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Souhrn
Akutni a chronické rany — etiologie, rozdily v hojeni a 1écba

V poslednich letech se v dermatologii, ale i v jinych oborech dostavaji do popiedi zajmu také nemocni
s riznymi typy ran — akutnimi, chronickymi, komplikovanymi a nezhojitelnymi.

Pod pojmem réna se rozumi poruseni kontinuity koZniho povrchu a integrity organismu. Chronické
rany vznikaji vétSinou v troficky zménénych tkanich predchazejicim onemocnénim, nejcastéji cévniho,
hlavné zilniho pivodu. Mohou vznikat také G¢inkem lokalné pusobicich inzult, napf. tlakem, zafenim
apod. Chronické rany se hoji vystavbou nové tkané (hojeni ,,per secundam*) s odpovidajici anatomickou
strukturou, proto doba hojeni je zpravidla dlouha a individualné podminéna pii¢inou a rozsahem posko-
zené tkané.

K chronickym ranam se fadi predev§im bércové viedy, prolezeniny (dekubity), dale nadory
s viedovitym rozpadem a rizné komplikované se hojici operacni a jiné rany.

Predlozeny souhrnny ¢lanek pojednava o Klasifikaci ran, o rozdilech v hojeni akutnich a chronickych

ran a v neposledni radé o 1é¢bé. VEtsi pozornost je vénovana nejéastéjSim chronickym ranim v koznim
lékarstvi — bércovym viediim.

Kli¢ovd slova: rany — déleni — hojeni - 1écba

Summary

Acute and Chronic Wounds - Etiology, Differences in Healing and Therapy

Recently, patients with various types of wounds — acute, chronic, complicated and non-healing get more
publicity in dermatology and in other fields of medicine.

Wound is characterized by damage of skin surface continuity and organism integrity.

Chronic wounds usually arise in tissues trophically altered by previous disorders of vascular, mainly
venous origin. Topical noxious impulses e.g. pressure or radiation represent another possible causes.
Chronic wounds heal by new tissue formation (per secundam healing) with corresponding anatomical
structure and that is why their reparation is usually long and individually influenced by origin and extent
of damaged tissue.

Chronic wounds comprise leg ulcers, bedsores, ulcerating tumours and various wounds with postopera-
tive healing or another complications.

This review deals with classification of wounds, differences in acute and chronic wound healing and last
but not least with wound therapy. Article focuses on the most common chronic wounds in dermatology —
leg ulcers.

Key words: wounds - classification — healing - therapy
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UvVOD

V poslednich letech se v dermatologii, ale i v jinych
oborech, dostdvaji do popfedi zdjmu také nemocni
s riznymi typy ran — akutnimi, chronickymi, komplikova-
nymi a nezhojitelnymi, které Casto predstavovaly ,.crux
medicorum®. Zcela jisté se na této skute¢nosti podili nové
lécebné prostiedky a metody s oSetfovanim ran spojeny-
mi. Lécba ran, zejména chronickych, je zaloZena na spo-
lupréci 1ékatt a sester riznych odbornosti, ma mutidiscip-
lindrni a multiprofesni charakter.

DEFINICE RANY

Réna je obecné definovdna jako poruSeni kontinuity
kozniho povrchu a integrity organismu, poruSeni anato-

Tab. 1. Klasifikace ran

mické struktury a s ni souvisejici funkce kize, zpiisobené

o

riznymi pfi¢inami.

KLASIFIKACE RAN

Rény lze klasifikovat riznym zpiisobem, v nékterych
pfipadech mtiZe byt rdna hodnocena kombinaci nékolika
klasifikacnich clenéni. Klasifikace ran vyplyva z jejich
hodnoceni, a proto se rany mohou délit podle pritbéhu
hojeni, podle mista lokalizace, podle rozsahu ztraty tkané,
podle stéfi, podle etiologie, popt. z dalSich hledisek. Nut-
no vSak konstatovat, Ze neexistuje jednotné klasifikacni
schéma, podle kterého by se kazd4 rdna dala pfesné zafa-
dit (6, 18, 22, 24, 32, 36). Na zaklad¢ prostudovani riz-
nych literarnich zdroj, které se zabyvaji dé€lenim ran, jsem
si dovolila uvést nasledujici klasifikaci ran z rtznych
pohledu (tab. 1).

A. Podle prabéhu hojeni

e Akutni

fyziologické hojeni, rychly pribéh hojeni

e Chronické

odchylné hojeni, doba hojeni del§i nez 6 tydnt

B. Podle zptsobu vzniku

e Mechanické (traumatické)

chirurgické, fezné, bodné, se¢né, trzné abraze

e Termické

popéleniny, omrzliny

¢ Chemické

e Radiacni

C. Chronické rany

* Bércové viedy

* Dekubity

 Exulcerujici malignity

¢ Per secundam hojici se operacni a dalsi rdny

D. Podle priciny

¢ Mechanické

e Termické

¢ Radiac¢ni

e Jatrogenni

e Infek¢ni

* Neoplastické

e Trofické

v dusledku mistnich poruch nebo systémovych chorob

E. Podle rozsahu ztraty tkané

¢ Povrchové

ztrata epidermis

* Hlubsi

ztrata kGiZze az do dolni Casti dermis (partial thickness)

 Hluboké

ztrata kiize a postiZzeni podkozni tkdné

 Hluboké a komplikované

zasahujici do hlubokych tkéni, do orgdnt

F. Podle vzhledu spodiny

o Cern4 rana

suchd nekr6za nebo vlhkd gangréna

o CernoZluti rana

vlaknita vlhka nekréza

« Zlut4 rana

7luta nekréza nebo hnis

o Zluto&ervena rana

granulace + kolonizace bakteriemi

o Cervend rdna

zdrava vaskularizovand granula¢ni tkan

« Cervenortizova rana

granulacni tkén + epitel

e RiZova rana

defekt prekryvajici se epitelem

G. Podle pritomnosti infekce

* Rény cisté

 Réany infikované

Cesko-slovenska dermatologie
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Zakladem Kklasifikace ran je déleni na rany akutni
a chronické, které se od sebe zasadné li$i priitbéhem hoje-
ni a vétSinou i zplisobem vzniku.

Akutni rana je definovana jako rdna, ktera je vysled-
kem traumatu nebo operacniho zdsahu — incize, excize,
s fyziologickym hojenim v adekvatnim ¢asovém rozme-
zi, bez komplikaci.

Chronicka rana muZe vzniknout z jakékoliv rany
akutni z mistnich pfi¢in (pfidruZenou infekci) nebo
z pticin celkovych. NejCastéji je v§ak vysledkem trofic-
kych tkafiovych zmén, na nichZ se podili soucasné néko-
lik faktorti. Chronicka rdna je definovana jako rana, kte-
r4 ma dobu potiebnou k hojeni delsi neZli 6 tydnu. Jinym
zpisobem vyjddfeni je chronickd rdna takovd rdna,
u které je fyziologicky probihajici proces hojeni
v jednom nebo v nékolika mistech naruSen, neprobiha
v daném sledu a ¢asovém ramci, formuje se ménécenna
tkan, pfipadné dochazi ke tvorbé nehojivého chronické-
ho defektu (4, 5). K chronickym randm se fadi : bérco-
vé viedy, diabetické ulcerace, dekubity, exulcerujici
malignity, vaskulitidy ulcer6zné se rozpadajici, rozsihlé
popéleniny, amputac¢ni pahyly a ostatni per secundam se
hojici rany.

BERCOVE VREDY

Nejcastéj$imi chronickymi ranami, se kterymi se setka-
vame v oboru dermatovenerologie, jsou bércové viedy.
Drtivd vétSina bércovych viedd je podminéna vendzni
insuficienci, nicméné existuje i fada moZnosti jiné etiolo-
gie. Diferenciace etiologickych faktort je nesmirné dile-
7itd, nebot mnohdy zcela odlisné mechanismy mohou
vyvolavat velmi podobné morfologické zmény. Vzhledem
k tomu bylo navrZeno jiZ mnoho klasifika¢nich schémat
bércovych viedi. Podobné jako pii klasifikaci ran,
i v tomto piipadé, Zadné klasifikacni schéma neni tplné
a obecné akceptovatelné, protoze Zadn4 klasifikace nemi-
7Ze byt tak dokonald, aby postihla cely symptomovy

Tab. 2. Zevni pric¢iny bércového viredu

1. fyzikélni inzulty

2. chemické pficiny

3. infek¢ni onemocnéni
4. artefakty

Msue

Tab. 3. Vnitini pri¢iny bércového viedu

[

. vendzni poruchy

. arteridlni poruchy

. lymfatické poruchy

. hematogenni poruchy

. koagula¢ni poruchy

. metabolické poruchy

. neuropatickd onemocnéni
. vaskulitidy

. tumory

10. smiSené poruchy

O J|N|[Wn| |

a problémovy komplex, kterym bércové viedy jsou (18,
21, 22, 24, 26, 28, 32, 33).

Nékteré jednotky lze totiZz soucasné zaradit do nékoli-
ka skupin. Na zakladé¢ literarnich poznatk je zde nastiné-
na jedna z moZnych klasifikaci (tab. 2, 3).

Zevni priciny

1. Ulcerace zpiisobené fyzikdlnimi vlivy

Ulcerace posttraumaticke vznikaji nasledkem kompli-
kovanych zlomenin dolnich koncetin pfi sportech, doprav-
nich nehodich nebo pfi ndhodném poranéni. Byvaji
obvykle spojeny s vétsi ztratou tkéni, s nekrézou tkané
poranéné nebo zhmozdéné a jsou provazeny priznaky
infekce vzniklé pfi kontaminaci (obr. 1).

Obr. 1. Ulcus cruris posttraumaticum.

Ulcerace po radiacni terapii. Chronické poradiacni
ulcerace se objevuji po prolongované 1écbeé zarenim
v mistech atrofické jizevnaté kiZe popisované
u radiodermatitdy. VEtSinou jsou nebolestivé s pomalym
hojenim.

Ulcerace z tepelnych pricin. Ulcerace termického
pivodu jsou projevem III. a IV. stupné popdlenin. Vzni-
kaji po odlouceni ulpivajicich ¢ernohnédych ptiskvart
a kopiruji ptivodni rozsah nekréz.

Ulcerace chladového pivodu. Spatng hojivé ulcerace
pfi omrzlindch III. stupné postihuji vétSinou akralni ¢asti
koncetin. Na rozdil od ulceraci pfedchazejicich se objevu-
ji aZ po urcité dobé latence.

Ulcerace tlakové — dekubitdlni — dekubity. Ulcerace tla-
kové vznikaji v mistech vystavenych zvySenému tlaku,
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vétSinou nad kostnimi vybéZzky. Na podkladé lokalni isché-

mie kize, podkoZnich tkdni, event. svalli, vzniknou

v zarudlych okrscich nekrotické pfiskvary, které se zahy

pfeméni v ulcerujici defekty. Pii jejich vzniku obvykle

spoluptisobi vnitini faktory.
Podle stupné postiZeni kiiZe a podkoZi se rozliSuji Cty-

ii stadia dekubiti:

I.  stadium: zarudnuti intaktni kiiZe — reverzibilni.

II. stadium: tvorba puchyft, erozi pfi ztrat€ epidermis
amélkych viedl pii poruSeni horni ¢asti dermis. Okol-
ni kiiZe je zbarvena Cervenofialové. I tato faze je rever-
zibilni.

III. stadium: ztrata kQiZe v pIné tlouStce vCetné podkoZzi az
po fascii.

IV. stadium: rozsahld nekréza postihujici kromé ktze
i svaly, popt. kosti, klouby a jiné orgény (9).

2. Ulcerace z chemickych pricin

K chemickym prfi¢indm, které mohou vyrazné posko-
dit kuzi aZ vzniknou ulcerace, patii kyseliny, louhy, umé-
14 hnojiva, rostlinné extrakty, dezinfek¢ni prostiedky
a léky. V misté kontaktu s chemikdlii nastupuje po pred-
chézejicim zanétu nekroza, podle charakteru chemikalie
kolikva¢ni nebo koagula¢ni. Kolikvaéni nekrézu zptisobu-
ji koncentrované alkdlie. PriSkvary vzniklé jejich polepta-
nim jsou m&kké, vzniklé ulcerace s neostfe ohraniCenymi
okraji. Naopak kyseliny zptsobuji koagula¢ni nekr6zu
a vytvareji priSkvary tuhé, ostfe ohranicené.

Obr. 2. Ulcus cruris post erysipelam.

3. Ulcerace infekc¢niho puvodu

Mezi onemocnéni, kterd mohou vyustit v bércovy vied,
patii napf. erysipel, osteomyelitida, tuberkul6za, hluboké
a vzacné mykozy, diftérie, lepra, leishmanioza, syfilis III.
stadia, herpes zoster gangraenosum, event. dalsi.

Erysipel — patii k necastéjSim infekénim onemocnénim,
jejichz dasledkem mohou byt bércové viedy. Akutni zanét
ktZe a podkoZi se za urcitych okolnosti miZe Sifit krev-
nimi a lymfatickymi cestami hluboko do tkani podkoZnich.
Nasledné se zde vytvaii nekroza spojena s tkaniovym roz-
padem za vzniku rozsihlych, $patné€ se hojicich ulceraci
(fasciitis necroticans) (obr. 2).

Erythema indurativum Bazin — je dal§im exulcerujicim
onemocnénim. Za¢ina nebolestivymi, bronzové zbarveny-
mi uzly s tendenci k rozpadu. Ulcerace maji hnisavé
povleklou spodinu a hladké okraje.

4. Ulcerace arteficidlni

Arteficidlni ulcerace se vyskytuji na kterémkoliv mis-
té téla, dolni koncetiny nevyjimaje. Poskozujici pficinou
jsou latky chemické, které kuiZi poleptaji, nebo ucinky fyzi-
kalni, nejCastéji vysokeé teploty (napf. popaleni cigaretou).
Népadnym znakem takto navozenych bércovych viedu je
zdravé a nepostizené okoli (obr. 3).

Obr. 3. Ulcus cruris arteficiale.

Vnitini pric¢iny

1. Ulcerace venozni

Bércovy vied Zilniho pivodu je vysledkem poruch I4t-
kové pfemény v kiZi a podkoZi na podkladé chronické Zil-
ni nedostateCnosti pfi primdrnich varixech nebo
u posttrombotického syndromu.

Bércové vriedy pri primdrnich varixech jsou obvykle
mensi, maji mélkou spodinu, hladké okraje, asto jsou vice-
Cetné. Vyskytuji se vétSinou v dolni tfetiné bérce, Casto
v krajin€ vnitfniho kotniku, v mistech insuficientnich Coc-
kettovych perforatorti. Na postiZzené koncetin€ jsou patrny
rizné vinuté, modravé prosvitajici Zily a koZni zmény zpi-
sobené Zilni stazou (obr. 4).

Cesko-slovenska dermatologie
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Obr. 4. Ulcus cruris venosum.

Bércové viedy posttromboticke byvaji hluboké, rozsah-
1¢, casto cirkuldrni s podminovanymi okraji, s povleklou
a vyrazné exsudativni spodinou. KoZni zmény v okoli
jsou vyraznéjsi, zejména otok, ktery se zdhy méni v tuhy
— skleredém. Posttrombotické ulcerace se rovnéz vysky-
tuji ponejvice v dolni tfetin€ bérce, v oblasti, kterd se ozna-
Cuje jako ,.kamaSovitd” zona.

Bércové viedy Zilniho plvodu patii k nejcastéj$im.
V etiologickém spektru predstavuji 57-85 % z celkového
spektra ulceraci.

2. Ulcerace arteridlni

Arteriosclerosis obliterans je pfi¢inou vzniku ulceraci
v dusledku parcidlniho nebo dplného arteridlniho uzave-
ru. Rozsah cévnich zmén podmitiuje velikost a rychlost
Sifeni ulcerace. Ulcerace arteridlni jsou vétSinou kruhovi-
tého tvaru a kromé lokalizace na pfednich, medidlnich
a laterélnich strandch bérct se vyskytuji také na nértech,
prstech a patach. Jsou zna¢né bolestivé, zejména ve vodo-
rovné poloze nohou. Arteridlni uzavér se v postiZené oblas-
ti projevi na ki0zi nejdfive Cernohnédou nekrézou, po
jejimz odlouceni se vytvofi ulcerace (obr. 5).

Trombangiitis obliterans Biirger je chronické zanétlivé
onemocnéni arteridlniho a venézniho systému dolnich
koncetin, které vede ke gangrénam, nekr6zam a ulceracim

Obr. 5. Ulcus cruris arteriosum.

na prstech nohou, na nértech a na dolnich ¢astech bérce.
Tyto progresivné postupujici zmény jsou Castou piicinou
amputace koncetiny.

Ulcus cruris hypertonicum (Martorell) je dal§im typem
bércového viedu cévniho pivodu u osob s vysokym krev-
nim tlakem. Pfi¢inou tkafiového rozpadu jsou degenerativ-
ni zmény cévni sté€ny a jeji zbytnéni. Byva obvykle loka-
lizovan na zevni nebo pfedni strané bérce (obr. 6).

Obr. 6. Ulcus cruris hypertonicum.

3. Ulcerace lymfatické

Primérni a sekundédrni lymfedém dolnich koncetin se
manifestuje rozsahlymi otoky. M&kké otoky se postupné
méni v tuhé, fibrotické, s hyperkeratotickymi projevy
a verukoznim bujenim. Pestry klinicky obraz koznich
zmén vzniklych na podkladé lymfostazy dopliiuje lymfo-
rea. Nasledkem poruSené trofiky tkdné dochazi k tvorbé
rozsahlych ulceraci se silnou sekreci.

4. Ulcerace hematopatogennt

Ulcerace hematopatogeniho piivodu jsou spojeny
s poruchami krevnich elementl — erytrocyti, leukocytd,
trombocytl a plazmatickych bilkovin. Mezi hlavni pfici-
ny patii:

Anémie — srpkovitd, sideroblasticka, sférocytéza, tha-
lasémie, hemolytickd, hypochromni — které jsou piicinou
snizené difuze kysliku bunéénym tkanim. Bércové viedy
vznikaji spontdnné, vétSinou v krajinich kotnikd,
a vyznacuji se silnou bolesti.

Mpyeloproliferativni onemocnéni — polycythaemia vera
a trombocytémie — jsou spojeny s vysokymi hodnotami
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krevnich elementil. U téchto onemocnéni se vysvétluje
vznik ulceraci trombdzami v arteridlnim a vendznim fecis-
ti. Proto maji Casto charakter ulceraci posttrombotickych
nebo periferniho uzavéru.

Dysproteinémie — makroglobulinémie, mikroglobuliné-
mie, kryoglobulinémie — jsou patologické stavy, které
mohou byt provazeny mnohoc¢etnymi ulceracemi na bércich.

Trombocytopenickd purpura mize byt rovnéz nasledo-
véana tkafiovym rozpadem.

5. Ulcerace pri poruchdch koagulace (hemostazeolo-
gické)

Poruchy koagulace jsou uvadény mezi pri¢inami bérco-
vého viedu teprve v poslednich letech. NaruSeni rovnova-
hy mezi cévnim endotelem a vnitini hemostizou vede
k zdvaZznym zméndm v systému sraZeni krve, k poruchdm
diftize a latkové premény, z ¢ehoZ rezultuji trofické zmény
podmitiujici vznik bércového viedu.

Nedostatek proteinu C (APC) blokuje srazlivé faktory Va
a VII a vede k arteridlnim a vendéznim trombdzach
s néslednou tvorbou ulceraci.

Nedostatek proteinu S, ktery je kofaktorem proteinu C,
rovnéZ souvisi se sklonem k trombdézam a k ulceracim
tohoto piivodu.

APC-rezistence je ptiCinou recidivujicich flebotromb6z
se viemi disledky.

Nedostatek AT 11l (antitrombin III) je spojovan stejné
jako v predchézejicich pripadech se zvySenym sklonem
k flebotrombézach a postflebitickym ulceracim.

Hyperhomocysteinémie je patologicky stav, u kterého
dochézi k Castym tromb6zam a arteridlnim emboliim. Bér-
cové viedy vznikaji nésledkem periferniho uzévéru nebo
posttrombotickych zmén.

6. Ulcerace pri metabolickych onemocnénich

Mezi metabolické pfiCiny, které mohou indukovat
lokdlni nekrézu nebo zvysit fragilitu kiiZe, patfi pfedevs§im
diabetes mellitus, ddle kumulace latek syntetizovanych
v organismu, jako jsou napf. kyselina mocova, amyloid,
soli kalcia a metabolizované cizi latky, napt. 1éky.

Diabetické ulcerace. Pii¢inou ulceraci u diabetu mohou
byt cévni zmény postihujici jak velké, tak i malé cévy, déle
diabetickd neuropatie, necrobiosis lipoidica a infekce. Vel-
ké cévy byvaji u diabetu postiZeny aterosklerézou
a mediokalcin6zou. Ulcerace pii diabetické makroangio-
patii byvaji viceCetné, okrouhlého tvaru, s nekrotickou
spodinou a s hladkymi okraji. Dal§i pfi¢inou ulceraci
u pacientll diabetikii byva mikroangiopatie postihujici
nejmensi cévy kiiZe. Pii jejich vzniku se uplatiiuje fada
metabolickych zmén, které se sniZzenym pratokem krve
nutri¢nimi kapildrami a mikroembolizaci vedou ke tkéiio-
vé ischémii a tvorbé mensich ulceraci.

Necrobiosis lipoidica diabeticorum vytvaii na kiZi bér-
ce bronzové zbarvend, nepravidelné tvarovand loZiska
s atrofickou kiZi, ¢asto se ulcerézné rozpadajici (obr. 7).

Ulcerace pri amyloidoze vznikaji rozpadem amyloid-
nich uzli na exponovanych mistech.

Obr. 7. Necrobiosis lipoidica exulcerans.

Ulcerace pii arthritis urica se vyskytuji ponejvice na
patach a na prstech, zvI4sté na palcich. V kazi uloZené ura-
tové uzly se rozpadaji v drobné, silné bolestivé ulcerace.

7. Ulcerace neuropatické

Neuropatické ulcerace jsou ostfe ohrani¢ené defekty
s ¢istou spodinou, ¢asto nad kostnimi prominencemi. Veét-
Sinou jsou nebolestivé. Objevuji se u diabetické neuropa-
tie, u sclerosis multiplex, u syringomyelie, u hereditarni
neuropatie, u polyneuropatie, u alkoholické neuropatie,
u tabes dorsalis, u lepry, pfi nedostatku thiaminu. Podsta-
tou jejich vzniku je porucha vazomotorické regulace.

Diabetickd neuropatie je podminéna periferni senzomo-
torickou polyneuropatii a autonomni senzomotorickou
neuropatii. Kombinaci té€chto poruch vznikaji nejCastéji
nad hlavici I. metatarzu nebolestivé ulcerace s hyper-
keratotickym okrajem (obr. 8).

Obr. 8. Ulcus neuropathicum diabeticorum.

8. Ulcerujici vaskulitidy

Vaskulitida je zanét cév, ktery muze vést k ischémii
anekroze tkani. Zanétem mohou byt postiZeny velké, malé
i stfedni cévy. V zacitku onemocnéni vZdy dominuje
v jejich klinickém obraze nekréza s Cervenofialovym okra-
jem.
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Ulcerujici vaskulitidy mohou byt zptsobeny léky,
infekci, potravinami, ddle mohou provazet maligni one-
mocnéni (leukémie), objevuji se u livedo reticularis,
u periarteriitis nodosa, u polyarteriitis nodosa,
u kryoglobulinémie, u antifosfolipidového syndromu,
u pyoderma gangraenosum, u Wegenerovy granulomato-
zy a u systémovych onemocnéni.

Pyoderma gangraenosum zaCind jednim nebo vice
zanétlivymi loZisky ¢erné barvy, s Cetnymi pustulami nej-
Castéji na dolnich koncetinach. Tato loZiska splyvaji a tvoii
plo$né se rozsifujici ulcerace s nekrotickou spodinou
a tmavocervenymi podminovanymi okraji (obr. 9).

Obr. 9. Pyoderma gangraenosum.

Polyarteriitis nodosa ma velmi variabilni koZni obraz.
Jednim z projevu je livedo racemosa s ulceracemi.

9. Ulcerujici tumory

Jednou z pfic¢in bércového viedu je rozpad tumoru.
K nejcastéjSim nadortim, které vyustuji v ulcerace patii:
bazaliom, spinaliom, melanom, Kaposiho sarkom, angio-
sarkom, mycosis fungoides, metastizy vnitinich malignit
do kiZe. Na nddorovou priCinu onemocnéni je tieba
pomySslet u nehojivych, na obvyklou 1é¢bu nereagujicich
ulceraci (obr. 10).

Obr. 10. Ca spinocelulare exulcerans.

10. Ulcerace smiSené

Bércové viedy mohou byt zpisobeny kombinaci dvou
nebo vice pficin. Nejcastéjsi kombinaci jsou vSak smiSe-
né ulcerace arteridlni a venozni pficiny.

Z vySe uvedeného piehledu je patrno, Ze bércovy vied
muZe mit rozmanité priciny, ¢asto smiSené, a proto pravem
byva oznacovan jako polyetiologicky syndrom.

HOJENI RAN

Hojeni je proces, ktery vede k obnové poSkozené tka-
né a ke kompletnimu uzavieni koZniho povrchu (20).

JiZ od dob feckého lékare Galena se rozliSuje hojeni ran
,»per primam intentionem* a ,,per secundam intentionem*‘.
Toto déleni ma pfedevsim kvantitativni a prognosticky
vyznam, nebot pfi sekundarnim hojeni se musi vybudovat
nova, nadhradni tkan.

Piikladem hojeni per primam je hojeni ran chirurgic-
kych ¢i jinych feznych ran, jejichZ hladké okraje se pfi tés-
ném piiloZeni k sob& uzaviraji stehem, svorkami ¢i jinym
zptisobem. Jinym piikladem jsou rdny povrchové, kde
doslo k minimalnimu poSkozeni tkdng. Jde tedy o rany
akutni, vétSinou zpiisobené mechanicky, bez pridruZzené
infekce.

Rény, u kterych doslo k vét§im ztratim nebo destruk-
cim tkéné, dale rany, které jsou komplikovéiny infekci,
popi. pfitomnosti ciziho télesa, se hoji per secundam.
V takovém piipadé€ jde o rany chronické s poruchou tké-
nové trofiky, ¢asto komplikované infekci. Proces hojeni je
podstatn€ delsi, mnohdy z riznych divodii lokalniho nebo
systémového charakteru, stagnujici.

V poslednich tfech desetiletich byla fada védecko-
vyzkumnych praci zaméfena na proces hojeni, ktery byl
studovan na molekulérni a biologické Grovni. VEtSina téch-
to studii, které vedly k roz$ifeni védomosti a znalosti
o procesu hojeni, byla orientovana na fyziologické hoje-
ni, které 1ze pozorovat u akutnich ran. Na zdkladé téchto
poznatkli pak byly studoviny biochemické rozdily
v molekularnim prostfedi a odchylky v hojeni u ran chro-
nickych.

Hojeni fyziologické

Proces hojeni za¢ind v okamZiku poruseni integrity koZ-
niho povrchu a probiha ve tfech ¢asové se prekryvajicich
fazich, které se oznacuji jako: 1. faze exsudativni, 2. faze
proliferacni a 3. faze reepitelizacni, remodelacni. Kazda
faze je charakterizovidna specifickymi buné¢nymi
a biochemickymi pochody, které probihaji v urcitém sle-
du (10, 11, 14, 31).

1. Fdze exsudativni (zdnétlivd, inflamacni)

Cilem zanétlivé reakce je ranu vycistit a vytvofit pfed-
poklady pro nésledujici fazi proliferacni. Tato faze zac¢ina
u akutnich ran v okamZiku poranéni a za fyziologickych
podminek trva pfiblizné 4 dny.
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Prvnim krokem reparacnich procest je zastaveni krva-
ceni. Z poSkozenych bunék jsou uvoliiovany vazoaktivni
substance, které vedou k vazokonstrikci, a tim zabrani vét-
$im ztratdm krve, dokud se agregaci trombocytd nevytvo-
i prvni cévni uzavér. Trombocyty jsou v této fazi klico-
vymi buitkami také proto, Ze secernuji nékteré vyznamné
cytokiny vcetné rustovych faktort, jako je napf. PDGF
(destickové derivovany faktor), ktery se uplatiiuje
i v dalSich fazich hojeni, IGF-1 (insulin-like ristovy fak-
tor-1), EGF (epidermalni rastovy faktor), TGF-B (transfor-
macni rastovy faktor), TGF-a,, VEGF (vaskularni endote-
lovy faktor a dalsi latky podporujici zanét — histamin, sero-
tonin, bradykinin, prostaglandiny, tromboxan aj. (31).

Vazokonstrikei po nékolika minutich stida vazodilata-
ce se zvySenou permeabilitou cév, pfi které nasta-
va zesilend exsudace krevni plazmy do intersticia
a soucasné dochazi k migraci neutrofilti a makrofagti do
mista rany, kde fagocytuji bun&fny detritus, cizorody
materidl a choroboplodné zarodky. V inicidlni fazi zdnétu
jsou dominantnimi buitkami neutrofilni granulocyty, kte-
ré uvoliuji medidtory zanétu — cytokiny, jako jsou TNF-
o a IL-1, fagocytuji bakterie a secernuji protedzy, které se
podileji na odstranéni devitalizované tkané. Z ostatnich
leukocytt, zejména T, buriky jsou zdrojem cytokinu IL-
2. Zésadni vyznam pro hojeni rany maji makrofagy, které
jsou chemotakticky pfitahovany do mista rany o néco malo
pozdéji neZli granulocyty. Uvoliiuji proteolytické enzymy,
které rozvoliiuji poskozenou tkan, pokracuji ve fagocytar-
ni ¢innosti, secernuji riistové faktory (b-FGF, EGF, TGF-
o a TGF-B) a dalsi cytokiny, podporujici zanétlivy proces
(IL-1a a IL-1b, IL-6 a TNF-o). Rastové faktory stimulu-
ji a reguluji migraci a proliferaci bunék potfebnych
k novotvorbé vaskularizované tkdné. Exsudativni faze hra-
je vyznamnou roli v procesu hojeni, kterou nelze obejit.

2. Fadze proliferacni

V této fazi se tvoii nova granulacni tkan protkana céva-
mi. Velkou ulohu zde opét sehravaji cytokiny a ristové
faktory b-FGF, TGF-3, VEGF a PDGEF, které stimuluji fib-
roblasty a butiky cévniho endotelu. Fibroblasty migruji
z okraji rany do provizorni matrix, kde syntetizuji glykos-
aminoglykany a proteoglykany, tvofi novou extracelular-
ni matrix granulacni tkdné a kolagen. PoCet makrofagi
v rané klesa a produkci riistovych faktort prejimaji fibro-
blasty, které kromé jiz jmenovanych faktorti secernuji
IGF-1a (insulin-like rastovy faktor) a KGF (keratinocyto-
vy rastovy faktor). Fibroblasty se stavaji v této fazi hoje-
ni dominantnimi butikami, jejich pocet dosahuje vrcholu
7.—14. den, pak nastava jejich transformace do kolagennich
fibril (31). Ackoliv jsou fibroblasty povaZzoviny obvykle
za jednotny bunécny typ, pro proces hojeni rany je dile-
7ité, Ze se ve své funkci lisi.

SoubéZné s tvorbou vaziva za¢ina z intaktnich krevnich
cév na okraji rdny proces neovaskularizace. Endotelové
buniky, které tvoii vystelku cév, aktivovany ristovymi fak-
tory, zejména VEGF, b-FGF a TGF-3 migruji do oblasti
rany. Buné¢nym délenim se zde vytvofi trubkovité utva-

ry, které se navzdjem spojuji v kapilarni klubicka, ta se
déle vétvi a vytstuji do vétSich cév (11). Takto vytvorena
vaskularizovana granulacni tkan slouzi jako ,l0zko* pro
naslednou epitelizaci.

3. Fdze epitelizacni, remodelacni

Tato faze zahrnuje migraci, proliferaci a diferenciaci
bunék za podpory rastovych faktorid a vyzravani kolagen-
nich vldken. Buiiky bazdlni vrstvy, které maji obrovsky
mitoticky potencidl, stimulovany EGF, KGF a TGF-a,
migruji k povrchu kiiZe a soucasné se priblizuji amébovym
pohybem od okrajii rdny smérem do stfedu. V této fazi
hojeni sehrdvaji vyznamnou roli proteolytické enzymy —
matrix metaloproteindzy (MMPs), secernovany epitelovy-
mi burikami. Ve finalni fazi dochazi k diferenciaci bunék,
k definitivni pfestavbé epidermis s jednotlivymi vrstvami
a funkcemi. Diferenciaci a keratinizaci epiderméalnich
bunék urychluje predevsim TGF-J.

Paralelné s timto procesem probihaji strukturdlni zmé-
ny ve $kdfe a pivodni rdna se méni v jizevnatou tkan. Gra-
nulacni tkan involuje, pocet kapilar se redukuje agregaci
do vétsich cév, fibroblasty se diferencuji v myofibroblasty
a rana se zacCind kontrahovat. Zmény se tykaji také kola-
genu, kolagen IIT se méni na kolagen I, ktery se tak stiva
hlavnim vazivovym kolagenem koZni tkang. Tato tkan je
méné pruznd neZli tkan nepoSkozend, oznacovana jako
rizikova (11,15).

Hojeni chronickych ran

V disledku pficiny, resp. pficin, které se na vzniku rany
podileji, hojeni chronickych ran neprobiha piesné podle
uvedeného tfifazového, ¢asové limitovaného schématu.
Hojeni chronickych ran je nekoordinované, nékteré faze
jsou prodlouZeny, zejména faze inflamacni a proliferacni
(14).

V kazdé fazi hojeni ran sehrdvaji klicovou roli cytoki-
ny, ristové faktory, protedzy a endokrinni hormony, jejichZ
rovnovaha, regulacni a stimula¢ni funkce u chronickych
ran je poruSena (10,11). Za ucelem podrobnégjsiho zjiste-
ni rozdilu v hojeni byla fada védecko-vyzkumnych praci
zaméfena na analyzu molekularniho a buné¢ného prostre-
di u akutnich a chronickych ran (15) (schéma 1).

Porovninim exsudétu z akutnich a z chronickych ran
bylo zji$té€no, Ze v molekularnim prostiedi chronickych ran
maji buiiky sniZenou mitotickou aktivitu. Dal$i sledovani
prokazala, Ze exsudat z akutni rdny stimuluje syntézu DNA
a tim proliferaci bungk, sekret z chronické rany nikoliv
(15).

Jiné srovndvaci prace potvrdily, Ze v exsuditu
z chronickych ran je zvySend hladina zanétlivych cytoki-
nll a sniZzend hladina jejich inhibitor@. U ulceraci Zilni eti-
ologie bez zndmek hojeni jsou zvySeny hodnoty zejména
TNF-a, IL-1 a IL-6 cytokinil, které se v prib&hu hojeni
postupné snizuji (13).

Dalsi studie zaméfeny na analyzu protedzové aktivity
v exsudatu z akutnich a chronickych ran potvrdily, Ze pro-
tedzova aktivita u chronickych ran je podstatné vyssi nez
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FYZIOLOGICKE HOJENI

* vysoka mitoticka aktivita

* nizka hladina zanétlivych cytokinu
* nizka hodnota proteaz

* mitoticky aktivni buriky

PATOLOGICKE HOJENI

* nizk& mitotické aktivita

¢ vysoka hladina zanétlivych cytokint
* vysoka hodnota proteaz

e stéarnouci buriky

Schéma 1. Molekularni prostiedi ran pri fyziologickém a patologickém hojeni.

u ran akutnich (38). Exsudét z ulceraci Zilntho pivodu
vykazoval zvySenou hladinu MMP-2 a MMP-9, a sniZenou
hladinu TIMP-1 (inhibitord MMP-1) pifi srovnini
s hodnotami u ran akutnich. U dekubitalnich defekt byly
zvySeny zejména MMP-8 a MMP-2, které se pokladaji za
hlavni faktor tkdilové destrukce. ZvySena protedzova akti-
vita je jednou ze z4dvaZznych pficin Spatného hojeni chro-
nickych ulceraci.

U chronickych ran byly také sledovany biologické roz-
dily reakce nékterych bunék na ristové faktory. Zjistilo se,
Ze fibroblasty u chronickych ran nejsou schopny reagovat
na rastové faktory jako tytéZ builky u ran akutnich, coz se
projevuje sniZzenou migraci a proliferaci téchto bunék. Fib-
roblasty chronickych ran maji také sniZenou schopnost
déleni, kterd vede k tomu, Ze v perzistujicich ulceracich
prevaZzuji fibroblasty starnouci se sniZenou denzitou (14).

Faktory ovliviiujici hojeni

Hojeni rany vyZaduje velkou buné¢nou a tkéafiovou
regeneracni schopnost a soucasné reparacni schopnost
celého organismu. MiZe byt neptiznivé ovlivnéno Cetny-
mi lokdlnimi faktory a celkovym stavem organismu.

1. Systémové faktory

Systémové faktory vychazeji z celkového stavu orga-
nismu, pridruZenych chorob a jejich 1é¢by. Tyto faktory je
tieba pri 16¢bé ran, zejména chronickych, kompenzovat,
pfipadné eliminovat (7).

Zdkladni pricina: Na hojeni rany se vyrazné podili
pfi¢inu odstranit, maji dobrou hojivou tendenci, naopak
rany, kde pri¢ina je 1écbou neodstranitelnd a neovliv-
nitelnd, v hojivém procesu stagnuji, popf. rdna progreduje.

PridruZend onemocnéni: Mnozi nemocni, zv1asté vys-
§i vékové kategorie, trpi velmi Casto dalSimi, pfevazné
chronickymi chorobami, které se negativné podileji na

hojeni. Patfi k nim zcela urcité ischemicka choroba srdec-
ni, hypertenze, respiracni onemocnéni, diabetes mellitus,
autoimunitni onemocnéni, maloabsorp¢ni syndromy, one-
mocnéni nddorovd, onemocnéni pohybového aparitu,
choroby pojiva a dalsi.

Vek: Vysoky v€k nemocného je jednim z duleZitych
faktord ovliviiujicich priibéh hojeni. Je vieobecné zndmo,
7e fyziologické starnuti zpomaluje proces hojeni, tlumi
aktivitu a reprodukci vSech télesnych bunék, coZ se pro-
jevuje i v hojeni rany.

Nutricni stav: Stav vyZivy a hydratace organismu se
rovnéZ odrazeji v procesu hojeni ran. Nedostate¢ny piisun
zdkladnich Zivin, zejména proteinii, ale také minerdli
a stopovych prvkii, jednoznaéné hojivy proces inhibuje.

Léky: Také mnoha farmaka, ackoliv pfiznivé piisobi na
nékterd onemocnéni, mohou mit nepfiznivy vliv na hoje-
ni rdny, napi. cytostatika, imunosupresiva, cytotoxické
léky, 1éky s protizanétlivym u¢inkem, antikoagulancia
a dalsi.

Hematologické poruchy: Poruchy hemokoagulace,
nedostatek neutrofilnich granulocytt, erytrocytil — anémie,
resp. nedostatek hemoglobinu, zpisobuji tkafiovou hypo-
xii a mohou byt dvodem Spatného hojeni rany.

Centrdlni hypoxie: Postizeni centrdlniho nervového
systému (napf. pii centrdlni mozkové prihodé€, tumorech)
je vétsinou spojeno s navozenim hypoxického stavu. Tato
skute¢nost nepfiznivé ovliviiuje hojivy proces rany.

Imunita: SniZené obranyschopnost jedince se negativ-
né podili na vSech pochodech organismu. Jedinci se sni-
Zenou imunitou jsou nachylni k infekcim bakteridlniho,
virového i plisiového plivodu.

Nddorovd onemocnéni: Maligni onemocnéni ma vliv
na imunitni systém organismu, a tim nepfimo i na hojeni
rdny. Hojeni rany ovliviiuje nejen zdkladni onemocnéni,
ale i protinddorova 1écba — radioterapie, chemoterapie
a dalsi.
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Spdnek: Nedostatek spanku a odpocinku nezddoucim
zplsobem zasahuje do buné¢ného déleni a reparace tkani.
Urcity klidovy reZzim vyZaduji zejména rany lokalizované
nad klouby, u kterych pfi odpocinku neptsobi fyzikalni
stres dany pohybem.

Psychicky stav: Stresové situace zplisobuji zvySenou
sekreci glukokortikoidd v organismu, které maji protiza-
nétlivy u¢inek a tlumi tvorbu granulac¢ni tkané.

Systémovd infekce: Jakdkoliv systémovd infekce je
spojena se zanétlivou reakci a méd nepfiznivy vliv na akti-
vitu fibroblastt.

Ndvyky: Mezi nezadouci jevy, které ovliviuji hojeni ran,
patii abuzus alkoholu, koufeni, drogy, pfipadné dalsi.

2. Mistni faktory

Porucha hemodynamiky: Porucha krevniho zasobeni
je spojena se snizenou perfuzi kysliku a ostatnich nutric¢-
nich latek potfebnych ke tkdiiové reparaci.

Hloubka rdny: Rana hlubokd bude potfebovat
k vytvorfeni vaskularizované granulacni tkané vice ¢asu
neZ rana povrchova. Navic mohou byt u hluboké rany roz-
sahlym zplsobem zasazeny tkané podkoZni.

Velikost rany: Rana velka obvykle vyzaduje deli dobu
ke zhojeni.

Spodina rdny: Pevn¢ Ipé&jici nekr6za, krevni sraZeniny,
fibrinové nélety a povlaky brzdi fazovy pribéh hojeni.
Nepfiznivy vliv na hojeni rdny md také nadmérna sekrece.

Lokalizace rdny: Rana v oblasti se sniZenou nutrici
vykazuje $patné znamky hojeni. Spatnou hojivou tenden-
ci maji také rany, které jsou nad kostnimi prominencemi
nebo nad klouby.

Okraje rdny: Pod podminovanymi okraji nachazi
vhodné podminky mikrobidlni fléra. Spatnou hojivou ten-
denci maji také rany s tuhymi, kaléznimi okraji.

Mikrobidlnt infekce: Pti hodnoceni mikrobidlni kom-
ponenty rdny je tfeba si uvédomit, Ze kazd4 rdna, i tzv.
asepticka réna, je osidlena mikroby. Pfitomnost bakterii
v rané vSak jeSt€ nemusi znamenat infekci, nybrz pouze
kontaminaci. Na vét§in€ chronickych ran nachdzime smi-
Senou mikrofléru patogenid nebo podminénych patogent.
K nejcastéji se nachizejicim mikrobiim v chronickych
randch patii: Staphylococcus aureus, -hemolytické strep-
tokoky, enterokoky, Pseudomonas aeruginosa, Proteus
vulgaris, Escherichia coli. Rozvoj klinickych projevi
infekce zavisi na patogenité mikroorganismu, na jeho viru-
lenci, na interakci mezi mikrobem a organismem a na pro-
sttedi rany. Infekce rdny se projevi zvySenou, vétSinou
purulentni sekreci, zarudnutim, napétim, bolesti, zipa-
chem. Kazd4 infekce narusi pribéh hojeni.

Stdri rdny: Chronické, dlouhotrvajici rany se hoji
pomalu.

Hypoxie rdny: Mirna hypoxie stimuluje angiogenezi,
coZ se vyuziva pfi 1é¢beé rany okluzivnimi obvazy (hydro-
koloidy). Vyraznid hypoxie omezuje syntézu kolagenu
a rast epitelovych bunék a sniZuje rezistenci tkdné
k infekcim, danou sniZenou fagocytarni schopnosti leuko-
cytd.

Teplota rdany: Rana se nejlépe hoji pfi normalni téles-
né teploté, kdy je zachovana mitotickd aktivita bunék. Pri
vysoké télesné teploté dochazi k poSkozeni tkéni, stejné
tak, je-li teplota rany sniZena o pouhé 2 °C, hojeni se zpo-
mali.

Cizi télesa: Cizi télesa v rané jsou piicinou drazdéni,
prodluZuji zanétlivou fazi a mohou byt zdrojem infekce.

Macerace kiiZe v okoli: Okraje rany a nejblizsi okoli
mohou byt drdzdény a maceroviny exsuditem z rany,
potem, inkontinenci. Mokvajici okolni kiiZe je nachylna
k infekci bakteridlni a plisfiové, k senzibilizaci a iritaci.

LECBA

Znalost procesu hojeni a faktord, které mohou ovlivnit
hojeni, je jednou ze zakladnich podminek pro stanoveni
spravného terapeutického postupu bércového viedu. Pro
volbu nejvhodnéjSich prostiedkd k zevni 1€¢bé chronické
rany je nutné presné zhodnoceni spodiny rany.

Mistni 1écba rany

Cilem mistni 1é¢by rany je predevsim sanace spodiny,
podpora granulace a epitelizace vhodnym krytim rany.
Soucasné je nutno vénovat pozornost také 1é¢be okoli rany.

Mistni terapie zaznamenala v poslednich desetiletich
vyrazné zmény. Do lé¢ebného sortimentu vstoupily nové
kryci prostiedky, které umoziiuji tzv. ,,vlhky zptisob* hoje-
ni ran (1). Za zéklad ,,moist wound healing* 1ze povazo-
vat prace G. Wintera z roku 1961, ktery prokazal, Ze ve
vlhkém prostiedi dojde k hojeni rany signifikantné rych-
leji nez v prostredi suchém (8, 25, 37). Tuto zkuSenost
potvrdily i pozdé&jsi prace Turnera z roku 1991 (19, 34).
Koncept vlhkého zpisobu oSetfovani ran zahdjil éru roz-
voje a vyroby desitek ¢i stovek dalSich produktt riznych
druht, odli$nych Gc¢inkt, zamétenych k vytvoreni vlhké-
ho prostfedi v rané. Pfi soucasné vyrobni explozi krycich
prostiedkil nebyla vSak vénovéina dostate¢nd pozornost
vyzkumu a ziskdni védomosti o tom, v ¢em spociva tspéch
hojeni rany a jaké lokalni prostiedi by mélo byt vytvore-
no v dané fazi, které by stimulovalo hojeni. Proto se
v posledni dobé€ vénuje stile vice pozornosti pfipravé rany
k hojeni, oznacované jako ,,wound bed preparation®.

,»Wound bed preparation‘

Termin ,,wound bed preparation® (WBP) pouZil popr-
vé Falanga v roce 2000, kterym vyjadiuje, Ze bez sprav-
né pripravy rdny nemohou byt moderni a sofistikované
produkty urcené k 16¢bé ran, terapeuticky ucinné (5, 29).
WBP predstavuje urcitou koncepci systematického pristu-
pu k 16¢bé rany, zamétujici se na presnou identifikaci sta-
vu rdny, na zhodnoceni vSech potencidlnich faktori bra-
nicich hojeni v souvislosti s individudlné¢ zaméfenym
holistickym pfistupem k nemocnému. WBP model se
zaméfuje na 3 vyznamné faktory, kterym je tfeba
v pfipravé rany vénovat mimofddnou pozornost:

1. debridement (odstranéni povlaki a nekrotické tkang);
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2. bakteridlni infekce (infekce prodluzuje zanét);

3. exsudat (vytvofeni adekvétni vlhkosti).

Pro pouziti WBP v klinické praxi byl vytvoren tzv.
TIME model, zaloZeny na systematickém objektivnim
zhodnoceni rdny, pifi sestavovani strategie 1écby
u nehojivych chronickych ran (3).

TIME model se sklada ze Ctyft sloZek: Tissue manage-
ment — oSetfeni tkané€, Inflammation/infection control —
potladeni zanétu a infekce, Moisture balance — zajisténi
adekvatni vlhkosti, Epithelial advancement — podpora epi-
telizace. Cilem tohoto modelu je optimalizovat stav rany
redukci otoku, sniZenim exsudace a potlacenim nezZidou-
ci bakteridlni flory (3,28).

T = tissue management

Zakladnim predpokladem zdarného hojeni chronické
rany je odstranéni nekrotické a devitalizované tkané, boha-
t¢ osidlené mikroby. Odumfeld tkan zabrafiuje hojeni,
mnohdy se pod ¢ernym piiSkvarem shromazduje hnisavy
exsudat, ktery zesiluje zanétlivé projevy a bolest. Podob-
né pusobi na reparacni proces fibrinové, Zlutavé zbarvené
nédlety nebo Sedozelené povlaky, svédcici o pritomnosti
nezadouci mikrobidlni komponenty. Ci3téni rany — debri-
dement — miZe byt provadéno riznym zpisobem a podle
toho rozliSujeme debridement enzymaticky, osmolyticky,
chemicky, autolyticky, chirurgicky a biologicky (tab. 4).
U chronickych ran je mnohdy zapotiebi tento proces
i nékolikrat opakovat.

I = inflamation/infection

Chronické rany jsou casto silné€ kolonizovany bakteri-
emi, které mohou nepfiznivé zasahovat do souhry repa-
racnich fazi hojeni, prodluZovat fazi zanétu, tlumit fibrop-
lazii a inhibovat epitelizaci. Posledni védecko-vyzkumné
poznatky naznacuji, Ze v chronickych ranich, které neje-
vi tendenci k hojeni, se tvofi urcité biofilmy, coZ jsou
kolonie bakterii obalené ochrannou vrstvou polysachari-
da. Tyto biofilmy negativné zasahuji do procesu hojeni
a jsou odolngjsi proti plisobeni antimikrobidlnich protila-
tek.

Pfitomnost bakterii v rdné vSak je$t€ nemusi znamenat
infekci, nybrZ pouze kontaminaci. VZdy je tfeba posuzo-
vat mikrobidlni osidleni spodiny rény v zavislosti na kli-
nickém obraze a celkovém stavu pacienta (17). V souvis-
losti s pfitomnosti mikrobil v rané se hovoii o kontaminaci,
kolonizaci, kritické kolonizaci a o infekci (16).

M = moisture balance

Vytvoreni pfiméfené vlhkého prostiedi stimuluje proli-
feraci fibroblastl, keratinocytli a endotelovych bunék.
Nadmérné mnoZzstvi exsuditu obsahuje velké mnoZstvi
matrix metaloproteindz, které §tépi bilkoviny extracelular-

Tab. 4. Debridement

1. chirurgicky

2. enzymaticky (enzymatickymi prostfedky)
3. autolyticky (gely, hydrogely)

4. osmolyticky (mokré kryti)

5. chemicky (antibiotika, antiseptika)

6. biologicky (Maggot terapie — pouZiti larev)

ni matrix, destruuji rastové faktory, blokuji proliferaci
bunék a angiogenezi, zvySuji pfitomnost infekce.

E - epithelial (edge) advancement

Ctvrtou souddsti vy3e zmitiovaného modelu je podpo-
ra epitelizace. Epiteliza¢ni proces mtiZe byt naruSen isché-
mii, kterd inhibuje migraci keratinocyti, dale poruchami
regulacnich pochodd, Spatnou pohyblivosti bunék nebo
priliSnou adhezi keratinocytt. Je prokdzano, Ze u pacientil
s bércovymi viedy Zilniho piivodu je sniZena prolifera¢ni
schopnost fibroblastli a redukovand odezva na PDGF.

TIME model, ktery je doporuovéan v terapeutickém
postupu pii oSetfovani chronickych ran, zohlediiuje vSech-
ny okolnosti, které mohou byt brzdou hojivého procesu
a které je tfeba vhodnymi metodami eliminovat.

Kryci prostiedky

Moderni kryci prostfedky, které nabizi dnes$ni farmace-
uticky primysl, jsou vyvinuty na zdklad€ nejnovéjsich
poznatkl o hojeni ran. Jejich hlavni dlohou je zajiSténi vih-
kého prostfedi, které vytvaii pfirozené podminky pro 1é¢-
bu ulceraci.

Tyto prostiedky pouZivané k 1é¢b& bércového viedu
maji riznou konzistenci, materidlové sloZeni a z toho
rezultujici ucinek. Jejich spravné pouZiti vyZaduje znalos-
ti o procesu hojeni, o sloZeni a tcinku jednotlivych pro-
stfedki, nebot kdyZ jsou spravné indikovany, urychli hoje-
ni a zmenS$i utrpeni pacienta.

Podle sloZeni a uc¢inku jsou rozdéleny do nékolika sku-
pin:

Hydrokoloidni obvazy obsahuji ve vnitini vrstvé hyd-
rokoloidni partikule, které pifi kontaktu s vlhkosti rdny
vytvéteji gelovou hmotu, kterd zabezpecuje vlhké prostre-
di v rané. Jsou vhodné k 1€¢bé€ ran s Cistou spodinou se
stiedni a silnou exsudaci.

Hydropolymerovd kryti podporuji vlhky zptisob hoje-
ni a maji mnoho spole¢ného s hydrokoloidy, nebot vniti-
ni vrstva obvazu obsahuje hydroaktivni partikule. PouZi-
vaji se pfi 1é¢bé stfedné a silné secernujicich ran.

Hydrogelovd kryti’ se doporucuji na rany se stiedné sil-
nou i niz8i sekreci. ProtoZe maji vysoky obsah vody (azZ
60 %), dokazou zmékcit i suché, ulpivajici povlaky, maji
soucasné efekt i rehydratacni.

Algindtovd kryti jsou vyrdbéna z mofskych fas
a vyznacuji se zna¢nou nasavaci schopnosti. Vldkna algi-
ndtu se sekretem rany zméni v nepfilnavy gel, ktery i¢in-
kuje jako vlhky obvaz. Soucasné se sekretem rany se poji-
maji zbytky odumfelych bunék, hnis a bakterie, coZ pou-
kazuje na jejich Cistici efekt.

Prostiedky s aktivnim uhlim se rovnéZ uplatiuji
mé sekretu z rdny pohlcuji i bakterie, rdnu Cisti a redukuji
zapach.

Mokré kryti TenderWet (bioaktivni) — savé polStarky
s polyakrylatovym jadrem jsou dal§im garantem vlhké
terapie. Jsou indikovany ve fazi CiSténi rdny a ve fazi
granulacni. PolStafek se aktivuje Ringerovym roztokem,
ktery se prubézné do rany uvoliiuje a soucasné se nasa-
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va sekret rany s odumfelymi butikami, bakteriemi
a toxiny.

Pénovd polyuretanovd kryti ptiznivé ovliviuji granu-
laci a epitelizaci. Jsou zhotovena z mékkych polyuretano-
vych materidlil se Sirokymi, ¢i drobnymi a hustymi pory
s rznou drendZni schopnosti a absorp¢ni kapacitou.

Hydroaktivni kryti jsou polopropustné neadherentni
obvazy, vyrobené z pénové polyuretanové hmoty se
zakomponovanymi gelovymi superabsorbéry. Toto struk-
turdlni uspofddini umoziuje absorpci velkého mnoZstvi
exsuddtu, ktery soucasné chrani ranu pfed vyschnutim.
Utinek hydroaktivnich obvazii je vSak selektivni, nebot ze
sekretu rany absorbuji vodu, bakterie a odumielé buiiky,
zatimco nutri¢ni latky v rdné€ ponechévaji. Jsou vhodna
k 1é¢bé bércovych viedl se silnou exsudaci.

Kryti 7 hydrovldken jsou novéjsi formou kryti ur¢enou
k 16¢bé bércovych viedl, s vysokou absorpéni a retencni
schopnosti. Hydrovldkna jsou vyrobena ze 100% hydro-
koloidu, ktery se sprfdda do dutych vlaken, z nichZ se pfi-
pravuje netkany, mékky, rounu podobny kryci polStarek.
Hydrovldkna se pti kontaktu s exsuddtem méni ze suché
formy na kompaktni gel, ktery vytvari pro hojeni ran ide-
alni vlhké prostiedi.

Lipo-koloidni kryti tvoii polyesterova sitka impregno-
vana hydrokoloidnimi ¢4sticemi rozptylenymi ve vazeli-
né. Hydrokoloidni partikule absorbuji exsudat a interakci
s vazelinou vznika lipo-koloidni vrstva, kterd udrZuje vlh-
ké prostiedi.

Kryti ze sitovych materidli jsou propustnd pro vodu
a kyslik, proto nachdzeji terapeutické uplatnéni predevsim
u povrchovych ran. Gazové tkaniny z viskozy, baviny ¢i poly-
amidu jsou impregnovany mastovymi zaklady s neutrdlnim
ucinkem na kiiZi nebo obsahuji dalsi Gcinné slozky.

Enzymatické prostiedky obsahuji hydrolytické enzymy
a pouzivaji se v terapii bércovych viedl s fibrinovymi
povlaky a nekrotickou spodinou, kde nahrazuji nedostatek
vlastnich enzym zapojenych do hojivého procesu. Jejich
plisobenim se docili bezbolestného vycisténi rany. Proteo-
Iyticky d¢inek enzymi se omezuje pouze na nekrotickou
tkan a neplsobi na Zivé buiiky. Aby se ucinek enzymi
mohl uplatnit, musi byt rana vlhk4.

Prostiedky s kyselinou hyaluronovou nahrazuji tkato-
vy deficit kyseliny hyaluronové a timto zptisobem pfizni-
vé ovliviiuji hojeni. Kyselina hyaluronova je dileZitou
komponentou kiiZe, zejména extracelularni matrix. Sehra-
va vyznamnou ulohu pfi regeneraci tkdni, aktivuje buiky,
které se zucastiiuji procesu regenerace, zvySuje jejich
migraci a proliferaci.

Antibakteridlni a antiseptické prostiedky. K modernim
antibakteridlnim a antiseptickym prostfedkiim patii takové,
jejichZ schopnost vyvolat alergickou reakci je minimalni.
Témto pozadavkiim odpovidaji prostiedky s obsahem 2%
kyseliny mupirocinové, vysoce ucinné na Gram-pozitivni
i Gram-negativni mikroby, podobné i ty, které obsahuji 2%
natrium fusiddt. Odstranéni pachnoucich, zelené zbarve-
nych povlakl, nejcastéji obsahujicich Gram-negativni
mikrobidlni fléru, lze excelentné dosdhnout opakovanou

aplikaci zevnich pripravkit s obsahem gentamicinu, ktery
je vétSinou vazan na vysoce purifikovany hovézi kolagen.
P1i kontaktu s rdnou je kolagen resorbovan a gentamicin
se postupné uvoliuje do ridny. K prostifedkim
s antiseptickym a antibakteridlnim i¢inkem patii také exter-
na obsahujici jod, ktery signifikantné redukuje infekce zpQ-
sobené Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa
a jinymi patogeny. Baktericidni a antisepticky i¢inek maji
také prostfedky se st7ibrem, které uvoliiuji ionty nebo radi-
kaly stfibra. Jinym prostiedkem, ktery plisobi bakteriosta-
ticky, je bizmut obsaZeny v nékterych neadherentnich sifo-
vych kryti. K Sirokospektrym antiseptikim, pisobicim na
Gram+ a i Gram-bakterie véetné MRSA patfi chlorhexidin,
obsazeny v neadhezivnim kryti z tylové tkaniny.

Kolagenovd kryti. Kryti s obsahem kolagenu jsou indi-
kovéna ve fazi granulace a epitelizace. Kolagen stimulu-
je migraci a proliferaci fibroblast, proliferaci keratinocy-
th a chréani rastové faktory.

Kryti's obsahem chitoskinu. Jedna se o bioaktivni kry-
ti podporujici angiogenezi, granulaci, s antimikrobidlnim
ucinkem a s vyraznou absorp¢ni schopnosti. Z téchto
divodid je wurCen pro terapii silné exsudativnich
a infikovanych ran.

Ruistové faktory. Rustové faktory hraji vyznamnou tlo-
hu ve vSech fazich hojeni, nebot aktivuji migraci, prolifera-
ci a diferenciaci bunék zapojenych do procesu hojeni, regu-
luji syntézu a degradaci extracelularni matrix. Za vyznam-
ny rustovy faktor ve vSech fazich hojeni je povaZovan
rekombinovany huménni destickovy ristovy faktor (PDGF-
BB), ziskany inzerci genu fetézce lidského destiCkového
rustového faktoru do kvasinky Saccharomyces cerevisiae.
PDGF-BB je obsazen v gelovém farmaceutickém prostied-
hojeni, proliferaci a migraci fibroblastti a bunék hladkého
svalstva. Dulezitou roli hraje i ve fazi remodela¢ni.

Inhibitory proteolytickych enzymii K proteolytickym
enzymiim, jejichZ aktivita je u chronickych ran zvySena,
patii matrix proteindzy, které poSkozuji extracelularni pro-
teinovou matrix a riistové faktory. Proto se strategie vyvo-
je novych lécebnych prostiedkl v soucasné dobé zaméiu-
jina lokalni aplikace proteindzovych inhibitort. Tyto pro-
sttedky inaktivuji protedzy a soucasné vazou a pied dal-
Sim poSkozenim chréani rstové faktory. Podporuji proli-
feraci fibroblastil, absorbuji destruktivné pasobici volné
radikdly a garantuji vlhky zpiisob hojeni.

Biologickd kryti. Kromé klasickych autogennich
a alogennich koZnich $tépt, izolovanych a kultivovanych
jednotlivych kozZnich elementii — keratinocytt, sloZenych
koZnich nahrad, se v posledni dob& zacinaji vyuZivat bio-
logické kozni kryty, vyrobené z prasecich koZnich Stépil
odstranénim epidermis a vSech ostatnich bunék. Zbyla
matrix se pouziva k akceleraci hojeni chronickych ran.

Kromé uvedenych forem kryti a léCebnych prostiedkt
pouZivanych k oSetfovani bércovych viedu existuje fada pro-
stfedk(l dalSich. Je tfeba se také zminit o kryti kombinova-
nych, sloZenych ze dvou a vice materidlovych komponent,
jejichZ ucinky se vzajemné potencuji. Pfi vybéru krycich pro-
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stfedkl se vychazi z jejich 1é¢ebného ucinku daného materi-
alovym sloZenim, z faze hojeni bércového viedu a z intenzity
sekrece. Kazd4 skupina kryti se vyznacuje specifickym tcin-
kem, kterého nelze obecné vyuZivat ve vSech fazich hojeni
(1,2,7, 23, 30). Lokélni Ié¢ba chronickych ran je jen jednou,
i kdyZ vyznamnou slozkou komplexni péce o pacienta.

Komplexni péce

Pristup k 1é¢b& nemocného s chronickymi ranami musi
mit komplexni charakter. Komplexni péce zahrnuje kro-
mé mistniho oSetfovani dalsi terapeutické slozky, ke kte-
rym patii systémova 1écba zdkladni pficiny, lécba ptidru-
Zenych onemocnéni, fyzikélni terapie, 1écba bolesti,
v indikovanych piipadech léc¢ba chirurgicka (7, 12, 27, 35),
ale také spolupréice riznych odborniki.

Cilem komplexni 1é¢by je eliminace vSech faktoru, kte-
ré nezadoucim zpliisobem ovliviiuji hojeni. Proto ke kazdé-
mu nemocnému je tfeba zvolit individudlni pfistup podle

o

jeho celkového zdravotniho stavu a piiciny chronické rany.
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