparáty  – léčba kombinova-
ným preparátem obsahujícím několik antioxi-
dačních látek: kurkumin, resveratrol a vitaminy 
B2 a  B6 vedla podle české multicentrické studie 
k  významnému poklesu bolesti měřené Visual 
Analog Scale a ke vzestupu kvality života podle 
standardizovaného dotazníku EQ-5D.

Závěr
Diabetická neuropatie je závažnou komplikací dia-
betu, která významně zvyšuje morbiditu pacientů 
a  zhoršuje kvalitu jejich života. Porucha senzitivi-
ty vede často ke  vzniku syndromu diabetické nohy 
a  nezřídka končí amputací dolní končetiny. Boles-
tivá forma periferní neuropatie je obtížně léčitelná 
a často vyžaduje kombinaci antikonvulziv a opiáto-
vých analgetik. Důkazy pro účinnost kauzální léčby 
diabetické neuropatie existují pouze v omezené míře 
a na malých souborech pacientů; jasný průkaz z vel-
kých dvojitě zaslepených randomizovaných studií 
zatím chybí.
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22 / Syndrom diabetické nohy
Vladimíra Fejfarová, Michal Dubský

Key points
	• Syndrom diabetické nohy je jednou z  nejzá-

važnějších pozdních komplikací diabetu, kte-
rá přispívá k vysoké morbiditě a mortalitě ne-
mocných.

	• Do syndromu diabetické nohy řadíme diabe
tické ulcerace, Charcotovu neuropatickou osteo- 
artropatii či patologické fraktury na noze nemoc-
ného s diabetem a neuropatií a/nebo ischemií.

	• Nemocní s  aktivním syndromem diabetické 
nohy nebo nemocní se syndromem diabetické 
nohy v  remisi, podobně jako pacienti ve střed-
ním a vysokém riziku této pozdní komplikace by 
měli být dispenzarizováni na specializovaných 
podiatrických ambulancích pro diabetiky.

Úvod

Vladimíra Fejfarová

Syndrom diabetické nohy (SDN) je definován jako 
infekce, ulcerace nebo destrukce tkání nohy u  pa
cientů s  nově zjištěným nebo dříve diagnostiko-
vaným diabetem, obvykle doprovázená distální 
neuropatií a/nebo ischemickou chorobou dolních 

končetin (ICHDK). Do této pozdní komplikace ob-
vykle řadíme diabetické ulcerace (neuropatické  – 
obr. 2.1a, neuroischemické a  ischemické etiologie), 
gangrény nohou (obr. 2.1b), Charcotovu neuropa-
tickou osteoartropatii (CNO; obr. 2.1c) a patologic-
ké zlomeniny.

Diabetické ulcerace jsou většinou výslednicí 
poruch nervových funkcí – konkrétně poruch mo-
torických, senzorických a  autonomních nervových 
vláken (obr. 2.2), které způsobují sudomotorickou 
dysfunkci vedoucí k  suchosti pokožky a  k  otevře-
ní AV spojek v oblasti mikrocirkulace, a  tím para-
doxně k  ischemizaci kůže. Motorická neuropatie 
zapříčiňuje atrofii svalů nohy. Neuropatie spolu se 
změnami tkání nohy způsobenými chronickou hy-
perglykemií vede k poruše biomechaniky nohy pro-
jevující se poruchou hybnosti kloubů a  kostí nohy 
(tzv. limited joint mobility – LJM), vznikem defor-
mit (kladívkových prstů, prominencí metatarzálních 
hlaviček, ztráty podélné či příčné klenby) s násled-
ným přetížením vybraných partií nohy. Vznikají 
hyperkeratózy a následně ulcerace v místech se zvý-
šeným plantárním tlakem. K  rozvoji diabetických 
ulcerací jistě přispívá i porucha prokrvení na úrovni 
makrocirkulace i mikrocirkulace.

Obr. 2.1 Příklady syndromu diabetické nohy – neuropatická ulcerace (a), gangréna prstů (b) a Charcotova neuropatická osteoartropatie (c); (archiv autorky)

(a) (b) (c)
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CNO je neinfekční zánětlivé destruktivní one-

mocnění kostních a  kloubních struktur na nohách 
pacientů s  těžkou distální senzomotorickou a  auto-
nomní neuropatií. Během CNO dochází k lokálnímu 
odvápnění a patologickým deformitám či frakturám 
kostí v postižené oblasti, případně k subluxacím nebo 
luxacím kloubů. Existuje mnoho teorií vysvětlují-
cích možný mechanismus vzniku CNO. Podle jedné 
z nejznámějších vlivem ztráty vnímání propriocepce 
a bolesti v kombinaci s opakovanými mechanickými 
traumaty dochází k destrukci kostí. Další z mnoha te-
orií tvrdí, že důvodem destrukce kostí je autonomní 
neuropatie s otevřením AV shuntů v mikrocirkulaci, 
které postupně vedou k hyperemii nohy a lokálnímu 
odvápňování postižených kostí, u  nichž přetížením 
následně dojde k destrukci kostí a kloubů nohy.

Léčba diabetických ulcerací a CNO je komplex-
ním procesem a může trvat řadu týdnů, ale i měsíců. 
Pokud dojde k  úspěšnému dohojení diabetických 
ulcerací nebo CNO, je třeba hovořit o  tzv. remisi, 
neboť u  více než 40 % nemocných dochází do jed-
noho roku k recidivě problému, a do tří let recidivují 
zejména diabetické ulcerace u více než 60 % pacien-
tů (obr. 2.3).

V  některých případech se může SDN manifes-
tovat nebo progredovat do akutního stavu zvaného 
diabetic foot attack, který je závažnou komplikací 

SDN a  je přirovnáván klinickým dopadem k akut-
ním kardiovaskulárním komplikacím (akutnímu 
infarktu myokardu nebo cévní mozkové přího-
dě). Pokud se ihned akutní SDN nezačne řešit, 
může v  průběhu několika hodin eskalovat až do 
končetinu nebo život ohrožujícího stavu. Akutní 
SDN může zahrnovat závažnou infekci s  nutností 
okamžité chirurgické intervence (obr. 2.4a,  2.4b) 
a  aplikace širokospektrých antibiotik v  útočných 
dávkách. Akutní SDN také zahrnuje akutní tepen-
nou nebo rychle progredující chronickou ischemii 
vyžadující promptní revaskularizaci (obr. 2.4c) 
a  aktivní CNO s  významnou nestabilitou skeletu 
spojenou s  rozpadem kostí a  kloubních struktur 
většinou na podkladě kombinace CNO a osteomye-
litidy. V  tomto případě přistupujeme k  okamžité 
imobilizaci postižené končetiny a  dle potřeby chi-
rurgickému výkonu a agresivní antibiotické terapii 
(obr. 2.4d).

Abychom předcházeli pokročilým komplikacím 
SDN, je nutné aktivně vyhledávat pacienty v riziku 
SDN a  ty následně řádně edukovat a dispenzarizo-
vat. K aktivnímu vyhledávání a následně „skórová-
ní“ pacienta v  riziku SDN je třeba mít k  dispozici 
několik informací – musíme vědět o diabetické neu-
ropatii, ICHDK, o vzhledu dolní končetiny – o pří-
tomnosti deformit, o  stavu po zhojené ulceraci, 

neuropatie

ulcerace

pokles tkáňového prokrvení

infekce

trauma

angiopatie

porucha imunity

hyperkeratózy
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Obr. 2.2 Patofyziologie vzniku diabetické ulcerace
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amputačním/resekčním výkonu a o přítomnosti ko-
morbidit (zejména chronického renálního selhání). 
Od míry rizika SDN se následně odvíjí doporučení, 
jak často provádět kontroly nohou a který lékař/spe-
cialista bude nemocného dispenzarizovat (tab. 2.1).

Podiatrická péče
Dispenzarizace nemocných se SDN nebo paci-
entů v  jeho remisi, podobně jako nemocných se 

středním nebo vysokým rizikem SDN by měla pa-
třit do rukou odborníků pracujících v  tzv. podia-
trických ambulancích určených pro diabetiky. Tyto 
odborné ambulance jsou definovány jako specia-
lizovaná pracoviště zaměřená na komplexní man-
agement SDN. Kromě tradiční diagnostiky a  léč-
by SDN a  dispenzarizace rizikových pacientů má 
podiatrická ambulance přispívat k  edukaci nejen 
pacientů, ale i  rodinných příslušníků, zdravotníků 

Obr. 2.3 Recidivy diabetických ulcerací (upraveno podle Armstrong DG, et al., 2004)
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a laické veřejnosti o problematice SDN a provádět 
pravidelné audity dostupnosti a kvality podiatrické 
péče atd. (tab. 2.2).

Podiatrické ambulance jsou několikastupňové, 
přičemž minimální model (1. stupeň) podiatrické 
ambulance je zajištěn lékařem vyškoleným v  po-
diatrii (nejčastěji diabetologem nebo chirurgem) 
a  podiatrickou sestrou  – všeobecnou sestrou certi-
fikovanou v  oboru podiatrie. Druhý stupeň, inter-
mediální model, je rozšířenou verzí prvního stupně. 
Oba stupně podiatrií mohou fungovat jak v  módu 
soukromých ambulantních provozů, tak při nemoc-
nicích. Podiatrická centra patřící mezi terciální po-
diatrie (třetí stupeň podiatrií), která existují v rámci 
větších krajských, fakultních nemocnic nebo spe
ciálních center, poskytují kromě základní podia
trické péče i  superkonziliární služby, edukují další 
zdravotnické pracovníky, sbírají statistická data, 
provádí výzkum a snaží se implementovat nové dia-
gnostické a terapeutické postupy do klinické praxe.

Dané ambulance musí být personálně, prosto-
rově a  vybavením řádně zajištěny. První stupeň 
podiatrické ambulance vyžaduje spolupráci diabe-
tologa/endokrinologa, podiatrické sestry, chirurga 
a protetika. Ambulance by měly mít návaznost na 

angiologické, radiologické, intervenční radiologic-
ké,  mikrobiologické, chirurgicko-ortopedické, in-
terní pracoviště apod. Nicméně v rámci terciálních 
center je toto nezbytností. Minimální prostorové 
vybavení podiatrické ambulance pro diabetiky za-
hrnuje ošetřovnu a  prostory věnované pro cévní 
a neurologické vyšetření, pro edukaci a pro prote-
tiku, výhodou je zákrokový sálek. Z instrumentál-
ních vybavení je třeba mít dostupné vybavení pro 
lokální ošetření ran a lokální terapii, pomůcky pro 
základní orientační cévní a neurologické vyšetření 
(ladičku, monofilamenta, doppler, ultrazvuk, kožní 
teploměr), s výhodou bioteziometr, pletysmografii 
nebo přístroj na stanovení transkutánní tenze kys-
líku. Ambulance by měla být vybavena modely na 
preventivní obouvání a odlehčení, edukačními ma-
teriály atd.

Nutnost zřízení sítě podiatrických ambulancí 
jasně dokládají studie, které prokázaly, že multidis-
ciplinární přístup v péči o podiatrického pacienta je 
tou správnou volbou. Jedna z prvních studií kolegů 
z Velké Británie jednoznačně prokázala, že zavedení 
kvalitní podiatrické péče je schopno pomoci dohojit 
86 % neuropatických a 72 % ischemických lézí. Prá-
vě díky spolupráci podiatrů, diabetologů s cévními 

Tab. 2.1 Skóring rizika syndromu diabetické nohy

Kategorie Riziko ulcerace Charakteristika pacienta Četnost kontrol
Kdo  
dispenzarizuje?

0 velmi nízké bez DPN a ICHDK jednou ročně ošetřující lékař / diabetolog
1 nízké DPN nebo ICHDK každých 6–12 měsíců ošetřující lékař / diabetolog / podiatr
2 středně závažné DPN + ICHDK nebo DPN + deformita nohy 

nebo ICHDK + deformita nohy
po 3–6 měsících podiatr

3 vysoké DPN nebo ICHDK a jeden faktor nebo více 
z následujících:
•	 anamnéza ulcerace
•	 amputace (nízká/vysoká)
•	 ESRD (end stage renal disease)

po 1–3 měsících podiatr

DPN – diabetická polyneuropatie, ICHDK – ischemická choroba dolních končetin, ESRD – terminální fáze renálního selhání

Tab. 2.2 Náplň činnosti podiatrických ambulancí

Léčebné aktivity Provozní aktivity
Výzkumné  
a organizační aktivity

•	 určení vysoce rizikových pacientů
•	 edukace 
•	 dispenzarizace rizikových pacientů 
•	 vyšetření a léčba diabetických ulcerací a CNO
•	 další sledování pacientů se SDN v remisi 

•	 vytvoření multidisciplinárního týmu
•	 konzultační činnost pro jiná centra
•	 edukace a praktická výuka zdravotníků
•	 řešení urgentních problémů se SDN

•	 vytvoření standardů péče
•	 osvěta podiatrické problematiky
•	 sběr a hodnocení statistických dat
•	 nové metody diagnostiky a léčby SDN 

a rizikových faktorů vedoucích k SDN
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chirurgy, intervenčními radiology a dalšími odbor-
níky jsme schopni redukovat počty amputací až 
o  36–86 %. Ideálně by měla být v  rámci každého 
státu vytvořena síť podiatrických ambulancí, které 
vzájemně kooperují, ale spolupracují i s  jinými od-
bornými zařízeními. Každá podiatrie by měla po-
krýt spádovou oblast se 100 000 obyvateli. V Česku 
máme aktuálně 38 funkčních podiatrických am-
bulancí, které ovšem v některých regionech nesta-
čí substituovat aktuální potřeby podiatrické péče. 
Na budování sítě podiatrií musíme soustavně pra-
covat.

Závěrem lze shrnout, že SDN je závažnou pozdní 
komplikací diabetu zvyšující morbiditu nemocného. 
Mnohdy lokální nálezy zejména ve smyslu akutního 
SDN mohou ohrozit nejen končetinu nemocného 
její ztrátou, ale mohou pacienta ohrozit i na životě. 
Jediným řešením, jak těmto tragickým koncům za-
bránit, je mít dostatečně rozsáhlou síť podiatrických 
ambulancí, která bude řádně dispenzarizovat nejen 
nemocné v  riziku SDN, ale zejména pacienty s  již 
plně rozvinutým SDN nebo se SDN v remisi.

2.1 	 Klasifikace syndromu 
diabetické nohy
Michal Dubský

Key points
	• Syndrom diabetické nohy má několik různých 

klasifikací; nejstarší Wagnerova klasifikace je stá-
le hojně užívaná v  praxi i  přes její nízkou kon-
zistenci a fakt, že nezohledňuje neuropatii a slu-
čuje v rámci jedné číselné řady hloubku defektu 
a gangrénu nohy.

	• Nejlepší klasifikace z  pohledu jednoduchos-
ti a  využití v  praxi je klasifikace WIfI, zejména 
k hodnocení ischemie.

	• Pro použití ve studiích je vhodná klasifikace 
TEXAS, klasifikace IDSA/IWGDF je výhodná 
především k posouzení infekce.

	• Klasifikace SINBAD má výhodu v  jednoduchos-
ti, a  proto se využívá v  rámci komunikace mezi 
zdravotníky anebo k  hodnocení mezinárodních 
auditů.

Úvod
Klasifikační systém je definován jako popisný ná-
stroj, který si klade za cíl rozdělit pacienty do skupin. 

Skórovací systém oproti tomu přiřadí stupnici, která 
zhodnotí různé faktory, ty se pak sloučí a  vznikne 
celkové (obvykle číselné) skóre, přičemž vyšší skóre 
je spojeno s  vyšším rizikem komplikací hojení de-
fektů. Klasifikací syndromu diabetické nohy (SDN) 
existuje celkově 28, ale reálně rozšířených a používa-
ných v praxi je pouze šest, které si na následujících 
řádcích rozebereme podrobněji.

2.1.1 	 Megittova–Wagnerova klasifikace

Wagnerova klasifikace je nejstarší klasifikací SDN, 
byla totiž publikována již v  roce 1981 (tab. 2.3). 
Tato klasifikace je dosud velmi rozšířena v  běžné 
praxi, zejména pro její jednoduchost. Je založena na 
hodnocení hloubky defektu a  přítomnosti infekce, 
slučuje však dohromady hloubku defektu s  ische-
mií. Wagner 0–3 je jasně definován hloubkou de-
fektu, kdy 0 je zhojená noha a 3 je hluboký defekt 
s  kostí na spodině, Wagner 4 je pak lokalizovaná 
gangréna jednoho nebo více prstů a 5 je gangréna 
celé nohy. Nelze tedy jednoduše odpovědět na otáz-
ku, zda je horší Wagner 3 nebo 4, proto je tato klasi-
fikace poněkud nekonzistentní, navíc nezohledňuje 
neuropatii.

Tab. 2.3 Wagnerova klasifikace

Stupeň Popis léze
0 bez ulcerace, rizikový nález – deformita
1 povrchová ulcerace (zasahující do dermis)
2 hlubší ulcerace zasahující do subkutánní tukové vrstvy 

bez klinicky závažné infekce; ulcerace nepenetruje klouby 
a kosti

3 hluboká ulcerace s abscesem, rozsáhlejší flegmónou, 
osteomyelitidou nebo infekční artritidou, tendinitidou či 
nekrotizující fasciitidou

4 lokalizovaná gangréna – prsty, přední část nohy nebo 
pata

5 gangréna nebo nekróza celé nohy

2.1.2 	 TEXAS

V roce 1996 byla výzkumníky z University of Texas 
představena klasifikace TEXAS (tab. 2.4). Tato kla-
sifikace je komplexnější, protože používá jak čísla, 
tak písmena, a  je schopna velmi podrobně popsat 
defekt, proto se často využívá v  klinických stu
diích. Její jedinou nevýhodou je, že nezohledňuje 
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neuropatii. Čísla podobně jako u Wagnerovy klasifi-
kace hodnotí hloubku defektu – tedy 0–3 a písmena 
značí: A – bez ischemie a infekce, B – pouze infekce, 
C – pouze ischemie a D – jak ischemie, tak infekce.

Tab. 2.4 Klasifikace TEXAS

Stupeň 0 Stupeň 1 Stupeň 2 Stupeň 3
A pre- nebo 

postulcerativ-
ní léze, plně 
epitelizovaná

povrchový 
defekt 
nezahrnující 
šlachu, kloub 
ani kost

vřed se 
šlachou nebo 
kloubním 
pouzdrem na 
spodině

vřed 
penetrující 
dovnitř kloubu 
nebo se 
sondáží kosti 
na spodině

B infekce infekce infekce infekce
C ischemie ischemie ischemie ischemie
D infekce 

a ischemie
infekce 
a ischemie

infekce 
a ischemie

infekce 
a ischemie

2.1.3 	 SINBAD

Tato klasifikace byla představena v  roce 2008 a  její 
hlavní výhodou je jednoduchost. K  jejímu prove-
dení a  klasifikování pacienta se SDN není potřeba 
žádných přístrojů ani nástrojů a  za pouhé pomoci 
měřítka se dá použít kdekoliv na světě, jak v  nej-
modernějším výzkumném centru v  Americe nebo 
Evropě, tak v  nejmenší vesnici v  Africe. Název 
SINBAD vychází z počátečních písmen 6 hodnoce-
ných charakteristik defektu, a sice:
S 	 (site) – místo defektu ve středonoží nebo zado-

noží – pokud ano + 1 bod,
I 	 (ischemia)  – pacient má ICHDK – nehmatná 

a. dorsalis pedis – pokud ano + 1 bod,
N 	 (neuropathy) – neuropatie – pokud přítomna + 

1 bod,
B 	 (bacterial infection) – klinické známky bakteri-

ální infekce – pokud ano + 1 bod,
A 	 (area)  – plocha defektu  – pokud nad 1 cm2 + 

1 bod,
D 	 (depth) – hloubka defektu – pokud zasahuje do 

šlach a kloubů + 1 bod.
Celkově lze tedy při klasifikace SINBAD získat 

0–6 bodů, čím vyšší číslo, tím závažnější prognóza.

2.1.4 	 IDSA/IWGDF klasifikace

V roce 2012 byla Americkou společností pro infekč-
ní choroby (IDSA) a Mezinárodní pracovní skupinou 

pro diabetickou nohu (IWGDF) vytvořena nová kla-
sifikace zaměřující se primárně na hodnocení infekce 
u SDN (tabulka k této klasifikaci je uvedena v kapi-
tole o infekci), která byla následně revidována v roce 
2015. Tato klasifikace vychází z klasifikace PEDIS pu-
blikované v roce 2004, kterou se kvůli přílišné složi-
tosti nepodařilo více rozšířit. Tato klasifikace podrob-
ně popisuje přítomnost infekce jak pomocí lokálních, 
tak celkových známek infekce.

2.1.5 	 WIfI

V roce 2014 byla představena klasifikace WIfI, kte-
rá hodnotí defekt a stav dolní končetiny z pohledu 
tří faktorů  – wound (vřed), ischemia (prokrvení 
končetiny) a foot infection (infekce nohy; obr. 2.5). 
Hodnocení W je podobné jako u jiných klasifikací, 
tedy hloubka 0–3, ale v  popisu má navíc i  rozsah 
gangrény, což ostatním klasifikacím chybí. Ische-
mie je definována pomocí měření palcových tlaků 
nebo transkutánní tenze kyslíku (TcPO2), a  infekce 
nohy je také definována stupni 0–3 popsanými jako 
zjednodušená varianta klasifikace IWGDF/IDSA. 
Klasifikace WIfI je v posledních letech čím dál více 
využívána jak v  praxi, tak ve studiích pro relativní 
jednoduchost a  vysokou konzistenci. U  klasifika-
ce WIfI se ještě také používá tzv. kompoztní skóre, 
které je součtem všech tří komponent této klasifi-
kace a po vzoru kardiologického SCORE-2 se ještě 

Foot Infection (infekce)
0: bez známek infekce
1: mírná (≤ 2 cm zarudnutí)
2: střední (> 2 cm zarudnutí, hnis)
3: těžká (systémová infekce, sepse)

Wound (vřed)
0: bez defektu
1: malý defekt, bez gangrény
2: �hlubší defekt nebo  

gangréna prstu
3: �penetrující vřed nebo  

extenzivní gangréna

Ischemie
palcový tlak nebo TcPO2
0: ≥ 60 mmHg
1: 40–59 mmHg
2: 30–39 mmHg
3: < 30 mmHg

Obr. 2.5 Klasifikace WIfI



 

Vážení čtenáři, právě jste dočetli ukázku z knihy Komplikace diabetu a moderní trendy diabetologie. 

Pokud se Vám ukázka líbila, na našem webu si můžete zakoupit celou knihu. 


