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Souhrn: Pacienti se syndromem diabetické nohy jsou nej¢astéji indikovani k hospitalizaci pro nehojici se ulcerace nebo gangré-
ny v pfipadé zavazné infekce nebo kritické ischemie a v pripadé nutnosti rozsihlejsiho chirurgického zikroku. Syndrom diabe-
tické nohy je nejcastéjsi pricinou hospitalizace pacientt s diabetem, coZ potvrzuji i nase vlastni zkusenosti. Klinicky je chronic-
ka rana charaketerizovana tim, e se nehoji déle nez 4 tydny. Castymi pfi¢inami obtizného hojeni jsou ischemie a rekurentn{ trau-
ma pii nedostatecném odlehéeni rany; ke chronicité vedou také prolongovany zanét a infekce. Infekce je jednou z hlavnich pfic¢in
prolongované hospitalizace pacienttl. U chronické rany dochdzi lokdlné napt. k poklesu rtistovych faktort a ke vzestupu tkario-
vych protedz. Proces hojeni rny je kaskddou vzdjemné propojenych reakci zahrnujicich infekéni a zdnétlivé faktory. Vyzkum
v této oblasti vedl ke koncepci vlhkého hojeni ran, k pouZiti riistovych faktorti a koznich nahrad ziskanych bioinzenyrskymi
technikami. Sami mdme u pacientt s diabetickou nohou dobré zkusenosti s pouzitim kozni nahrady ve formé xenotransplanta-
tu. Metaanalyza hodnotici lokalni terapii vyzdvihuje pfedevsim odlehceni pomoci kontaktni fixace, mechanické ocisténi rany -
debridement a pouziti koznich ndhrad - pro tyto metody existuji jednoznacné ditkazy o tcinnosti ve studiich. Novou metodou,
kterou zavadime v 1é¢bé diabetické nohy, je také 1é¢ba podtlakem, tzv. VAC (vacuum assisted closure). Zakladnim principem te-
rapie pacientt se syndromem diabetické nohy za hospitalizace je jeji komplexnost - vynechani kterékoli soucdsti 1écby, napf.
odlehcenti, 1écby infekce nebo ischemie, mtize prispét k selhani celé terapie.
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Healing of skin lesions in diabetic foot syndrome during hospitalization

Summary: Wound healing during the diabetic foot disease is indicated to in-patient treatment in case of non-healing wound,
in case of serious infection and/or critical ischemia and in case of necessity of surgical treatment. Diabetic foot disease is the
main reason for in-patient treatment of people with diabetes, which our experience confirms. Chronic wound is characterised
by non-healing for at least 4 weeks. Ischemia and recurrent trauma caused by incomplete off-loading, prolong inflammation
and infection are the main reasons for difficult healing of chronic wound. Infection is also leading cause for prolonged hospi-
talisation of patients with diabetic foot disease. Local decrease of grow factors and increase of tissue protease are characteristics
of chronic wound. The process of wound healing is characterized by a cascade of interrelated events involving infection and
inflammatory factors. The results of these investigations led to the moist wound healing concept and use of growth factors and
bioengineered skin substitutes. We have good experience with the use of xenotransplant skin substitues in the treatment of
diabetic foot. Off loading techniques including total contact casting, local therapy by debridement and skin substitutes had the
best evidence based efficacy. We are introducing new method of the treatment of diabetic foot - VAC - vacuum assisted closu-
re. The fundamental principle in the therapy during in-patient period, is comprehensive approach; the omitting of any of the
principle of the therapy - e.g. the off-loading of the ulcers, the infection and ischemia control, may contribute to its failure.

Key words: diabetic foot disease - chronic wound treatment - foot infection
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Pacienti se syndromem diabetické no-
hy jsou nejcastéji indikovani k hospi-
talizaci pro nehojici se ulcerace nebo
gangrény v piipadé zavazné infekce
nebo kritické ischemie a v pripadé
nutnosti rozsdhlejsiho chirurgické-
ho zédkroku. Ze zkusenosti s lécbou
pacientt se syndromem diabetické

nohy vyplyva, Ze ulcerace casto pre-

chazeji do chronicity, protoze je na-

ruSen normalni proces hojeni ran.

Ke klinické charakteristice chronic-

ké rany patii:

* rana se nehoji déle nez 4 tydny

* Castd je ischemie nebo rekurentni
trauma pii nedostate¢ném odleh-
ceni rany

* ke chronicité vede prolongovany
zanét a infekce

* lokalné dochazi napt. k poklesu
rastovych faktora a vzestupu tka-
novych proteaz.

Infekce u syndromu diabetické nohy
Infekce diabetickych ulceraci je nej-

vev s,

castéj$im diivodem pro hospitali-
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zaci pacientli se syndromem dia-
betické nohy a v mnoha pripadech
je i hlavni pfi¢inou amputaci [1].
K infekei ohrozujici koncetinu a vy-
zadujici nutné antibiotickou lécbu
[2-4] patii hlubsi ulcerace presahuji-
ci plantarni fascii (tj. ulcerace stupné
Wagner 3). Parcidlni gangréna (tj.
stupent Wagner 4) je ve vétsiné piipa-
du rovnéz infikovdna. Antibiotickou
lé¢bu povazujeme za nevyhnutelnou
zejména v periopera¢nim obdobi ¢i
v obdobi kolem revaskulariza¢nich
zdkrokti. Rozhodnuti, ve kterych
pripadech a jak dlouho lé¢it infekci
u pacienta se syndromem diabetické
nohy, je v nékterych pfipadech obtiz-
né a vyzaduje zkusenosti [5].

Infekce ohrozujici koncetinu je cha-
rakterizovdna rozsihlejsi flegmé-
nou, hlubsi ulceraci (Wagner 3 ne-
bo 4, 5) s pritomnosti osteomyeli-
tidy, abscesu, tendinitidy, artritidy
pripadné s nekrotizujici fasciitidou.
Faktory vztahujici se ke $patné spo-
lupraci pacienta s lécbou nebo ke
$patné kompenzaci diabetu, opa-
kované infekce s rezistenci na anti-
biotika ¢i imunosuprese mohou
zhorSovat prognézu i méné zavaz-
nych lokalnich infekci. Infekce
ohrozujici koncetinu vyzaduje oka-
mzitou hospitalizaci pacienta.

Infikovana diabetickd noha je indi-
kovand k hospitalizaci v nasleduji-
cich situacich:

1. zavaznéjsi infekce lokalni:

* flegmoéna presahujici 2 cm

¢ absces, tendinitis, artritis, nekro-

tizujici fasciitis

* vlhkd gangréna

* osteomyelitis
2. celkové projevy infekce

(teplota, zanétlivé markery - CRP,

hyperglykemie)

3. obtiznd ambulantni antibioticka
(ATB) lécba - alergie na ATB, ne-
snasenlivost perordlnich ATB, ne-
citlivost na p.o. ATB

4. nonkompliance pacienta s lécbou
- uzivani lékt, lokalni terapie,
odlehceni
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5. kritickd ischemie koncéetiny, nut-
nost chirurgického zasahu

Patofyziologie hojeni ran

Hojeni ran je proces odpovédi tkané
na poranéni a obnovy tkdné [6]. Jed-
né se o komplex biologickych proce-
st zahrnujicich chemotaxi, buné¢nou
reprodukci a obnovu mezibunééné
tkané, proces neovaskularizace a re-
modelaci jizvy. Mnohé z téchto pro-
cesii nejsou dostatecné objasnény.
Zikladni tfi fize hojeni ran - za-
nétlivé stadium, granula¢ni stadi-
um s fibroplazii a stadium matu-
race s reepitelizaci a remodelaci -
jsou kontroloviny predevsim riisto-
vymi faktory [7]. Ristové faktory
mohou zisadné ovlivnit hojeni ran
a spolu s genovou terapii jsou pred-
métem intenzivniho vyzkumu. V &as-
ném zanétlivém stadiu (stadiu koa-
gulace) dochézi po poranéni k vazo-
konstrikei a k pfechodnému uzavreni
rany trombem. Trombocyty jsou po
poranéni aktivovany kontaktem s ko-
lagenem v subendotelidlnich cévnich
vrstvach a zahajuji koagulaci. Lokal-
ni vazokonstrikce je podminéna ze-
jména serotoninem a tromboxanem,
vazodilatace umoznujici zvySeni cévni
permeability a prechod dalsich krev-
nich elementt do mista poranéni je
iniciovdna histaminem. V dalsi fazi
zanétlivého stadia ptisobi zanétlivé
chemoatraktanty na neutrofily, kte-
ré predevsim fagocytuji bakterie
(produkuji volné kyslikové radikaly
a lyzozomdlni enzymy). Neutrofily
vsak nejsou povazovany za nejdlezi-
téj$i bunécné elementy v hojeni ran,
mnohem diilezitéjsi role prislusi mo-
nocytim-makrofigiim. V pozdéjsi
fazi zanétlivého stadia jsou neutrofi-
ly odstrariovany tkarnovymi makro-
fagy. Monocyty se preménuji v za-
nétlivém lozisku na makrofagy a pfi-
blizné tieti den po poranéni prebiraji
hlavni roli v procesu hojeni. Makro-
fagy fagocytuji bakterie a poskoze-
nou tkan v rané (debris). Makrofigy
reguluji produkci rastovych faktort
(napf. platelet-derived growth factor

- PDGF, tumor necrosis factor - TNF,
transforming growth factor-B - TGF B).
Postupné dochazi k aktivaci fibrob-
lastt, endotelii, lymfocyttt a kerati-
nocytt a zanétlivé stadium prechézi
postupné do granulacniho stadia.
V granula¢nim stadiu zacinajicim
asi paty den po poranéni dochdzi
k aktivaci keratinocyti, fibropla-
zii a angiogenezi. Fibroblasty pro-
dukuji extraceluldrni matrix sloze-
nou z glykosaminoglykant a pro-
teoglykanti (strukturalnich proteina
kolagenu a elastinu a proteinti kon-
trolujicich bunéénou adhezi, jako
jsou fibronektin a laminin). Angio-
geneze je proces vedouci k obnoveni
krevniho zasobeni rdny. Fibronektin
tvofi sit, po niz se mohou pohybovat
fibroblasty, a je také podstatny pro
aktivaci angiogeneze a epitelizace.
Vlastni angiogeneze je nastartovana
fibroblastovym ruastovym faktorem
(FGF). Endotelialni bunky proliferu-
ji a migruji v riné. Hypoxie stimuluje
angiogenezi, paralelné produkuji
endotelie cytokiny. Granulocyty i ma-
krofdgy produkuji rovnéz cytokiny
a protedzy, které degraduji poskoze-
nou tkdn v rdné. Maturacni sta-
dium zac¢ina reepitelizaci tak, zZe ke-
ratinocyty migruji z okraja rdny po-
dél kolagennich a fibronektinovych
vldken jiz béhem zanétlivého a gra-
nula¢niho stadia. Maturace a remo-
delace jizvy probihd béhem mésict
a hlavni roli maji hyaluronidézy, ko-
lagendzy a elastdzy. Hyalurondt tvo-
fici provizorni matrix v granulaéni
tkdni je nahrazen dermatansulfitem
a chondroitinsulfitem.

Znalosti o procesu hojeni ran se
vyuziva nejen pfi studiu poruch jed-
notlivych procestt u pacientt se
syndromem diabetické nohy, ale pre-
devsim ke zlepSeni terapie. Prosadila
se koncepce, Ze lokalni terapie tvo-
fici vlhké prostredi, urychluje ho-
jeni. VIhké prostiedi mtize podporo-
vat viabilitu bunék a umoziovat jim
modulaci, proliferaci a produkei cy-
tokint. Je-li akutni rdna prekryta
okluzivnim obvazem, stoupd uvolno-
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vani proteolytickych enzymi vcetné
kolagenaz (matrix degradujicich me-
taloproteindz) urychlujicich autoly-
ticky debridement a potencujici mig-
raci keratinocytt z okraji rdny ve-
douci k reepitelizaci. Sekret z rany
pod okluzivnim obvazem stimuluje
in vitro fibroblasty i endotelie [8]. Ho-
jeni akutnich ran u pacienttl s diabe-
tem muze byt komplikovano infekci.
Hojeni chronickych ran ve vlhkém
prostredi okluzivniho kryti je u paci-
entt s diabetem také problematictéj-
$i. Sekret z chronické rany se lisi od
sekretu z rany akutni a mtize mit na-
opak inhibi¢ni vliv na bunéénou
proliferaci [9]. Hlavni obavy z oklu-
zivniho kryti u chronickych diabe-
tickych ulceraci jsou podminény
moznosti $ifeni infekce. Vysledky
studii jsou v tomto ohledu velmi
rozporuplné a vétsi nadéje se vklada-
ji v oblasti lokélni terapie predevs§im
do pouziti raistovych faktora a koz-
nich ndhrad ziskanych technikami
biologického inZenyrstvi, predevsim
kultivaci autolognich fibroblast
a keratinocytti [10].

Aktivace hoieni chronickych ran
Aktivace hojeni chronické rany
predstavuje vytvofeni optimalniho
prostredi v rdné a v jejim okoli. Kla-
sickymi technikami jsou ¢isténi rdny
pomoci debridementu, revaskulari-
zace, zmens$eni edému, odlehéeni ré-
ny a terapie infekce.

Aktivace hojeni chronické riny
pomoci lokalniho ¢isténi - debri-
dementu patii k tém, pro néz exis-
tuji jednoznac¢né diikazy o Gc¢innosti
ve studiich [11].

Rozezndvame nasledujici zptisoby
debridementu [6]:

* chirurgicky neboli ostry az ulce-
rektomie, méni biologii chronické
rany na akutni

* autolyticky - potencuje vlastni en-
zymy pomoci vlhkého prostiedi

» pomoci topickych antiseptik -
- chlorhexidin, jéd, slabé kyseliny,
preparaty Ag a Cu. Cl a peroxid
mohou mit toxicky efekt na hojeni

* topicka antibiotika

* enzymaticky - kolagenazy, kolagen,
streptokindza

* mechanicky - vlhka gaza, keera se
necha prischnout, irigace za vyso-
kého tlaku, hydroterapie, ultrazvu-
kové techniky

* biologicky - sterilni larvy, prekryti
hydrokoloidy; vhodné i pro suché
gangrény.

Jednim z novéjsich zptisobti biolo-
gického debridementu je larvalni lo-
kalni lécba rany [12]. ,Maggot the-
rapy“ (larvy specielniho druhu mou-
chy Lucilia sericata) se uplatiiuje pri
c¢isténi nekrotickych ran s hojnym
sekretem. Larvy se aplikuji pfimo do
rany asi na 4 dny a prekryvaji spe-
cidlnim krytim. Larvy ¢isti pouze de-
vitalizovanou tkan, neporusuji zdra-
vou tkar a granulace. Mechanizmem
ucinku larvélni terapie je predevsim
enzymatické zkapalnéni nekrotické
tkdné a straveni patogennich orga-
nizmt. Pohybem larev se stimuluje
produkce serézniho exsudatu, ktery
odplavuje bakterie, a tvorba granu-
la¢ni tkané. Alkalizace rany zlepsuje
terapeuticky efekt. Hlavni indikaci
larvalni lécby jsou nekrotické infiko-
vané rany - napf. syndrom diabe-
tické nohy, bércové viedy, dekubity,
popéleniny. Kontraindikaci jsou ra-
ny komunikujici s télnimi dutinami
nebo organy, rany v blizkosti velkych
cév a zvysené riziko krvaceni. K neza-
doucim d¢inkéim patfi nepfijemné
vnimdni pohybu larev az bolest v ra-
né, vzacné alergie ¢i krvaceni z rany.
Armstrong et al [13] zjistili, ze larval-
ni terapie vedla k signifikantné krat-
$imu hojeni diabetické nohy (18 vs
22 tydnt), ke 3krat mensi potiebé
amputaci a ke krat$i dobé antibio-
tické terapie (86 vs 126 dni v kon-
trolni skuping).

Dal$im problémem hojeni chro-
nickych ran je ischemie a hypoxie.
Ischemie limituje hojeni - revaskula-
rizace je proto pro hojeni chronic-
kych ran klicova. Je prokazana kore-
lace mezi transkutdnni tenzi kysliku
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a hojenim rany [14,15]. Paradoxné
muze ale nizka tenze kysliku stimu-
lovat proliferaci fibroblastt a synté-
zu rustovych faktorti [16]. Hyperba-
rickd komora (HBO) mitize stimulo-
vat hojeni pomoci riistovych faktort
(VEGEF), avsak dukazy nejsou dosta-
te¢né. Selhavé-li hojeni chronické ri-
ny, je mozné zkusit lécbu HBO nebo
prostaglandiny, zejména u hlubokych
ischemickych ran [11].

Hojeni chronické riny je nepfizni-
vé ovlivnéno také edémem a hydra-
taci rany [6]. Cilem je zmensit edém
pfi udrzeni dostatecné hydratace ra-
ny, protoze edém potencuje infekci
a intersticidlni tekutina z chronické
rany blokuje bunéénou proliferaci
a angiogenezi. Edém lze zmensit ne-
gativnim tlakem nebo kompresi. Ob-
vazy maji mit dostatecnou absorp¢-
ni kapacitu pro intersticidlni tekuti-
nu nebo maji byt ¢asto ménény.

Ke klasickym zptisobum aktivace
hojeni syndromu diabetické nohy
patii odlehceni ulceraci, pro které
rovnéz existuji jednozna¢né dukazy
o ucinnosti ve studiich [11]. Pomér-
né recentné byla publikovana prace,
ktera prokazala vliv terapie kontakt-
ni sddrovou fixaci (TCC) na histopa-
tologické zmény u neuropatické
ulcerace [17]. Po 20 dnech lécby ulce-
raci bez zndmek ischemie a infekce
pomoci TCC doslo ve srovnani se
skupinou nelé¢enou odlehéenim po-
moci TCC ke snizeni histologickych
znamek zanétu a k akceleraci repara-
tivniho procesu. Semikvantitativni
analyza prokazala histologické znam-
ky hyperkeratézy, fibrézy, zanétu
a bunééného detritu ve skupiné
s ulceraci bez odlehéeni a novotvor-
bu adnex, kapilar a granula¢ni tkané
u skupiny léc¢ené odlehc¢enim TCC.

Mechanizmus utinku lokalnich
prostiedka uZivanych k terapii
chronickych ran

Optimalni fyzikalni a chemické
vlastnosti nejsou jasné a zatim neni
jednoznacné, které kryti je opti-
malni. Zlatym standardem ztstava
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odlehceni rdny a mechanické ¢isténi
- debridement.

Nové déleni lokalnich prostredka [6]:

¢ filmy (povrchové ulcerace, kozni
néhrady)

* pény (absorpéni vlastnosti, mecha-
nicka ochrana)

* hydrogely (90 % voda + polymery,
debridement)

* hydrokoloidy (podpora hojeni, ale
i riziko infekce)

* algindty (vlastnosti podle obsahu
Ca a Na alginartu, absorbuji exsu-
dat, maji hemostaticky efekt; de-
graduji se, ale nékdy vyschnou
a brani drenazi)

* hydrofibres (moduluji vlhkost ra-
ny a faktory hojeni).

Nové techniky jsou zaméfeny na
biologii riany a zahrnuji pouZiti
ristovych faktord, dermadlnich
a epidermalnich $tépti a perspek-
tivné i kmenové buriky.

Modulaci abnormdlni biologie
rany mohou ovliviiovat nésleduji-
ci moderni zplisoby lokalni lécby
[19-23]:
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e rastové faktory - napt. PDGF

* matrix replacement - kyselina hya-
luronova - miize stimulovat fibro-
blasty a tvorbu ECT; podobny
efekt - lyofilizovany kolagen

* modulace enzymt - inhibitor
MMP (napf. Promogran)

e kmenové buriky - pluripotentni
(z kostni dfené), které se mohou
diferencovat na fibroblasty, endo-
telidlni buniky a keratinocyty

° genova terapie - napf. plazmid
DNA s genem pro VEGF

* nadéjné se zdaji byt predevsim Bi-
layered bioengineered skin substi-
tues (BBSS).

Porucha hojeni rdny muize byt
ovlivnéna snizenou expresi rtistovych
faktorti nebo jejich zvySenou proted-
zovou destrukci. Mezi vyznamné
endogenni rtistové faktory pri hojeni
ran patii PDGF, FGF, TGF B, EGF
apod. K novym technologiim [6]
patii napf. Platelet Relesate (PR)
a CT-102 (aktivovany destickovy su-
pernatant, obsahujici fadu risto-
vych faktort).

Autologni in vitro kultivované
kozni transplantaty jsou pripraveny

Obr. 1. Vlastni zkuSenosti s 1é¢bou
xenotransplantatem.

z pacientovych fibroblastt, které se
kultivuji in vitro v trojrozmérné
matrix - biomaterialu z hyaluronové
kyseliny. Aplikace kozniho trans-
plantitu z autolognich keratinocytt
kultivovanych in vitro na laserem
mikroperforované membrané veétsi-
nou navazuje na terapii predchozi.
V na$i podiatrické praxi zatim
zku$enosti s témito preparaty nema-
me. Pomérné casto pouZzivime xe-
notransplantity z veprové kuze,
které maji velmi dobry efekt na pod-
poru granulaci a epitelizaci (obr. 1).
Je nutné je aplikovat na ranu, kterd
nejevi znamky akutni infekce - pre-
devsim nedochdzi k hnisavé sekreci
ani neni okolni vyraznéjsi flegména
¢i edém. Kultivacni nélez neni roz-
hodujici, pokud je ale v rané jasny
patogen, je nutné celou terapii xeno-
transplantitem zajistit i adekvatni
lécbou antibiotiky. Podobné je nutné
zajistit, aby xenotransplantat byl tr-
vale odlehcen, tj. pacient nesmi na
rdnu $ldpnout ani na ni nesmi nic
tlacit. Nejcastéji to znamend vybavit
pacienta pojizdnym kieslem nebo
alespon terapeutickou obuvi a pod-
paznimi berlemi. Vymény xenotrans-
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Obr. 2. VAC (Vacuum Assisted
Closure) — 1é¢ba ran fizenym

podtlakem.

plantitu provadime v priméru po
3-10 dnech, jeho aplikace musi byt
provedena odborné a velmi peclivé tak,
aby tvar mirné prekryval obrysy rany
a aby nedoslo k dalsi infekci rany. Xe-
notransplantat musi byt trvale zvlh-
¢ovan nejcastéji iontovymi roztoky.

VAC (Vacuum Assisted Closure) terapie —
nova lécba urychlujici hojeni ran

VAC zlepsuje hojeni ran lokalni
aplikaci podtlaku [24,25]. VAC lo-
kalni podtlak se aplikuje na ranu, na
lalokovou plastiku ¢i tranplantatc
(obr. 2). Distribuce podtlaku napo-
méha sekreci tekutiny z rdny a sti-
muluje rast granulaéni tkané i adhe-
zi lalok: ¢i $tépi.

Indikace k této 1é¢bé:

¢ chronické oteviené rany (venosta-
tické ulcerace, diabetické ulcerace,
tlakové ulcerace - dekubity a ische-
mické ulcerace)

* akutni a traumatickd poranéni

¢ subakutni rdny (napf. pooperaéni

dehiscence)

$tépy a lalokové plastiky.

Kontraindikace k této lé¢bé:
* pistéle do télnich dutin nebo
organt
nekrotické tkané a eschary (pred
debridementem)
* nelécend osteomyelitis
* malignita v rdné.

Opatrnosti je tfeba pfi riziku krva-
ceni, napf. u pacientii na antikoagu-
lanciich a pfi obtizném stavéni krva-
ceni z rany.

Terapie VAC se ma pouzivat ale-
spon po dobu 22 z 24 hodin. Soucds-
ti je 1é¢by je u diabetickych ulceraci
komplexni terapie (odlehceni, lé¢ba
infekce, kompenzace DM, vyziva
apod). Nutny je dtkladny debride-
ment rany a pfipadné agresivni lécba
osteomyelitidy. Rdna musi byt ob-
klopena dostateénym mnozstvim
tkané (alespon 2 cm) tak, aby bylo
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zajisténo vakuum. Dale musi byt ra-
na dostatecné oteviend, aby byla za-
jisténa drendz. Zpocatku muze rana
zrudnout, postupné se ale hoji. Vy-
sledky VAC terapie u syndromu dia-
betické nohy ve studii Armstronga et
al [24] prokazaly, ze:

¢ doba aplikace VAC terapie byla
v praméru 4,7 tydnt, a to az do
pokryti celé rany granulaéni tkdni
bez viditelnych $lach, kloubnich
pouzder ¢i kosti

doba hojeni byla individudlni,
v praméru 8 tydnii

komplikacemi pfi hojeni ran byly
macerace okoli rany v 19 %, fleg-
moéna ve 3,2 % a hluboka infekce
ve 3,2 % - 90,3 % ran se po VAC
zhojilo, i kdyz pred touto terapii by-
la priimérna doba lécby 25 tydna
* 9,7 % ran vyzadovalo amputaci.

Vlastni zkuSenosti s terapii VAC
v IKEM mame dosud omezené. Indi-
kovano bylo 6 pacientt, priimérna
doba terapie byla 16 dni. Doslo ke
zmens$eni plochy ulceraci o 17 % a ke
zlepSeni granulaci. Jeden pacient
prerusil 1écbu pro progresi infekee,
u dal$iho ustoupily nepfijemné pa-
restezie v koncetindch po tpravé pa-
rametra podtlaku.

Prostiedek Typ rany
Polymery ?
Algindty Povrchova
Hydrogel Hluboka
neinfik. neisch.

Hyaluronan ?
Promogran Povrchova
Dermagraft Povrchova
BBSS Povrchova,

nehojici se

Pocet osob Utinek

19 Absorpce exudatu

127 Absorpce exudatu,
aktivace makrofagu

10 Absorbce exudatu

? Migrace keratinocytt
138 redukce protedz
156 Produkce cytokint

a zlepSeni migrace

121 Matrix bov., vlastni
keratinocyty a fibroblasty

Tab. Metaanalyza publikovanych randomizovanych klinickych studii zamérenych na tcinnost lokal-
nich prostfedki hojeni ran (upraveno dle 11).

Vysledky Utinnost
redukce plochy po 2 més. 2
kontroly delsi hojeni
75 % nic, zbytek 2
redukce plochy
Redukce plochy 2
i doby hojeni
Ocekavané vysledky ?
Nic u chronickych ran 3
Zlepseni, zvl. 1
u chronickych ran
Zlepseni hojeni 1

Vysvétlivky: 1 — jasny pritkaz vicinnosti ve studiich, 2 — nékolik randomizovanych studii prokdzalo slibné vysledky, ale dalsi studie jsou nutné
k provévent vicinnosti, 3 — iicinnost metody nebyla provévena nebo je zaloZena na velmi malém poctu pacientii
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Zavérem mizeme shrnout, Ze
syndrom diabetické nohy je tieba
1écit vidy komplexné, opomenuti
kterékoli soucasti lécby ma za na-
sledek zpomaleni hojeni nebo zhor-
$eni ulcerace a zbyte¢né amputace.
Zejména zduraznujeme dvé nezbyt-
né soucasti komplexni 1é¢by, které se
v praxi nej¢astéji opomijeji: odlehceni
ulceraci a ti¢innou dostate¢né dlou-
hodobou antibiotickou 1é¢bu. Ne-
zbytné je také vzdy pfi podezfeni na
cévni etiologii se pokusit o revasku-
larizaci. Dostate¢né dtikazy ti¢innos-
ti lokédlni terapie na hojeni syndro-
mu diabetické nohy ve studiich exis-
tuji pro debridement, v posledni
dobé i biologicky, a odlehceni kon-
takeni fixaci. Mezi nadéjné zptisoby
lokélni 1écby patii zejména ndhradni
kaze ziskané bioinzenyrskymi tech-
nikami (tab). Vlastni dobré zkuse-
nosti mame s hojenim ran pomoci
lokalni aplikace podtlaku VAC a po-
moci xenotransplantatt.

Prace byla podpofena vyzkumnym zamé-
rem MZO 00023001.

Literatura

1. Eneroth M, Larsson J, Apelqvist J.
Deep foot infections in patients with
diabetes and foot ulcer: an entity with
different characteristics, treatments, and
prognosis. J Diab Comp 1999; 13:
254-263.

2. Caputo G, Cavanagh PR, Ulbrecht JS
et al. Assessment and management of
foot disease in patients with diabetes.
N Engl ] Med 1994; 331: 854-860.

3. Caputo GM. The rationale use of anti-
microbial agents in diabetic foot infec-
tion.. In: Boulton AJM, Connor H, Cava-
nagh PR (eds). The foot in diabetes. Chi-
chester: John Wiley and sons, LTD 2000:
143-151.

4. Mason J, Keeffet CO, Hutchinson A et
al. A systematic review of foot ulcer in
patients with type 2 diabetes mellitus.
II: Treatment. Diabet Med 1999; 16:
889-909.

5. Chantelau E, Tanudjaja T, Altenhofer
F et al. Antibiotic treatment for uncom-

464

plicated forefoot ulcers in diabetes:
a controlled trial. Diabet Med 1996; 13:
156-159.

6. Jeffcoat WJ, Price P, Harding KG.
Wound healing and treatments for peo-
ple with diabetic foot ulcers. Diabetes
Metab Res Rev 2004; 20(Suppl 1):
S78-S89.

7. Steed DL. Role of growth factors in the
treatment of diabetic foot ulceration. In:
Veves A, Giurini JM, LoGerfo FW (eds).
The diabetic foot. Totowa: Human Press
2002: 385-395.

8. Katz MH, Alvarez AF, Kirsner RS et al.
Human wound fluid from acute wounds
stimulates fibroblasts and endotelial cell
growth. J] Am Acad dermatol 1991; 25:
1054-1058.

9. Bucalo B, Eaglstein WH, Falanga V.
Inhibition of cell proliferation by chro-
nic wound fluid. Wound Rep Regen
1993; 1: 181-186.

10. Grey JE, Jones V, Harding KG. Prin-
ciples of treatment of chronic wound. In:
Veves A, Giurini JM, LoGerfo FW (eds).
The diabetic foot. Totowa: Human Press
2002: 247- 278.

11. Eldor R, Raz I, Ben Yehudat A et al.
New and experimental approaches to
treatment of diabetic foot ulcers: a com-
prehensive review of emerging treatment
strategies. Diabet Med 2004; 21:
1161-1173.

12. Courtney M. The use of larval thera-
py in wound management in the UK.
J Wound Care 1999; 8: 177-179.

13. Armstrong DG, Salas P, Short B et al.
Maggot therapy in ,lower-extremity hos-
pice“ wound care: fewer amputations
and more antibiotic-free days. J] Am Po-
diatr Med Assoc 20085; 95: 254-257.

14. Kalani M, Brismar K, Fagrell B et al.
Transcutaneous oxygen tension and toe
blood pressure as predictors for outco-
me of diabetic foot ulcers. Diabetes Care
1999; 22: 147-151.

15. Fife CE, Buyukcakir C, Otto GH et al.
The predictive value of transcutaneous
oxygen tension measurement in diabetic
lower extremity ulcers treated with hy-
perbaric oxygen therapy: a retrospecitve
analysis of 1 144 patients. Wound Repair
Regen 2002; 10: 198-207.

16. Falanga V, Oian SV, Danielpour D et
al. Hypoxia upregulates synthesis of TGF
B 1 by human fibroblasts. J Invest Der-
matol 1991; 97: 634-637.

17. Jirkovskda A. Aktudlni problematika
syndromu diabetické nohy. In: Perusico-
va ] (ed). Trendy soudobé diabetologie.
Praha: Galén 2001: 51-87.

18. Piaggesi A, Viacava P, Rizzo L et al.
Semiquantitative analysis of the histo-
pathological features of the neuropathic
foot ulcers. Diabetes Care 2003; 26:
3123-3128.

19. Steed DL. Clinical evaluation of re-
combinant human platelet-derived growth
factor for the treatment of lower extre-
mity diabetic ulcers. The diabetic ulcer
study group. J Vasc Surg 1995; 21: 71-78.
20. Smiell JM, Wieman TJ, Steed DL et
al. Efficacy and safety of becaplermin
(recombinant human platelet-derived
growth factor BB) in patients with non-
healing, lower extremity diabetic ulcers:
a combined analysis of four randomized
studies. Wound Repair Regen 1999; 7:
335-346.

21. Veves A, Sheehan P, Pham HT. A ran-
domized, controlled trial of Promogran
(a collagen/oxidized regenerated cellulo-
se dressing) vs standard treatment in the
management of diabetic foot ulcers.
Arch Surg 2002; 137: 822-827.

22. Badiavas EV, Falanga V. Treatment of
chronic wounds with bone-marrow deri-
ved cells. Arch Dermartol 2003; 139:
510-516.

23. Falanga V, Isaacs C, Paquette D et al.
Wounding of bioengineered skin: cellu-
lar and molecular aspects after injury.
J Invest Dermatol 2002; 119: 653-660.
24. Armstrong DG, Lavery LA, Abu-
Rumman P et al. Outcomes of sub-
athmospheric pressure dressing therapy
on wounds of the diabetic foot. Ostoto-
my Wound Management 2002; 48:
64-68.

25. Armstrong DG, Boulton AJM,
Banwell PE. Topical negative pressure:
management of complex diabetic foot
wounds. Oxford: The Oxford Wound
Healing Society 2004.

doc. MUDr: Alexandra Jirkovskd, CSc.
www.ikem.cz
e-mail: alexandra.jirkovska@medicon.cz

Doruceno do redakce: 3. 6. 2005
Prijato k otisténi: 3. 6. 2005

Uniti LeK 2006; 52(5) mmmm—



