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1 UvOD

Bércovy vied (BV) - ulcus cruris je chronicka rana zasahujici rtizné hluboko do tkané,
jejiz 1écba je obvykle delsi nez 6 tydnt. Vznika nasledkem zavaznych trofickych zmén tkané
nejcastéji z vaskularnich pficin, je spojend s dlouhou dobou hojeni a s vysokymi néklady na

1é¢bu.

Dle dostupnych udaju trpi bércovym viedem 0,3 - 1% populace v produktivnim véku, ve
vékové skupiné nad 70 let se prevalence zvySuje na 5%. Pfevazna cast bércovych viedu (57-
85 %) je Zilni etiologie, pfiblizné 10 % arterialni, zbyvajici ¢ast ma jinou piic¢inu (PospiSilova,
n. d.). Postizeny jsou vice Zeny neZ muZi, a to vpoméru 2:1 (Zuffova-Kuncova, 2007).
V Ceské republice se toto onemocnéni tyka cca 100 000 lidi (Klyscz & Jiinger, 1998).

Vzhledem k dlouhodobému hojeni BV je 1é¢ba ekonomicky naro¢na. Naptiiklad ve Velké
Britanii se jedna o 600 000 pacienttl, jejichz lé¢ba stoji 400 miliont liber ro¢né (Morris &
Sander, 2007). Cilem je nalézt takovou metodu terapie, kterd by zkratila hojeni na minimum a

soucasn¢ pusobila jako prevence recidivy.

Piestoze se vakuum-kompresni terapie usp&$né pouziva v 1é¢bé poruch periferniho
prokrveni, vdznouciho metabolismu a zhorSené trofiky koncetin cévniho, systémového c¢i
pourazového ptivodu, je jeji pouZiti u bércového viedu zatim v pocatcich. Dilem i kvili
skutenosti, ze dle Podébradského a Vareky (1998) je otevieny bércovy vied
kontraindikovan, ac¢koliv pracovni skupina kolem Pitra a Pruchy (1996, 2001) jiz publikovala
nékolik praci na toto téma s kladnym terapeutickym efektem. Stejné jako Matousek (2006),
popisujici své Sestileté praktické zkuSenosti s touto metodou.

Tato prace se zabyva efektem vakuum-kompresni terapie na hojeni bércového viedu se

zaméfenim na ulcerace ven6zni etiologie.



2 PREHLED POZNATKU

2.1 Anatomie Zilniho systému dolnich koncetin
Histologicky se zily (stejné jako tepny) skladaji ze tii vrstev: tunica intima, tunica media a
tunica adventitia. Oproti tepnam obsahuji mensi mnoZstvi kolagenu a hladké svaloviny, proto

jsou méné odolné proti vzestupu tlaku.

Zilni systém dolnich konéetin lze rozd&lit na povrchovy zilni systém a hluboky zilni
systém. Odd¢luje je fascie — povrchovy systém je ulozen epifascialné, hluboky pak

subfascidlné. Vzajemné jsou propojeny spojkami (Karetova, Stan¢k et al., 2001).

2.1.1 Povrchovy Zilni systém (epifascialni)

Povrchové zily odvadeji krev z kiize a podkozi, maji velkou akumulac¢ni schopnost a
mohou tak regulovat objem krve v systému. Hlavnimi Zilami jsou v. saphena magna a V.
saphena parva. Obsahuji relativné nejvétsi mnozstvi hladké svaloviny ve sténé, proto jsou
nejpevnéj$imi Zilami v téle a mohou byt vyuzivany jako zilni bypassy. Tyto dvé spolu
vydatné komunikuji. Jejich pocatkem je rete venosum plantare et rete venosum dorsale pedis,
tvotici hustou sit’ vzédjemné propojenych Zil, ulozenych velmi tésn€ pod povrchem kize. Za

normélnich okolnosti jsou Siroké jen 1-2 mm.

2.1.1.1 V. saphena magna (VSM)
Zacina z dorzalniho oblouku nohy a tahne se po ventromedialni ploSe bérce a stehna aZ ke

téislu, kde se vléva do v. femoralis. Je nejdelsi zilou v lidském téle. Celkem ma 6-14 chlopni.
Na stehné ptibira v. saphena accesoria medialis(v. posteromedialis) a v. saphena accesoria
lateralis (v. anterolateralis-casto postizena varikozitou). Pfed ustim do v. femoralis se jesté
ptipojuji v. pudenda externa, v. epigastrica superficialis a v. circumflexa ilium superficialis.
Na bérci se nachézeji 2 hlavni vétve VSM: v. tibialis superficialis anterior (v. arcuata ant.) a

vv. tibiales superficiales posteriores (vv. arcuatae post.)

Dal§i vyznamnou Zzilou bérce je v. arcuata posterior, byva oznaCovdna téz jako

Leonardova zila, probihd na dorzomedidlni strané bérce a usti do ni tfi vv. perforantés
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(Cockett I-1II), ¢imz ptimo komunikuje s hlubokym Zzilnim systémem, konkrétné s v. tibialis
posterior (Herman & kol., 2003).

2.1.1.2 V. saphena parva (VSP)
zacina v lateralni ¢4sti zilniho oblouku dorza nohy, jde za zevnim kotnikem, probiha po zadni

stran¢ bérce a v jeho proximalni ¢asti pronikd mezi poc¢atky obou hlav m. gastrocnemius pies
poplitedlIni fascii a vléva se do v. poplitea. Miva 5 chlopni. Ve své distalni ¢asti probiha
epifascialn€, v proximalni pak subfascialné. Podili se s VSM na drenazi bérce prostifednictvim

mustkd mezi obéma.

2.1.2 Hluboky Zilni system

Jde o systém uloZeny v hloubi koncetiny a odvadgjici krev z nohy, svalti konCetiny a
Z celého povrchniho Zzilniho systému (cestou dvou hlavnich vusténi VSM a VSP a cestou
perforujicich Zil). Hluboké zily maji sténu tenc¢i nez povrchové a jsou obklopeny svaly
uloZzenymi v pevné fascii. Tato se béhem kontrakce svalu nevyklenuje, dochazi k piiznivému

kolapsu zil a jejich vyprazdnéni.

s s

Klinicky vyznamné jsou Zily intermuskularni a intramuskularni. Intermuskularni Zily bérce
se nazyvaji vv. tibiales posteriores, vv. tibiales anteriores a vv. fibulares (peroneae). Spolu
tvofi v. poplithea, ta miva 2-3 chlopné a usti do VSP. Rizné intramuskularni zily pfedev§im
z m. soleus a gastrocnemius se vyprazdnuji téZ do hlubokého Zilniho sytému v oblasti horni
Casti bérce. Poplithedlni Zila se staci podél medialni strany femuru, méni se ve v. femoralis
superficialis, nadale patii k hlubokému Zilnimu systému, po spojeni sv. profunda femoris
vytvoii spole¢nou v. femoralis communis. Tato se spojuje s VSM, vytvaii v. illiaca externa.

Po spojeni s v. illiaca interna vznika v. illiaca communis (Karetova, Stanék & kol., 2001).
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2.1.3 Spojkovy systém (perforatory, komunikujici Zily)

s

Jedna se o perforujici Zily spojujici povrchovy epifascialni a hluboky subfascialni venézni
systém. Ty, jeZ spojuji povrchovy a hluboky systém se nazyvaji vv. perforantes a prochazeji
fascii. Oproti tomu vv. communicantes spojuji Zily stejného typu, bud’ jen povrchového, nebo

hlubokého sytému a neprochazeji fascii.

Perforatort je nejvice na medialni plose bérce. Typické je umisténi ve vertikale cca 2cm za
vnitinim kotnikem v 6, 12 a 18cm nad patou, nazyvaji se Cockettovy perforatory I-111. Ostatni
byvaji obecné¢ oznaCovany jmény téch, ktefi je popsali jako prvni (Mayovy, Hachovy,
Shermanovy). Inkompetence dolnich perforatorti, zejména druhotnd po flebotrombdze, je
spojena s vyvinem typickych koznich komplikaci znamych u chronické Zilni insuficience
(Herman&kol., 2003).

2.1.4 Chlopné

Zily viech t¥i systémii jsou opatfeny chlopnémi. Tyto jsou zasadni podminkou dobie
fungujiciho zilniho systému. Zajist'uji jednosmérny tok krve, jsou-li kompetentni. Maji dva
kosicky v podobé vlastov¢iho hnizda, které vytvaieji sinusy. V oblasti nohy jsou orientovany
tak, ze umoznuji tok krve z hloubky k povrchu, zatimco na bérci jsou orientovany obracené.
Jsou ptitomny ve vSech vénach distalné od v. iliaca communis. Vice chlopni je v hlubokém
systému a smérem k periferii jejich pocet roste s maximem v bércovych vénach (10-19), kde
se vyskytuji v odstupech cca 2cm. Zvlasté dalezité jsou chlopné podkolenni zily, protoze
spravna funkce svalové pumpy bérce zavisi pravé na nich. Témét vSechny perforatory
(spojky) maji chlopné, jez jsou obecné uspotadany tak, ze umoznuji tok krve smérem K srdci

a brani toku opa¢nému. Jejich pocet s vékem neklesa (Herman&kol., 2003).

2.2 Fyziologie Zilniho systému dolnich koncetin

Hlavni funkci koncetinovych vén neni pouze pasivni transport krve smérem k srdci. Ve
skutecnosti je zilni systém hemodynamicky mnohem aktivnéj$i neZ systém tepenny. Kromé
transportu krve jsou zily zodpovédné za regulaci télesné teploty, balanci srde¢niho vydeje a

slouzi jako rezervoar krve. Tento komplex funkei je umoZnén jedine¢nou schopnosti dilatace
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a kontrakce zil diky jejich tenkosténnosti a vysoké elasticité. Coz umoznuje velké zmény

objemu soucasné s malymi zménami tlaku.

Z funk¢niho 1 anatomického hlediska tvofi povrchové i hluboké Zily spolu se spojkami
jednotny celek. Chlopné¢ Zil umoziuji tok krve smérem centralng, chlopné spojek zabratiuji
jenz odvadi 90 % vendzni krve. Povrchovy systém drénuje kiizi a podkozi, a na odvodu krve
se podili 10 %. Spojky zabezpecuji odvod krve z povrchu do hloubky (Karetova, Stanék &
kol., 2001).

Zilni navrat je ovlivnén dal§imi mechanismy: srdeéni ¢innosti, dychanim, gravitaci a
svalovou pumpou. Pokud vylou¢ime gravitaci a pocitdme s polohou téla v horizontale, staci
nam pro navrat Zilni krve nasavaci a vypuzovaci efekt srdce a nasavaci schopnost negativniho
nitrohrudniho tlaku pfi inspiriu. Ve vertikale musi vendzni krev z dolnich koncetin k srdci
prekondvat sice tutéZ vzdalenost, ale proti gravitaci. U dospélého jedince je to az 1,5 metru a

precerpany objem ¢ini cca 7 000 litrd krve denné (Silbernagl & Despopoulos, 2004).

Proto je nutné zapojeni svalové (Zilné-svalové) pumpy. Jedna se o hemodynamicky
mechanismus pracujici na principu stlaceni krvi naplnénych intramuskularnich sin proti
pevnym strukturdm (fascie, kost) pficemz je jejich obsah vypuzen proti gravitatnimu spadu.
Dohromady je tvofen celym systémem pump, nebot’ kazda myofascialni jednotka je malou
pumpou. Hlavni roli pfi navratu krve z periferie hraje plantarni a lytkova svalova pumpa.
(Herman & kol., 2003). Podminkou fungovani jsou vSak neporusené chlopné. Pokud tomu tak
neni, tak ani efektni Cinnost svalové pumpy nezabrani piepliiovani zilnitho systému krvi,

vzniku ven6zni hypertenze a naslednych varikdznich zmén.

2.3 Mikrocirkulace kuze

Pod timto pojmem rozumime proudéni krve v nejmenSich cévach, jez zahrnuje i latkovou
vyménu mezi krvi a buiikami okolnich tkani. Bezchybny prabéh d&ji v terminalnim cévnim
fecisti je nezbytny pro fungovani jednotlivych organtl, v tomto piipadé¢ kiize. Mikrocirkulace
kiaze plni dvé funkce — kapilary vybihajici do papil coria zajistuji nutritivni zasobeni a
soucasné reguluji periferni rezistenci a systémovy arterialni tlak (Jinger, Steins, Hahn &
Hafner, 2000).
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Latkova vyména na trovni kapilar probihd aktivné ptes endotelidlni buiiky a pasivné pies
bazéalni membranu. Transport malych molekul (kyslik, oxid uhli¢ity, glukéza) se déje difuzi
az do vyrovnani koncentraci mezi intersticialni tekutinou a plazmou. Hydrostaticky a
onkoticky tlakovy gradient mezi kapilarou a intersticiem vedou Kk filtraci vody pies bazalni
membranu. V aferentni Casti kapilary prevazuje hydrostaticky tlakovy gradient nad
onkotickym, v eferentni ¢asti je tomu naopak. Intraluminalné onkoticky tlak pfevazuje nad
hydrostatickym, tim dochézi ke zpétné resorpci vody (az 90%). Zbylych 10% vody spolu s
vétSinou bilkovin odtékaji slepé zacinajicimi lymfatickymi kapilarami. Kompresi zvnéjsku a
kontrakci svaloviny ve sténach vétSich lymfatickych cév za spoluticasti chlopni se
transportuje lymfa centripetdlné. Denné je profiltrovano do intersticia az 20 litrG tekutin

(Silbernagl & Despopoulos, 2004).

Pokud dojde k porudeni této rovnovahy, dochazi k hromadéni tekutiny a vznika edém.
Latky zvySujici kapilarni propustnost (napf. prozanétlivé cytokiny) poskozuji organizaci
meziendotelovych spojeni, dochazi k jejich otevieni, tniku plazmy a vzniku otoku. S jeho
rastem se dale zvySuje vnéjsi tlak na kapilary, sniZzuje se kapildrni filtrace a otok se jesté

prohlubuje (Junger et al., 2000).

2.4 Patofyziologie Zilniho systému dolnich koncetin

Varixy jsou rozsifené, elongované, vinuté Zily, dle vyvolavajici pfi¢iny se d¢li na primarni
a sekundarni. U primarnich je hluboky zilni systém neporuSeny a pies fadu teorii zdstava
pfesna pficina jejich vzniku nejasna. Predpoklada se, ze v dusledku vrozené insuficience
pojiva dochdzi k dilataci Zilni stény s ndslednou insuficienci chlopni. Vznika reflux krve do
povrchovych zil. Jejich piepliovanim dochazi k dilataci povrchového Zilniho systému. Krev
zde stagnuje, vV kapilarach vazne zpétna resorpce vody =z intersticia vlivem venozni
hypertenze, dochazi k selhavani kompenza¢nich mechanismi lymfatického systému a tvoii se
edém. Soucasné dochazi k poruSe mikrocirkulace (viz. nize). Nicméné geneticka predispozice

je znama pouze u 50 % pacientii (Herman & kol., 2003).

Sekundarni varixy vznikaji v disledku poskozeni hlubokého zilniho systému. Pfi¢inou
byva nejéastéji trombdza. Dochdzi sice k rekanalizaci, ale porusena funkce chlopni trva.
Nésledna chronicka Zilni insuficience (CVI) vede k refluxu do povrchového Zilniho systému.

Krevni tok ztraci sviij smér z periferie do centra a krev se neefektivné preléva mezi hlubokym
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a povrchovym Zilnim systémem, dochazi K jejich ptepliiovani, dilataci a vzniku varikozit.

CVI casto progreduje do stadia trofickych zmén — ulceraci (Vohradnikova, 2005).

2.5 Chronicka vendzni insuficience (dale jen CVI)
Je klinicky stav plynouci z poruchy Zilniho ndvratu z konéetin. Vznika na podkladé
ptitomnosti primarnich varixti nebo sekundarné jako posttromboticky syndrom. Jeho nedilnou

soucasti je venozni hypertenze a edém (Jiinger et al., 2008).

2.5.1 Klasifikace CVI:

Nejbéznéji pouzivand dle Widmera (1988):

e Stadium I: dilatované podkozni vény, reverzibilni otok, corona phlebectatica
e Stadium II: hyper- nebo depigmentované okrsky s ¢i bez corona phlebectatica
e Stadium III: zhojeny (IlIa) ¢i aktivni (I1Ib) vied

DalSi mozné Klasifikace: dle Portera (1988), dle anatomického regionu postizeni, CEAP
klasifikace - ptijata v roce 1994 na Havaji, obsahuje nejen klinickou (C), ale i etiologickou
(E), anatomickou (A) a patofyziologickou (P) klasifikaci. Je vsak ¢asové naro¢na, bézné se ji

zatim téméf neuziva (Herman & kol., 2003).

2.5.2 Etiopatogeneze CVI
PospiSilova (2004) udava dve hlavni pfi¢iny vzniku CVI:

1. Selhani svalové pumpy — nedostatecna funkce lytkového svalstva vznika nejen pii
postizeni Zil, ale pii kazdé afekci svalstva (imobilizace, pourazova fixace, svalova
slabost), kdy dochazi k omezeni vyprazdnovani obsahu zil.

2. Chlopenni insuficience srefluxem — vede ke zpétnému patologickému toku krve.
RozliSujeme primarni a sekundarni. Primarni na zaklad¢ (pravdépodobné) genetické

predispozice, sekundarni jako nasledek flebotrombdzy.
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2.5.3 Komplikace a ptidruzené jevy CVI

Typické zmény kiize a podkozi jsou ndsledkem chronické zilni hypertenze z venostazy,

ktera zpétné vede ke zménam v mikrocirkulaci.

2.5.3.1 Patofyziologie mikrocirkulace pfi Zilni hypertenzi
Samotné kapilary neobsahuji svalovinu, proudéni v nich je regulované piitokem ptes

arterioly, prekapilarni sfinkter a rovnéz odtokem pies venuly. Z eferentni strany nejsou
chranény zadnym sfinkterem, a proto se piipadny zvySeny tlak v Zilnim systému piimo
prenasi na kapilary. Zvyseny perfuzni tlak v kapilarach zesiluje filtraci do perikapilarniho
prostoru a vede k poskozeni endotelidlnich buné¢k. Dochazi Kk tniku erytrocytl extravazalné

(Karetova, Stanék & kol., 2001).

Aktivované endotelidlni bunky produkuji adhezivni faktory pro leukocyty, umoziuji
adhezi neutrofild na endotelidlni butiky a jejich naslednou aktivaci s uvolilovanim cytokint (a
leukotrientl, volnych kyslikovych radikalii a proteolytickych enzymil). Adherované neutrofily
migruji do perikapilarniho prostoru, kde uvolnénim proteolytickych enzymii udrzuji
chronicky zanét. Kolem kapilary se z uniklého fibrinogenu polymerizuje fibrinovad manzeta,
jez zpusobi poruchu lokalniho metabolismu s naslednou ischemii postizené tkang. Faktory
aktivujici krevni desticky vedou k tvorbé mikrotrombli, coz dale prohlubuje ischemii.
Soucasn¢ milize dochdzet i k destrukci povrchovych lymfatickych plexd, ¢imz se narusuje
lymfatickd drendz a zvyraziiuje se edém. Kone¢nym nasledkem poruSené mikrocirkulace u

zilnich onemocnéni jsou trofické zmény a defekty (Khachemoune & Kauffman, 2002a).

2.5.3.2 Pfidruzené jevy CVI
Zvyseny hydrostaticky tlak vede k vzestupu efektivniho filtraéniho tlaku a tento spolu

s poruchou lymfatické drendze vede ke vzniku otoku. Soucasné jsou aktivovany leukocyty,
které fadou svych pusobkl poskozuji kapilarni stény. Dochazi k extravazaci fibrinogenu,
erytrocytd, lysozomi a proteinti. Dusledkem toho dale roste koloidné-osmoticky tlak s dalsim
zvySovanim otoku. Hemosider6za vede K barevnym zménam, perivaskularni ztlu§téni
fibrinem zhorSuje moznosti difuze metaboliti. Dochazi k destrukci matrix a proliferaci

zanétem postizenych tkani. Vysledkem je zhor3eni trofiky (Jinger et al., 2000).
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Karetova, Stanék & kol. (2001) uvadi jako typické kozni zmény:

Edém — jeden z prvnich piiznaki. Jedna se o zmnoZeni intersticialni tekutiny chudé na
proteiny. Mizi béhem noc¢ni elevace. V pribéhu nemoci mize pretrvavat v zavislosti
na jeji fazi. Je nutno zvazit i mozné dalsi pfic¢iny jeho vzniku.

Pigmentace — typicka znamka CVI, zptsobena depozici hemosiderinu, hnédému
zbarveni ptedchazi vznik Cervenavych petechii

Corona phlebectatica — vznikd shlukem prominujicich dilatovanych Eervenavych
venul na Girovni vnitiniho kotniku. V pokrocilej§im stadiu dilatuji a modraji.

Bilad atrofie (atrophia blanche) — ohrani¢ena oblast depigmentovaného epitelia
ptipominajiciho jizvu. Tenka, fragilni, lehce zranitelnd minimalnim inzlutem.
Ekzemato6zni dermatitida — pro trvaly sklon kiize k suchosti a vzniku zanétd dochazi
k exkoriaci pfi iporném svédéni a paleni

Lipodermatoskler6za — charakteristicka ztlusténim a ztuhnutim kize a podkozi
Ulcerace - je poslednim stupném CVI. Obvyklym mistem vzniku je medialni strana
bérce nad kotnikem, ale mtiize se vyskytovat prakticky kdekoliv v€etné postizeni bérce

cirkularné. Mechanismus vzniku ulcerace u pacientt s CVI neni zcela zndm.

2.6 Ulcus cruris

2.6.1 Definice a zafazeni

Bércovy vied (ulcus cruris) je definovan jako ztrata kozni tkané, zasahujici rizné hluboko

do podkozZnich struktur. Obecné se tadi mezi rany chronické, lokalizované na dolnich

koncetinach, hojici se ,,per secundam* tzn. vystavbou nové tkan¢ s anatomickou strukturou a

obnovenou funkci. S dobou hojeni zpravidla delsi nez 6 tydnt, individualné podminéné

pti¢inou onemocnéni a rozsahem poskozeni (PospiSilova, 2004).

Dle stupné zavaznosti a poSkozeni tkané rozlisujeme chronickeé rany:

se ztratou pokozky a Skary (epidermis a corium)
se ztratou pokozky, skary a podkozni tkané (epidermis, corium, tela subcutanea)
se ztratou celé struktury kuze, nekrozou, s poSkozenim svaloviny, obnaZenim

svalovych §lach, kloubnich pouzder, eventuelné kosti
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2.6.2 Etiologie ulceraci zpusobenych vnitinimi vlivy

Nejvetsi cast etiologického spektra tvoti ulcerace venozni etiologie (57-85%), mensi Cast
je tvofena arterialnimi ulceracemi (5-20%), nasleduji diabetické viedy (5-10%) a poslednich

5% je tvoieno jinou pticinou (Khachemoune & Kauffman, 2002a; PospiSilova, 2004).

2.6.2.1 Ulcerace venodzni etiologie (az 85 %)
Vendzni ulcerace vznika pomalu a postupné, projevuje se jako pocit téZkych a unavenych

nohou, je dasledkem chronické Zilni insuficience zaptic¢inéné nedostate¢nosti Zilnich chlopni
v hlubokém Zilnim systému, ve spojovacich Zilach, ptipadné v povrchovém Zzilnim systému,
nebo kombinaci vSech poruch pFedchazejicich. Tento stav muze nastat v dusledku
dlouhotrvajici primarni varikozity. Castéji se na vzniku bércovych viedi podili proces
obstrukéni povahy - flebotromb6za s naslednou insuficienci chlopni v hlubokém a
spojovacim systému Zil (PospiSilova, 2008). Bolest je mirna az po silnou v zavislosti na
zanétlivych zménach v okoli, déle jsou popisovany kiece, svédéni, paleni. Symptomy se ¢asto
zhorsuji s dlouhodobym stanim, naopak ulevu piinasi elevace konéetin. Aspekéné se jedna o
vied povrchovy (pfi primdrnich varixech) nebo hluboky u viedd posttrombotickych,
s nepravidelnymi okraji, Casto se zvySenou secernaci, otokem, hyperpigmentaci okoli,
lipodermatosklerozou a venostatickou dermatitidou. Piesny mechanismus vzniku venéznich

ulceraci i pfes nejnovejsi poznatky neni zcela jasny (Khachemoune & Kauffman, 2002a).

Obréazek 1. Ulcus cruris venosum (PospiSilova, 2008)
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2.6.2.2 Ulcerace arterialni etiologie (5-20%)

N 24

amputace se tykd 20 % pacientd (MatouSek, 2006). Toney (2008) podotykd, Ze 85%
primarnich amputaci je dasledkem vzniku nezhojitelného viedu, ale nespecifikuje jaké

etiologie.

Pfi¢inou byva casteCny ¢i uplny uzavér cév obvykle arteriosklerotické etiologie.
Klaudika¢ni obtize pti chuizi pfedchazi cca u 10 % pacientti vzniku vyrazné€jSich obtizi, jsou
nasledovany klidovymi bolestmi. Tyka se to zejména silnych kutak®, hypertonikd a lidi
s onemocnénim cukrovkou. Dalsi faktory zahrnuji onemocnéni ledvin, poruchu metabolismu
tukd, nadvahu. Zavaznost cévnich zmén podminuje rozsah ulcerace a rychlost progrese.
Castym anamnestickym tdajem je predchozi minitrauma dané konéetiny s naslednym
rozvojem viedu. Typické arteridlni viedy jsou hluboké, mivaji kruhovy ¢i ovalny tvar,
lokalizaci na ptedni strané bérce Ci po stranach, ale vyskytuji se i na nartu, prstcich a patach.
nejprve ¢ernohnédy suchy nekroticky defekt, po jehoz odlouceni vznika ulcerace se Zlutymi
povlaky, spodina viedu je bez secernace, otok chybi. Kize v okoli je ¢asto leskld, atroficka,
sucha a chladna na dotek. Dal§im znakem je slaby ¢i chybéjici pulz na periferii. Hojeni je
odvislé od prisvitu postizené tepny a vzniku kolaterél (Khachemoune & Kauffman, 2002a;
PospiSilova, 2008).

Obrazek 2. Ulcus cruris arteriosum (Zuffova-Kunc¢ova, 2007)
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2.6.2.3 Ulcerace diabetickeé etiologie (5-10%)
Objevuji se v mistech pusobeni tlaku nad kostnimi vyénélky zejména prsty nohou, plosky,

ale i pfedni a vnitini strany bérce. Dle Pospisilové (2004) mohou byt pfiCiny troji:

e neuropatie — senzoricka, motoricka (svalova dysbalance), sympaticka (trofika kize)
e ischemie — makro a mikro angiopatie

e infekce

Typickym projevem je nebolestivy defekt na plosce nohy (malum perforans), hluboky,
lemovany ztlustélou kazi, ktera brani hojeni. Je provdzen poruchou vniméani termického,
vibraéniho a nocicepéniho ¢iti. Motorickd neuropatie vede ke svalovému oslabeni Gstici
v dysbalanci flexorii a extenzord distalnich partii koncetiny, jez se projevi jako drapovité
prstce s prominenci hlaviéek metatarst - typickych lokalizaci viedu - pii zborcené pticné i
podélné klenbé. Souhrnné tento klinicky obraz nazyvame syndromem diabetické nohy
(Khachemoune & Kauffman, 2002a; Ry3Savy et al., 1998).

Dalsi moznou pti¢inou vzniku diabetického viedu je Casta piitomnost infekce (lokalni i
celkove) u diabetikii zejména z divodu dlouhotrvajici hyperglykemie, jez poskozuje funkci
leukocytt a snizuje tak obranyschopnost organismu (ToSenovsky, Edmonds et al., 2004).

Obrazek 3. Ulcus pedis p¥i diabetu (Zuffova-Kun¢ova, 2007)
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2.6.2.4 Ulcerace jiné etiologie
Tvofii zbyvajicich cca 5% viedi. Pro tGplnost uvadi PospiSilova (2004) vaskulitické BV (u

nékterych systémovych onemocnéni), lymfatické (lymfedém), neuropatickeé (sclerosis
multiplex), nadoroveé BV (bazaliom, spinaliom, melanom), hematopoetické, posttraumaticke,
smiSené (vendzni a arteridlni, vendzni a diabetické, arterialni a neuropatické) a jiné. Jejich

presné zafazeni vétSinou vyzaduje spolupraci se specialistou v hojeni ran.

2.6.3 Ulcerace zptusobené zevnimi vlivy

o fyzikdlni pfiiny (trauma, teplo, chlad, tlak, RTG zatfeni, sebeposkozeni)

e chemické pfi¢iny (kyseliny, louhy, 1éky, rostlinné extrakty, hnojiva)

e infekéni onemocnéni (erysipel, TBC, hluboké mykdzy, chronicka osteomyelitida,
syfilis I1. stadia a dalSi) (Matousek, 2006).

2.6.4 Diferencialni diagnostika

Jako z&kladni neinvazivni funkéni vySetfovaci metoda se pouzivdA Dopplerova
ultrasonografie. Pomoci zvenéi aplikovanych ultrazvukovych vin je posuzovan stav proudéni
krve v cévach a rozliSuje se mezi vendzni a arteridlni patologii. Jako dalsi je zminovan ,,ankle
brachial index“ (ABI) — jedna se o pomér soucasné naméieného systolického tlaku na arterii
v oblasti kotniku a paZze. Normou jsou hodnoty mezi 0,9 — 1,2. Pfi arterialni stendze jsou
hodnoty ABI < 0,5. Pii kalcifikaci stfedni vrstvy arterie zjm. u diabetikti mize byt ABI > 1,3.
Z dalsich naptiklad digitdlni pletysmografie, arteriografie distalnich partii dolnich koncetin

s nastiikem kontrastni latkou a dalsi (Khachemoune & Kauffman, 2002a).

K funkénim testim patii zaskrceni dolni koncetiny Skrtidlem s naslednou elevaci — pro
ozfejméni arterialnich potizi nebo chiize se skrtidlem — pro Zilni insuficience. Standardem pro
evaluaci venozni obstrukce je barevna duplexni sonografie. Jako dalsi se pouziva svételna
reflexni reografie a digitalni fotopletysmografie (Klyscz & Jinger, 1998). Diferencialni

diagnostika nélezi do rukou erudovaného Iékafe.
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2.7 Hojeni

Hojeni obecné je pfirozeny a slozity biologicky proces. Za fyziologickych podminek
zafind sraZzenim krve ve fazi koagulace, kdy krevni desticky zapo¢nou s hojenim pomoci
uvolnovani riistovych faktort. Nasleduje faze zanétlivd/exsudativni nebo téz Cistici, pfi niz
dochédzi k vasodilataci, nartistu permeability kapilar, migraci neutrofili a makrofagu.
Pokracuje odbouravanim odumielé tkané, pohlcenim cizich téles a choroboplodnych zarodk.
Ve fazi proliferace se tvoii vaskularizovand tkan Cinnosti fibroblastli, endotelielnich bunék a
keratinocytli, jez umoZzni migraci, proliferaci, angiogenezu a syntézu extracelularnich
komponent. V prabéhu nekolika tydnt se na zaklade¢ finalniho uspofadani kolagennich vlaken
méni nové vytvorena tkan v jizvu. Toto nazyvame fazi zrani/maturace (Gist, Tio-Matos,
Falzgraf, Cameron & Beebe, 2009).

2.7.1 Hojeni bércového viedu (BV)
PospiSilova (2008) popisuje tti fAze vzajemné se Casove piekryvajici:
Zanétliva (exsudativni, Cistici)

e Vasokonstrikce a hemostéaza

e Vasodilatace a zvy3ena permeabilita

e Chemotaktické riistové faktory a fagocytoza
1. Proliferacni (vystavba nové tkang)

e Angiogeneze a formovani granulace

e Formace extracelularnich komponent

e Pocinajici reepitelizace a stahovani rany

2. Diferenciacni a reepitalizacni (reparace/uzavieni a reepitelizace/jizva)

Bjarnsholt et al. (2008) i Ficarelli et al. (2008) dopliuji hojeni jesté o pre-fazi koagulacni,

spocivajici v agregaci krevnich destiek a vyplaveni riistovych faktorii a dal$ich mediatori.
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2.7.1.1Faze zanétliva

o 24

jejich odstranéni a vyc€isténi tkang, a vytvoreni podminek pro procesy vystavby tkané nové.
Zasadni tlohu zde hraji leukocyty, jez putuji do mista zanctu, pohlcuji bunéény detritus a
dali choroboplodné zérodky. Fagocytoza se déje pouze za pfitomnosti dostateéného mnozstvi
kysliku. Leukocyty dale uvoliiuji proteolytické enzymy, odstrafiujici odumtelou tkan, rustové
faktory stimulujici novotvorbu vaziva a cév, které putuji do lizka rany. Leukocyty spole¢né
s odumfelou tkdni a bunéénym detritem tvoifi hnis. Dle pfitomnosti ¢i absence hnisavych
povlakl ¢i krust, tvofenych smési krve, hnisu a tkanového moku, na spodiné rany lze
odedist, jaka faze hojeni pravé probiha. Je-1i spodina rany ¢ista, miize se vytvaret nova tkan —

granula¢ni a proces postupuje do faze proliferacni (PospiSilova, 2004).

Chronické rany (kam patii i BV) se Casto zastavi v zanétlivé fazi bez schopnosti progrese
do faze proliferacni v disledku neustavajiciho ptisunu prozanétlivych cytokinl (tvorené
polymorfonuklearnimi neutrofily - PMNs) (Bjarnsholt et al., 2008). Tyto jsou schopny
odbourat vétsinu extracelularnich komponent a zéklady membranovych proteini. V kiizi jsou
bézné vytvareny keratinocyty, fibroblasty, neutrofily, makrofigy, Zirnymi buinkami a
eosinofily. Toto prozanétlivé prostiedi obsahuje mnozstvi proteinti schopnych rozlozit
rozrustajici se kolagenni matrix a zabranit v hojeni jako takovém (Gist, Tio-Matos, Falzgraf,
Cameron & Beebe, 2009).

2.7.1.2Faze proliferacni (nahrada poSkozené tkang)

Je pro ni charakteristické mnozeni bun€k s cilem novotvorby cév a vyplnéni defektu
granula¢ni tkani (nové vznikajici dobte vaskularizovana syté ¢ervena tkan). K tomu dochazi
teprve po odstranéni nekrotickych casti vcestovanim fibroblastll, jez se podileji na tvorbé
vazivovych vldken (PospiSilova, 2004). Granula¢ni tkan je nutno chranit pifed poskozenim a
kontaminaci (zejména pfi prevazech) a podpofit jeji rist. Pokud dojde k jejimu patologickému
zmnozeni, jednd se o hypergranulaci, jez brani epitelizaci a uzavieni rany. Dulezitou tlohu
hraji opét plisobky uvolilované leukocyty a rustové faktory, které stimuluji pohyb a déleni
bun€k. Novotvorba cév vychazi z neporuSenych cévnich struktur na okraji rany migraci

aktivovanych endotelialnich bungk. Ty vytvafi trubkovité Utvary spojujici se v klubicka
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vlase¢nic, jez se dale vétvi a usti do vétsich cév. Bez novych cev, jeZz zasobuji ranu kyslikem a

Zivinami, nemtze proces hojeni dale pokrac¢ovat (Jinger et al., 2008).

2.7.1.3Faze reepitelizacni a diferenciacni

Jedné se 0 posledni fazi hojeni. Je charakterizovana zvySenou aktivitou déleni a migraci
epitelialnich bunék z tzv. epitelizacnich ostravki ¢i od okrajii rany, a jejich diferenciaci. Pfemost’uji
granula¢ni tkan. Pohyb se kona vertikalnim smérem (k povrchu rany) a souc¢asné pohybem
horizontalnim (od okrajt ke stfedu). Timto se bércovy vied postupné uzavira prozatimni rizovobilou
vrstvou tkané. V této fazi je opét vyzadovana zvysena spotieba kysliku. Nasleduje diferenciace
s vyzravanim vazivovych vlaken, rana se kontrahuje, z riZzové méni barvu na bilou a tvoii se jizva
(PospiSilova, 2004; Resl, 1997).

Obrazek 4. Faze hojeni (http://www.convatec.cz/media/files/wt-01.jpg)

Mekroticka tkar Poviekla rana Infekce

Granulace

Epitelizace
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Z uvedeného vyplyva, ze hojeni BV je komplexni dynamicky dé&j, v némz je zastoupena
katabolicka faze (odstranéni nekrdz) i anabolicka faze (novotvorba tkang). Jedna se o pomérné slozity

proces, do néhoz zasahuji sekundarni faktory (PospiSilova, 2004).

2.7.2 Faktory ovliviwujici hojeni

Zuffova-Kundova (2007) zmituje jako faktory ovliviiujici hojeni ran faktory lokalni
(pritomnost nekrotické tkané, infekce, exsudat, teplota, prokrveni, pH, edém, recidivujici
trauma), faktory endogenni (v€k, mobilita, bolest, psychika, motivace, dehydratace,
malnutrice, obezita) a faktory exogenni (vliv celkoveé terapie - farmaka, vliv lokalni terapie -

péce o ranu, fyzikalni terapie, kvalita oSetiovatelské péce).

Kirsner (2007) uvadi nékolik spole¢nych faktort zjisténych u chronicky se nehojicich ran:

1. pritomnost starnoucich ¢i abnormdlnich bunék na spodiné rany (fibroblasty) a
okrajich rany (keratinocyty)

2. pfetrvavajici zanétlivé prostiedi, vedouci k nadmérné pfitomnosti protedz nicicich
nové vznikajici tkan

3. nedostatek ¢i Gplna neptitomnost ristovych faktort

4. ptitomnost bakterii v nadmérném poctu ¢i specifického typu zabratujici hojeni

2.7.2.1 Vliv ptitomnosti mikrobialni flory
Khachemoune a Kauffman (2002a) tvrdi, Ze Z&dny BV neni ani sterilni, ani neni tfeba, aby

byl sterilni k jeho sprdvnému vyhojeni. Je osazen Sirokou Skalou mikroorganismi. Ale

vvvvv

velkého mnozstvi mikroorganismii v systému, které se aktivné mnozi, zptisobuji poskozeni

tkané a vyvolavaji imunitni odpovéd’ organismu.
Callianno & Jakubek (2006) déli rany dle vyskytu bakterii do ¢ty skupin:

e kontaminovana — bakterie jsou pfitomny v rané, ale nejsou pomnozeny
e Kkolonizovana — bakterie jsou pomnozeny, ale zatim nenapadly okolni tkan
o kriticky kolonizovana — bakterie zapocaly naruSovat hojeni, roste bolest a zapach, rana

méni barvu, zvétSuje se mnozstvi exsudatu
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e infikovana — bakterie napadly okolni tkan a projevuji se znamky infekce jako edém,

erytém, zvySeni teploty tkang, zapach, zvyseni sekrece, bolest, vznik infekénich sind

Fadeyi, Adigun a Rahman (2008) udavaji pfitomnost infekce u 78 % viedl. Jako
nejcastéj$i se vyskytuji bakterie Pseudomonas aeruginosa (v 33 %), Staphylococcus aureus
(24 %), Proteus spp (15 %), Klebsiella spp (13 %), Citrobacter spp (13 %) a Escherichia coli
(2 %). VSechny z vySe uvedenych bakterii prokazaly citlivost na antibiotika tfeti generace —
cefalosporin a floroquinolon, to z nich ¢ini metodu volby. Stoji za povSimnuti, Ze vétSina

z nich byla rezistentni na ampicillin, pravdépodobné v disledku jeho naduzivani v populaci.

Bjarnsholt et al. (2008) nastifiuji moznou pii¢inu nejéastéjsiho vyskytu Pseudomonas
aeruginosa. Jako jedina z bakterii je schopna vytvofit biofilm (mikrokolonie bakterii obalené
ochrannou vrstvou polysacharidi), coby ochrannou strategii Vv nepratelském prostiedi.
Vtomto stavu je chranéna proti vlivu antibiotik i pfed fagocytickou aktivitou
polymorfonuklearnich neutrofila (PMNS) jakoZto vlastni imunitni odpovédi organismu na
bakterialni infekci.

Obrazek 5. Tvorba biofilmu v chronicky infikované rané (Bjarnsholt et al., 2008)
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2.8 Lécba ulcus cruris

MatousSek (2006) i1 Pospisilova (2004) zminuji nezbytnost stanoveni strategie 1é¢by. Ta
musi byt zaméfena zejména na pii¢inu onemocnéni, klinicky stav rany (velikost, hloubka,

sekrece, spodina okraje) a komplexni péci, kam se fadi:

1. lokaélni lécba - péce o vied (klasickd, moderni kryti)

2. systémovéa — 1écba pticiny, piidatnych onemocnéni, celkovy stav - vyZiva, subjektivni
potize — 1é¢ba bolesti

fyzikalni — komprese, pristrojova a dalsi druhy fyzikalni terapie

rehabilitaéni — pohybova

radikdIni — chirurgicka (stépy, bioengineering)

I

alternativni

2.8.1Lokalni 1é¢ba - péce o vied

Zahrnuje Cisténi, debridement, kryti, 1é¢bu infekce a pééi o kazi v okoli. V prvni fazi
(exsudativni) jde pfedeviim o odstranéni nekrotickych hmot. Ci§téni je mozno dosahnout

nékolika ptistupy:

e mechanicky (zvlh¢enim S naslednym vytfenim tamponem)

e chirurgicky (sneseni nekrotickych hmot pomoci pinzety a nizek)

e enzymatickymi preparaty s proteolytickymi u¢inky (pisobi selektivné na nekrotickou
tkan)

e osmotickymi pripravky (pro viedy s enormni sekreci) (PospiSilova, 2004)

Jakmile je rana vyciSténa je tieba vhodnou lokéalni 1éCbou stimulovat granulaci a

epitelizaci.

2.8.1.1Klasicka pievazova lécba

Vychéazi z principti otevieného oSetfovani rany. Radi se sem nejriiznéjsi desinfekéni
obklady, masti, pasty a tinktury. Pfi tomto zpisobu terapiec muze byt nékdy rana pfilis
vysuSena, opakovanymi pievazy se jeji teplota snizuje a hojeni stagnuje (Sladka, 1999).
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K obkladiim, které se pouzivaji k desinfekci rany ptred kazdym novym pievazem, se fadi
3% borova voda, Jarischiv roztok, hypermanganovy roztok, Persteril, Chloramin, Rivanol,
jodovy roztok Betadine s antimikrobialnim u¢inkem ¢i tzv. Calcarie. Gaza zvlhéena nékterym
Z roztoku se piilozi na BV a necha se pisobit 20 minut. Po té se rana oSetii né¢kterou z masti —
Kafrova, Borova vazelina, Borargentovd mast, Majewského mast, Chloramfenikolova,
Framykoin mast, UC7 pasta a dalsi. Okoli Bv se oSetfuje nedrazdivou zinkovou pastou ¢i
olejem. Masti se vyménuji denné. Nutno podotknout, Ze nékteré z uvedenych prostiedkd maji
znac¢ny senzibilizujici potencial s naslednym vznikem alergické reakce, podrazdéni kiize ¢i

vznik toxické dermatitidy (PospiSilov4, 2004).

V ptipad¢ infekce rany jsou zpocatku prikladany obvazy se solemi stiibra, podporujici jeho
CiSténi. Pfi silné palivé bolesti a svédéni lze prechodné pouzit mast s kortikosteroidy. Lokalné
aplikovana antibiotika jsou obsolentni a celkoveé uzivand ATB pouze pti vyrazné infikované

rané a infekci $ifici se do okoli (PospiSilova, 2004; Resl, 1997).

2.8.1.2Moderni kryti - metoda vlhkého hojeni ran

Predpokladem spravného hojeni je vytvotfeni adekvatné vlhkého prostiedi, které podporuje
proliferaci fibroblastii, keratinocytii a endotelidlnich bun€k. Nadmérny exsudat obsahuje
velké mnoZstvi metaloproteindz (MMPs), které $tépi proteiny extracelulatni matrix a omezuje

proliferaci bun¢k tvoficich granula¢ni tkan (Bjarnsholt et al., 2008; Rayment et al., 2007).

,Modernich“ krycich materialti jsou dnes na trhu stovky druht vyrobku. Jejich hlavni
ulohou je zajisténi vlhkého prostiedi v rané, branit sekundarni infekci a udrzovat stélou
teplotu rany. Oproti klasické terapii se vyznacuji snadnéj$i manipulaci a nizsi frekvenci
prevazovani. Nasledn¢ se snizuji naklady spojené se spotiebou obvazového materialu (Sladka,

1999).

e hydrokoloidni obvazy — pii kontaktu s vlhkosti tvofi gel, udrzuji vlhké prostiedi,
vhodné na viedy s ¢istou spodinou se stiedni aZ silnou exsudaci

e hydrogelova kryti — sestavaji z polyuretanovych polymert s vysokym podilem vody,
rehydratuji suchou tkan, absorbuji exsudat, existuji ve dvou forméach: kompaktni kryti
a amorfni gely

e alginatova kryti — vyrabéna z moiskych fas, velka saci a ¢istici schopnost
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e prostiedky s aktivnim uhlim — u silné secernujicich ran k podpofe ¢isténi a granulace,
pohlcuji zapach, Ize ponechat i nékolik dni

e mokré kryti TenderWet — savé polstarky s polyakrylatovym jadrem k podpoie ¢isténi a
granulace, k aktivaci se uziva Ringertv roztok

e hydropolymerova kryti — podobné hydrokoloidim, podporuji vlhky zpisob hojeni,
uzivaji se na stiedné aZ silné secernujici rany

e pénova polyuretanova kryti — vyrobena z mékkych polyuretanovych materiald, rizna
drenazni schopnost, k ovlivnéni granulace a epitelizace

e hydroaktivni kryti — polopropustné neadherentni obvazy, kombinace pénové
polyuretanové hmoty s gelovymi superabsorbéry, k 1é¢bé velmi silné secernujicich ran

e kryti z hydrovlaken — ze 100 % hydrokoloidu, spfedeného do dutych vlaken tvoficich
netkany polstaiek, pii kontaktu s exsudatem se méni v gelové kryti

e kryti ze sitovych materialt — gazove tkaniny z visk6zy impregnovany neutralnimi
mastovymi zaklady, propustnd pro vodu a kyslik, k 1é¢bé povrchovych ran

e senzymatickou slozkou — k podpofe enzymatického debridementu pfi nedostatku
vlastnich enzymu, bezbolestné vycisti BV s fibrinovymi povlaky a nekrotickou
spodinou, ptsobi pouze na nekrotickou tkan

e a dalsi — s kys. hyaluronovou, s kolagenem, na bazi chitoskinu, s rastovymi faktory,
s inhibitory metaloproteindz, s analgetickym, antibakterialnim ¢&i antiseptickym
u¢inkem, kombinovana kryti (PospiSilova, 2008; Calianno & Jakubek, 2006)

Pii vybéru druhu kryti se vychazi z jejich 1ééebného G¢inku daného materialovym
sloZzenim, z faze hojeni BV a z intenzity sekrece. Pokud se rdna do 2 — 4 tydni nezac¢ne hojit,

je nutné zménit zpusob ¢isténi a strategii kryti (Callianno & Jakubek, 2006).
Obrazek 6. Hydrokoloidni kryti (PospiSilova, 2008)
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Obrazek 7. Kryti s aktivnim uhlim (PospiSilova, 2008)

2.8.2 Systémova lécba - celkova farmakoterapie

Systémova 1écba dopliiuje zevni terapii a podporuje jeji Ucinek. Je zaméfena na pii¢inu
BV, pfidruzend onemocnéni, celkovy stav pacienta a subjektivni potize, zejména bolest
(Khachemoune & Kauffman, 2002a; PospiSilova, 2004).

U BV arterialniho pivodu se celkova terapie opira o farmaka ze skupiny vazodilatancii, jez
zlepSuji pFitok tepenné krve v arteriich a zlepSuji zasobeni kyslikem. K nejéastéji pouzivanym
patii Agapurin, Enelbin, Secatoxin, Trental, Xanidil. Léc¢iva s vazodilatacnim t¢inkem jsou

také indikovana v terapii viedu diabetické etiologie (Pospisilova, 2008).

V 1écbé BV je medikament6zni 1é¢ba vzdy jen podptrna. Dominuji Iéky, ovliviwjici zilni
sténu — venofarmaka a venotonika. Venofarmaka pfirodniho ptvodu, semisynteticka i
synteticka jsou uZivana s cilem zvyseni Zilniho tonu (makrocirkulace), sniZeni propustnosti
stén yzil a tim omezen itvorb yed énu , zlepSeni patologickych zmén mikrocirkulace a

pozitivniho ovlivnéni lymfatického systému. Moznosti ovlivnéni:

e pokles aktivace leukocytii

e snizeni tvorby mediatorti zanétu
e snizeni kapilarni permeability

o pokles kapilarni fragility

e pokles krevni viskozity

e zvy3eni parcialniho tlaku kysliku

e pozitivni ovlivnéni lymfatické drenaze (Karetova & Stangk, 2001)
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2.8.2.1 Ptehled venofarmak:

1. Skupina ptirodnich flavonoidd, glykosidi a saponini — escin (Reparil, Yellon),
diosmin (Detralex), rutosid (Anavenol, Ascorutin), hesperidin (Cyclo 3 Fort)

2. Skupina semisyntetickych flavonoidi — tribenosid (Glyvenol), troxerutin (Cilkanol,
Venoruton). Patii k nejcastéji pouzivanym.

3. Skupina syntetickych venofarmak - calcii dobesila (Danium, Dobica, Doxium)
(Karetova & Stan¢k, 2001)

I u cisté zilnich viedd ma vétsi vyznam nez venofarmaka vazodilatans pentoxyphillin
(Agapurin), ktery zlepSenim reologickych vlastnosti krve ptiznivé ovliviiuje mikrocirkulaci i
u Zilni insuficience a okysli¢enim perifernich tkani zlepsuje hojeni viedu (Vohradnikova,
2005).

K celkové péci o pacienta s bércovym viedem patfi i terapie pfidruzenych chorob, jimiz
pacient trpi, jednd se zejména o hypertenzni nemoc, ischemickou chorobu srdecni,

onemocnéni ledvin, diabetes mellitus a dalsi (Khachemoune & Kauffman, 2002b).

2.8.3 Fyzikélni terapie

Je vyznamnou soucasti komplexni péCe o pacienta s bércovym viedem. Lze ji rozd¢lit na

dvé zakladni skupiny dle mechanismu uc¢inku:

e kompresivni — indikovana u ulceraci vendzni etiologie. Patii sem zevni komprese
punCochami a pfistrojova intermitentni komprese. ZvysSuje zilni ndvrat a piisobi
antiedematozné

o trofotropni — zlepSuje lokalni metabolismus, fadi se sem aplikace svételné energie
(biolampa, laser), Bassetovy proudy, hyperbarickd oxygenoterapie, vakuum-
kompresni terapie

2.8.3.1 Lécba zevni kompresi puncochami a obinadly

Je kontraindikovana u viedu arterialni etiologie, ale je povaZovédna za ,zlaty standart“
terapie vendznich ulceraci. Kompresivni terapie kauzalné ovlivituje obéhové poméry, které

jsou u BV zilni etiologie patologické. Cilem aplikace je zhojeni viedl stavajicich a prevence
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recidiv. Zakladnim principem ztstava posileni zilniho navratu. N&vrat k srdci je ovliviiovan
polohou koncetiny, respiraci spojenou se zménami intrathorakalnich tlaki, ¢innosti svalové

pumpy a velikosti Zilniho tonu (Herman & kol., 2003).

Kompresi dosahujeme zrychleni toku Zilni krve, omezujeme reflux sniZzenim insuficience
chlopni. Dobré rozloZeni kompresniho tlaku — proximalné by se mél snizovat — mobilizuje
funkci svalové pumpy, sniZzuje tlakové gradienty, brani Uniku tekutiny z intravazalniho

prostoru a vede k regresi edémi.
Existujici moznosti komprese:

e kompresivni puncochy

e bandaze tvofené obinadly (kratkotaznymi - nizky klidovy a vysoky pracovni tlak)

RozliSujeme 4 kompresni tiidy puncoch dle vyse klidového tlaku v oblasti kotniku: tfida I
(18-20 mmHg), t¥ida II (25-32 mmHg), tiida III (37-47 mmHg), t¥ida IV (nad 60 mmHg).
Obvykle se aplikuje tfida IT s tlakem okolo 30 mmHg. Partsch (2006) uvadi az do 40 mmHg,
oproti tomu Veraart, Oei & Neumann (2003) dokazuji u¢innost az od 40 mmHg vyse.

Vzhledem Kk Casté sekreci z rany je vyhodngjsi ptrikladani obinadel. Principem je jejich
aplikace ihned po probuzeni, jesté pred opusténim ltizka, po elevaci koncetiny. Na noc se
odkladaji z divodu normalizace tlakovych pomérit v horizontalni poloze. Velmi detailné je

technika obvazovani zpracovana v monografii od Klyscze & Jiingera (1998).

2.8.3.2 Kompresivni terapie pfistrojova

Pouziva se u viedl venozni a lymfatické ectiologie. Jednd se o intermitentni aplikaci
komprese pomoci vicekomorovych ndvleku (5-18komor) na dolni konéetiny (,.,kalhot*), které
se v uréitych cyklech pIni vzduchem od periferie centralné. Ve sméru ptisobeni tlakové viny
dochazi ke zvyseni zilniho navratu z koncetin, redukci venostdzy a zmen3eni edému.
Nésledné dochazi ke snizeni tlaku na periferii, coz mize pasivné podpofit cirkulaci, ale jen
tehdy, jsou-li artérie a kapilary schopny tohoto stavu plné vyuzit. Podminkou je volné
pruchodny hluboky zilni systém. Komprese sama o sobé nemuze vyvolat G¢inné nasati
potiebného objemu Cerstvé krve, ani nemtze hemodynamicky urychlovat cirkulaci na periferii

(Pitr et al., 2001). Provadi se pomoci piistroji Pneuven a Lymfeven.
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2.8.3.3 Biolampa

-----

svétlo o vinové délce 500-2500 nm, které zlepSuje bunécny metabolismus a obnovuje funkci
enzymi. Aplikuje se v podobé impulzi rastrovanim ve vzdalenosti 5cm od defektu po dobu
2x2 minuty (PospiSilova, 2004). Podébradsky (1998) aplikuje pouze jeden svételny impulz
v delce trvani 5 minut. Ve vysledku dochazi k urychleni tkanové regenerace. S podobnymi

uéinky pro hojeni Ize pouZit i laser.

2.8.3.4 Bassetovy proudy (distan¢ni elektroterapie)

Funguji na principu vymény iontd na mezibunééné membrané (konkrétné influxu Ca2+)
vlivem piisobeni elektromagnetického pole pomoci aplikatoru piistroje VAS-07. Uginky jsou
popisovany Pitrem, Prichou & Markovou (2001) jako analgezie a reparace tkan¢, kdy na

zaklad¢€ svych vyzkumu popisuji az trojndsobné urychleni hojeni plochy viedu.

2.8.3.5 Hyperbaricka oxygenoterapie

Jedné se o jednoduchou metodu spocivajici v inhalaci ¢istého Kysliku v hyperbarickych
komoréach pii tlaku 2 - 3 atmosféry. Kyslik rozpustény v krevni plazmé pronika ptes kapilary
do okoli. SniZuje se lok&lni ischemie, zlepSuje se metabolismus a podporuje tvorba granulaéni
tkané (Khachemoune & Kaufaman, 2002b).

2.8.3.6 Vakuum-kompresni terapie (déle jen VKT)

Vakuum-kompresni terapie je fyzikalné-1é¢ebna metoda, ktera slouzi pro Géinnou terapii
hemodynamickych poruch periferniho prokrveni koncetin a jejich vaznouciho metabolismu a

trofiky rozli¢né etiopatogeneze (Pitr, Priicha & Markova, 2001).

Je zaloZena na stfidani podtlaku a ptetlaku plynu, nejcastéji vzduchu, v aplikaénim vélci
z prihledného plastu, ve kterém je koncetina hermeticky utésnéna pomoci pryzové
nafukovaci manzety. Nafukovani manZety se d€je plné¢ automaticky v zavislosti na tlaku ve

valci. Je udrZzovano na minimalnich hodnotach tak, aby nedochazelo k nadmérnému
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zaskrcovani koncetiny. VKT se svymi G¢inky vyznamné odliSuje od terapie kompresnimi
pneumatickymi vaky, kde se jedna o druh pfistrojové masaze, kterd nedokdze vytvoftit
podtlak, tedy chybi niZze uvedené ucinky podtlakové faze VKT. Aplikace fizeného vakua na
celou koncCetinu umoziuje cyklicky sniZzovat extravazalni i intravazalni tlak. Tim vznikaji
ptedpoklady pro zvySenou filtraci kysliku, zivin a farmak do tkani dle spadu tlakového
gradientu. Zaroven jsou vytvafeny podminky pro stimulaci rozvoje kapilarniho fecisté a
dlouhodobé zlepSovani vaskularizace, coz vede k tipravé trofiky a metabolismu lé¢ené tkané
(Pitr, Zahlava & Pricha, 1996).

Obrazek 8. Princip vakuum-kompresni terapie (Matousek, 2006)
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N — nulové body ( tlak v pracovnim valci je shodny s tlakem
atmosférickym)

P — faze pretlaku ( kompresivni, eliminacni )

pl — doba vzestupu tlaku, p2 — udrzeni nastaveného pretlaku ( plato ), p3
— doba poklesu tlaku

V — faze podtlaku ( vakuova, pasivni hyperémie )

v1 — doba poklesu tlaku, v2 — udrZeni nastaveného podtlaku ( platé ), v3
— doba vzestupu tlaku

VKT byla objektivizovana experimenty s radionuklidem technecia, kterym byly selektivné
oznaceny erytrocyty (Pitr et al., 2001).

Moderni fada pftistroji typu Extremiter umoziiuje snadnou aplikaci procedury. Staci
nastavit pozadované hodnoty pietlaku a podtlaku a doba trvani jednotlivych period je

vypocétena piistrojem dle hemodynamické rovnice udané vyrobcem v softwaru (Extremiter,
n.d.).
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2.8.3.6.1 Faze ptetlakova

Ve fazi pretlaku se zlepSuje arteriovenozni tlakovy spad v kapilarnim fecisti a krev je
vytlacovana pomoci zilniho systému centralné. Zmensuje se objem vendzni krve na periferii,
snizuje se mnozstvi extravazalni tekutiny, soucasné¢ se snizuje tromboticka aktivita
(fibrinolyticky efekt), vyrazné se zrychluje lymfodrenaz a dochazi k redukci otokti. Koncetina

ziskava lehce lividni zabarveni (Pitr et al., 1996).

Obréazek 9. Faze pretlaku (Nakladalova, 2009)

(=il

2.8.3.6.2 Faze podtlakova

Krev je nasdvana do koncetiny, dochazi k syté cervenému zbarveni v disledku pasivni
hyperémie. SniZuje se extravazalni tlak (tj. tlak ve tké&nich v okoli cév) se soucasnym
zvySenim filtrace plynl (zejména kysliku), zivin ¢i farmak ve spadu tlakového gradientu.
Sekundarné postupné klesa intravazalni tlak, ktery vede k rozvoji kolaterdlniho cévniho

ob¢hu. Tim se dlouhodobé¢ zlepSuje trofika tkan¢ a jeji metabolismus (Pitr et al., 1996).

Obrazek 10. Faze podtlaku (Nakladalova, 2009)
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2.8.3.6.3 Komplexni pisobeni

V disledku néslednych periodicky se opakujicich tlakovych zmén stoupé celkovy prutok
krve, coZz je vyznamné pro metabolismus postizené oblasti a pro vznik a podporu
kolateralniho cévniho zasobovani (Pitr et al., 2001). Uroveii metabolismu perifernich tkani
zavisi na vyméné plynii a rozpustnych latek mezi krvi a tkanémi. Vyména souvisi s
kapilarnim prokrvenim a kapilarni filtraci. Prokrveni odpovida poctu otevienych kapilar a
filtrace koreluje s transmuralnim tlakem, tzn. rozdilem mezi extravazalnim a intravazalnim
tlakem. VKT Ize vnimat jako pasivni cévni tréning na rozdil od aktivniho cévniho tréningu
pohybem (Pitr et al., 1996).

2.8.3.6.4 Rizika aplikace VKT

Protoze je cilem lécby vyvolani lokalni pasivni hyperémie z maximalné¢ otevieného
kolateralniho fecisté, jsou kontraindikovany Cerstvé trombdzy, embolie, aneurysmata, zvySena
krvacivost, Cerstvé rany lokalizované ve valci ¢i manzeté (vCetné operacnich), riziko rozsevu
nadorovych metastdz a rozsahlejSi nekrozy. Vzhledem ke zvySovani Zilniho navratu
v pribéhu terapie je nutné vyloucit také pacienty se selhdvajicim srdcem a kardidlnimi edémy

(Pitr et al., 1996).

Pouziti VKT u bércového viedu jako oteviené, ale nikoliv Cerstvé rany je tedy otézkou.
Podébradsky & Vareka (1998) tuto diagnézu fadi ke kontraindikacim. Oproti tomu cévni
chirurg P. Matousek (Gstni sdéleni 5. 2. 2009) tvrdi, ze ,,krvaceni pfi terapii bércového viedu
neni na zavadu, neptekracuje-li rozumnou miru, ale je nutné nasledné desinfikovat aplikacni
valec.” On sam danou metodu u diagnézy bércového viedu rizné etiologie pouZiva od roku
2002 na svém pracovisti (Matousek, 2006). Stejné tak PospiSilova (2008) uvadi pouziti VKT
u bércovych viedi arterialniho pivodu, Akbari et al. (2007) Gspésné aplikovali VKT u vieda
diabetickych. Do indika¢ni skupiny je fazen BV také v pracich Pitr, Pricha & Markova
(2001); Pitr, Pricha, Resl, Zahlava & Zabran (2001) a Kunc (2004).
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2.8.4 Rehabilita¢ni lé¢ba

Jedna se o terapii pohybovou aktivitou. Tu jedinou Ize vnimat jako aktivni cévni trénink.
Ma vyznam jak u viedi venozni, tak arterialni a diabetické etiologie. Cyklicky pohyb dolnich
koncetin, zejména Vv oblasti hlezenniho kloubu, zvySuje prokrveni okolnich tkani a zlepSuje
lokalni metabolismus. Souc¢asna tonizace svalstva méa pozitivni vliv na funkci svalové pumpy

bércu.

Klyscz & Jinger (1998) podrobné popisuji sérii cvicebnich sestav zalozenych na
nejriznéj$i modifikaci plantarni a dorzalni flexe, supinace a pronace v kotniku, flexe a
extenze kolene a vSech pohybt kycle. Nejjednodussi a nejfyziologictejsi je prostd chiize. Ze
sportit je doporucovano plavani (po zhojeni viedu), cyklistika, béh a béh na lyZich. K
podminecné doporu¢enym (z divodu mozného zranéni bércli) patii kopand, veslovani,
kanoistika. Jako nevhodné jsou povazovany aktivity, pifi nichz dochazi ke zvySeni
nitrobfi$niho tlaku (posilovna, vzpirani, box) nebo k fixaci hlezenniho kloubu (sjezd na

lyZich, snowboarding, windsurfing) (Herman a kol., 2003; Klyscz & Jiinger, 1998)

Heinen et al. (2007) popsali na souboru 25 pacientii s viedem ven6zni a smiSené etiologie
nedostate¢nou informovanost pacientii ohledné souvislosti miry fyzické aktivity a hojeni
ulceraci. Pouze 36% pacientii udalo dostatecny pohybovy rezim definovany jako 30 minut
moderované¢ho pohybu denné nejméné 5 dni v tydnu. Limitujicim faktorem byly zjistény

bolest, polymorbidita, podpora okoli a nizkd motivace pacienta k pohybu.

2.8.5 Radikalni 1é¢ba - chirurgicka

Dle pti¢iny bércového viedu je za urcitych okolnosti indikovana lé¢ba chirurgicka. U
viedl arteridlni etiologie se jedna o cévni rekonstrukci ¢i bypass za ucelem zachovani
respektive obnoveni kvalitniho prokrveni konéetiny (Morris & Sander, 2007). Chirurgické
feSeni revaskularizace povazuje za metodu volby u ischemickych viedt také Khachemoune &

Kauffman (2002a).

U ulceraci z vendznich pti¢in Ize po zhojeni viedu dle diagnostiky zdroje insuficientnich
Zil provést jejich sklerotizaci. Cilem je vylouceni dysfunkéni zily ze systému a tim zlepSeni
toku krve v misté. Jedna se o nastiik povrchové zily sklerotizaénim mediem, jez zpusobi

zanétlivou reakci. Ovinutim konéetiny v dané oblasti jsou k sob¢ pfitlaceny stény Zzily, které
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nasledné vzajemné adheruji (Herman a kol., 2003). Nékdy se mize jednat eventuelné i o

odnéti ¢asti zily.

V soucasné dobé se rozviji obor na pomezi plastické chirurgie a flebologie, kdy jsou
pouzivany kozni transplantaty ¢i kozni §tépy, kultivované keratinocyty (bioengineering) ¢i
Stépy smiSené, tvofené kombinaci epitelidlniho kryti a vazivovych a tkanovych komponent
(DeCotiis & Konz, 2008; Khachemoune & Kaufman, 2002b; Sladka 1999).

2.8.6 Alternativni moZnosti lécby BV

ProtoZe 7&dnd z vySe uvedenych zptsobu 1é¢by nevede ke stoprocentni ucinnosti na
zhojeni vSech ulceraci, existuje fada alternativnich moznosti, ptiGemz nékteré jsou teprve

Vv pocatcich svého vyuZiti v terapii BV.

Radi se sem napf. biologicky debridement pomoci larev ve fazi &isténi spodiny viedu
(Spilsbury et al., 2008), lokalni aplikace rustovych faktori ve formé gelu derivovanych
z krevnich desticek (Ficarelli et al., 2008). Predmétem zkoumani je také vyznam enzymatické
slozky medu véel pti jeho lokélni aplikaci, kdy je popisovéna schopnost podpory angiogeneze
pravdépodobné na podkladé piremény glukézy v kyselinu hyaluronidovou (tvorici
extracelularni matrix), potiebnou k formaci novych kapildr ve fazi proliferace ¢i jesté dalsi
zatim neodhalené mechanismy pusobeni medu (Rossiter et al.,

2007; http://www.acare.cz/vyrobky.php?id_vyrobky=237)

»Negative pressure wound therapy* zndma jako NPWT je lokalni zptisob ovlivnéni hojeni
akutnich a chronickych ran aplikaci podtlaku (sani) pfimo na ranu. Cilem je preménit
otevienou ranu v kontrolovanou ranu uzavienou béhem odstranéni nadbytecného exsudatu,
podpory cirkulace, tkanového metabolismu a lymfatické drenaze. Metoda spociva v pfilozeni
neadherentniho kryti skrze néz je veden saci drén Ustici do vakuové pumpy, pti¢emz komplex
HKryti — drén - rana“ tvoifi uzavienou jednotku. V.A.C. (,,vacuum assisted closure”) je
poddruhem NPWT, pouZiva se k hojeni rozsahlejsich ¢i hlubsich ran ¢i viedd (Khachemoune
& Kauffman, 2002b; Miller, Ortegon, McDaniel & Serena, 2006; Venturi et al., 2005).
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3 0TAZKY A HYPOTEZY

3.1 Stanoveni védeckych hypotéz

H1: Neni rozdil mezi velikosti plochy bércového viedu pied a po 4-5 tydnech konzervativni
terapie.

H2: Neni rozdil mezi velikosti plochy bércového viedu pted a po 4-5 tydnech konzervativni
terapie + VKT.

H3: Neni rozdil mezi velikosti perimaleolarniho otoku pfed a po 4-5 tydnech konzervativni

terapie.

H4: Neni rozdil mezi velikosti perimaleolarniho otoku pied a po 4-5 tydnech konzervativni

terapie + VKT.

H5: Neni rozdil mezi intenzitou bolesti pied a po 4-5 tydnech konzervativni terapie.

H6: Neni rozdil mezi intenzitou bolesti pied a po 4-5 tydnech konzervativni terapie + VKT.

3.2 Vyzkumné otazky

1. Je rozdil ve zmén¢ velikosti plochy bércového viedu u konzervativni terapie a
konzervativni terapie+VKT?

2. Jerozdil ve zmén¢ velikosti perimaleolarniho otoku u konzervativni terapie a
konzervativni terapie+VKT?

3. Je rozdil ve zméné intenzity bolesti u konzervativni terapie a konzervativni
terapie+VKT?
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4 METODIKA
Vyzkumné méfeni a zpracovani dat se uskutecnilo v Nemocnici Milosrdnych bratii ve

Vizovicich (od tnora do ¢ervna 2009).

4.1 Charakteristika souboru

4.1.1 Vyzkumny soubor

Do vyzkumného souboru bylo zahrnuto 20 pacientl s bércovym viedem Zilni etiologie (dle
Widmera stadium IIIb). Diagnostiku etiologie viedu a posouzeni vhodnosti aplikace VKT
provedl 1ékat. Ze souboru byli vyfazeni pacienti s bércovym viedem zasahujicim za hranici
struktury kize, pfi viditelném obnaZeni $lach a svalti. 10 z nich podstoupilo konzervativni

pfevazovou terapii (skupina A) a 10 kombinaci konzervativni terapie a VKT (skupina B).

Skupina A zahrnovala 5 muzi primérného véku 67,4 roku (58-76) a 5 Zen prumérného
véku 70 rokt (61-81). Skupna B zahrnovala 1 muze ve véku 62 let a 9 zen primérného véku

69, 3 let (61-83). Rozdéleni do skupin bylo dano losem.

Pfed zahijenim vyzkumu byli pouceni o zplsobu fungovani VKT a o moznych
nezédoucich subjektivnich symptomech pti aplikaci VKT. Kazdy pacient byl sezndmen
s metodou véetné jejich moznych vedlejSich u€inkii a dobrovolné podepsal informovany
souhlas. Etickd komise fakulty vydala souhlasné stanovisko za podminky vySetieni kazdého

pacienta lékafem pted zapocetim terapie.
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4.2 Terapie

4.2.1 Konzervativni terapie

VSichni pacienti podstoupili standardni konzervativni terapii pfevazovanim, skupina B
navic VKT. Pacienti byli pfevazovani 2-3x tydné stejnou sestrou specialistkou. Vybér
prevazového kryti byl odvisly od faze hojeni, ve kterém se vied nachézel, a od subjektivniho
posouzeni stavu viedu pievazovou sestrou specialistkou. Veskera terapie byla provadéna
Vv Nemocnici Milosrdnych bratfi ve Vizovicich. Pacienti byli pod stalym dohledem lékare

konajiciho sluzbu.

4.2.2 VKT

Lécebna série VKT obsahovala celkem 20 procedur 5x tydné po dobu 4 - 5 tydnt. Kazda
procedura trvala 25-30 minut, step 1 minuta, a obsahovala 10 cykla s parametry podtlaku -2
kPa po dobu 60 sekund a pietlaku +2 kPa po dobu 75 sekund pro prvnich deset procedur, a
s parametry podtlaku -3 kPa po dobu 50 sekund a ptetlaku +3 kPa po dobu 70 sekund pro
druhych deset procedur. VKT byla aplikovana piistrojem Extremiter 2010, edice ,,Better
future” (Embitron, Plzen) (viz. ptiloha 3). Pacient byl v poloze sed¢, dolni koncetinu mél
utésnénu pomoci samonafukovaci pryzové manzety v aplikaénim valci. Velikost manzety
jsme urcili dle Sitky pacientova stehna v jeho proximalni tfetin€. Procedura byla aplikovana

bez odstranéni kryti a obinadel. Po celou dobu terapie byl zajistén ptimy dohled terapeuta.
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4.3 Ziskavani dat

4.3.1 Fotodokumentace plochy viedu

Fotodokumentace viedu byla realizovana na zacatku a po 4 -5 tydnech od prvni fotografie.
Snimky byly potizeny ze vzdalenosti cca 20 cm. Soucasti kazdé fotografie je papirove

méfitko v cm pro pozdéjsi prepocet plochy. Foceno bylo pfistrojem Canon PowerShot SX110
IS.

4.3.2 Perimaleolarni otok

Byly zméfeny perimaleolarni obvody u pacientd na zacatku a po 4 -5 tydnech terapie.
Méfeni bylo provedeno jednorazovym bavinénym tkalounem prilozenym pies apexy kotniki
po sejmuti kompresivniho obinadla. Ziskana hodnota byla odectena piilozenim tkalounu ke
krejcovskému metru. Pro kazdé méfeni se pouzil vzdy novy tkaloun z divodu prevence

nozokomialnich nakaz.

4.3.3. Bolest

Pacienti urcili stupeii bolesti na vizualni analogové Skale na zacatku a po 4 - 5 tydnech
terapie. Pocate¢ni bod vlevo znamenal Zadnou intenzitu bolesti, koncovy bod vpravo
maximalni moznou intenzitu bolesti. Svislou ¢arou na tsec¢ce uréili hodnotu intenzity bolesti

na zacatku a po 4 -5 tydnech terapie.
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4.4 Vyhodnoceni dat

4.4.1 Vyhodnoceni fotodokumentace

S pomaoci grafického software ,,Adobe Acrobat 9 Pro* jsme provedli zméfeni velikosti plochy
viedu. Na kazd¢ fotografii jsme zvolili obtazeni viedu t€sn€ na hranici okraji rany oznackovanim
mysi pii respektovani jednotlivych nerovnosti. Uvedeny Gdaj v cm2 jsme nasobili koeficientem
méfitka. To jsme ziskali porovnanim papirového méfitka na fotografii s hodnotou, kterou nam na
tomtéz métitku udal PC program. Vysledny pomér obou hodnot ndm dava zaddany koeficient pro
kazdou fotografii zvlast. Jednotlivé hodnoty pied terapii a po 4-5 tydnech jsme zaznamenali do

tabulky a nasledn¢ vyhodnotili.

4.4.2 Vyhodnoceni intenzity bolesti

Z vizualni analogové Skaly jsme odecetli jednotlivé intenzity bolesti, kdy udaj 1 znamena lcm na
stupnici a bolest o intenzité 1. (Bolest o intenzité 10 se udava jako maximalni bolest, jakou si umi
pacient ptedstavit). Hodnoty byly odecteny s piesnosti na desetiny z divodu vétsi miry citlivosti pri

rozliSovani zmén intenzity bolesti. Vysledky jsme zaznamenali do tabulky.

4.4.3 Statistické zpracovani dat

Vysledky méfeni byly vyhodnoceny pomoci statistického software ,,STATISTICA 8. Pro
vyhodnoceni hypotéz H 1 - H 6 jsme pouzili Wilcoxonliv parovy test a t-test. Vyznamnym
vysledkem testu je hladina statistické vyznamnosti p< 0,05.
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5 VYSLEDKY A DISKUZE

5.1 Vysledky k hypotéze H1

Neni rozdil mezi velikosti plochy bércového viedu pred a po 4-5 tydnech konzervativni

terapie.

Tabulka 1. Wilcoxoniv parovy test velikosti ploch bércového viedu pred a po 4-5

tydnech konzervativni terapie pii hladiné statistické vyznamnosti p < 0.05

Dvojice proménnych | Pocet platnych T Z p

Prom2 & Prom3 13 10,000 | 2,275 | 0,023

Legenda k tabulce 1:

p — Groven statistické vyznamnosti

T — testovaci kritérium

Z — hodnota testovaciho kriteria

Prom2 — proménné hodnoty velikosti ploch bércovych viedt u konzervativni terapie na
zaCatku terapie

Prom3 — proménné hodnoty velikosti ploch bércovych vied u konzervativni terapie po 4-5

tydnech

Rozdil mezi velikosti plochy bércového viedu pted a po 4-5 tydnech konzervativni terapie
a tim i efekt terapie je statisticky vyznamny dle Wilcoxonova parového testu na hladiné
statistické vyznamnosti p<0,05 pti hodnoté p=0,023. Obdobnych vysledkl bylo dosazeno t-

testem.

Hypotéza byla vyvracena.
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5.2 Vysledky k hypotéze H2

Neni rozdil mezi velikosti plochy bércového viredu pred a po 4-5 tydnech konzervativni

terapie + VKT.

Tabulka 2. Wilcoxoniv parovy test velikosti ploch bércového viedu pfed a po 4-5
tydnech konzervativni terapie + VKT p#i hladiné statistické vyznamnosti p < 0.05

Dvojice proménnych | Pocet platnych T Z p

Prom2 & Prom3 16 14,000 | 2,613 | 0,009

Legenda k tabulce 2:

p — Groven statistické vyznamnosti

T — testovaci kritérium

Z — hodnota testovaciho kritéria

Prom2 — proménné hodnoty velikosti ploch bércovych viedi u konzervativni terapie + VKT
na zacatku terapie

Prom3 — proménné hodnoty velikosti ploch bércovych viedd u konzervativni terapie + VKT

po 4-5 tydnech

Rozdil mezi velikosti plochy bércového viedu pted a po 4-5 tydnech konzervativni terapie
+ VKT atim i efekt terapie je statisticky velice vyznamny dle Wilcoxonova parového testu
na hladin¢ statistické vyznamnosti p<0,05 pti hodnoté p=0,009. Obdobnych vysledkli bylo
dosazeno t-testem.

Hypotéza byla vyvracena.
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5.3 Vysledky k hypotéze H3

Neni rozdil mezi velikosti perimaleoldrniho otoku pred a po 4-5 tydnech konzervativni

terapie.

Tabulka 3. Wilcoxoniiv parovy test hodnot velikosti perimaleolarniho otoku pi‘ed a po 4-
5 tydnech konzervativni terapie p¥i hladiné statistické vyznamnosti p < 0.05

Dvojice proménnych | Pocet platnych T Z p

Prom4 & Prom5 11 14,500 | 1,325 | 0,185

Legenda k tabulce 3:

p — Groven statistické vyznamnosti

T — testovaci kritérium

Z — hodnota testovaciho kritéria

Prom4 — proménné hodnoty velikosti perimaleolarniho otoku u konzervativni terapie na
zacatku terapie

Prom5 — proménné hodnoty velikosti perimaleoldrniho otoku u konzervativni terapie po 4-5

tydnech

Rozdil mezi velikosti perimaleolarniho otoku pied a po 4-5 tydnech konzervativni terapie
a tim i efekt terapie je statisticky nevyznamny dle Wilcoxonova parového testu na hladiné
statistické vyznamnosti p<0,05 pii hodnoté p=0,185. Obdobnych vysledkt bylo dosazeno t-

testem.

Hypotéza byla potvrzena.
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5.4 Vysledky k hypotéze H4

Neni rozdil mezi velikosti perimaleoldrniho otoku pred a po 4-5 tydnech konzervativni

terapie + VKT.

Tabulka 4. Wilcoxoniiv parovy test hodnot velikosti perimaleolarniho otoku pi‘ed a po 4-
5 tydnech konzervativni terapie + VKT p¥i hladiné statistické vyznamnosti p < 0.05

Dvojice proménnych | Pocet platnych | T |Z p

Prom4 & Prom5 11 1,000 | 2,701 | 0,007

Legenda k tabulce 4:

p — Groven statistické vyznamnosti

T — testovaci kritérium

Z — hodnota testovaciho kritéria

Prom4 — proménné hodnoty velikosti perimaleolarniho otoku u konzervativni terapie + VKT
na zacatku terapie

Prom5 — proménné hodnoty velikosti perimaleolarniho otoku u konzervativni terapie + VKT

po 4-5 tydnech

Rozdil mezi velikosti perimaleolarniho otoku pied a po 4-5 tydnech konzervativni terapie
+ VKT atim i efekt terapie je statisticky velice vyznamny dle Wilcoxonova parového testu
na hladin¢ statistické vyznamnosti p<0,05 pti hodnoté p=0,007. Obdobnych vysledkli bylo

dosazeno t-testem.

Hypotéza byla vyvracena.
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5.5 Vysledky k hypotéze H5

Neni rozdil mezi intenzitou bolesti pred a po 4-5 tydnech konzervativni terapie.

Tabulka 5. Wilcoxonuiv parovy test intenzity bolesti pired a po 4-5 tydnech konzervativni

terapie pri hladiné statistické vyznamnosti p < 0.05

Dvojice proménnych | Pocet platnych | T |Z p

Prom6 & Prom7 11 0,000 | 2,201 | 0,028

Legenda k tabulce 5:

p — Groven statistické vyznamnosti

T — testovaci kritérium

Z — hodnota testovaciho kritéria

Prom6 — proménné hodnoty intenzity bolesti u konzervativni terapie na zacatku terapie

Prom7 — proménné hodnoty intenzity bolesti u konzervativni terapie po 4-5 tydnech

Rozdil intenzity bolesti pted a po 4-5 tydnech u konzervativni terapie a tim i efekt terapie
je statisticky vyznamny dle Wilcoxonova parového testu na hladiné statistické vyznamnosti
p<0,05 pii hodnoté¢ p=0,028. Obdobnych vysledkii bylo dosazeno t-testem.

Hypotéza byla vyvracena.
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5.6 Vysledky k hypotéze H6

Neni rozdil mezi intenzitou bolesti pred a po 4-5 tydnech konzervativni terapie +VKT.

Tabulka 6. Wilcoxonuv parovy test intenzity bolesti pied a po 4-5 tydnech konzervativni

terapie + VKT pii hladiné statistické vyznamnosti p < 0.05

Dvojice proménnych | Pocet platnych | T |Z p

Prom6 & Prom7 11 0,000 | 2,666 | 0,008

Legenda k tabulce 6:

p — Groven statistické vyznamnosti

T — testovaci kritérium

Z — hodnota testovaciho kritéria

Prom6 — proménné hodnoty intenzity bolesti u konzervativni terapie + VKT na zacatku
terapie

Prom7 — proménné hodnoty intenzity bolesti u konzervativni terapie + VKT po 4-5 tydnech

Rozdil intenzity bolesti pfed a po 4-5 tydnech u konzervativni terapie + VKT a tim i efekt
terapie je statisticky velice vyznamny dle Wilcoxonova parového testu na hlading statistické

vyznamnosti p<0,05 pii hodnoté p=0,008. Obdobnych vysledki bylo dosazeno t-testem.

Hypotéza byla vyvracena.
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5. 7 Odpovéd’ a diskuze k vyzkumné otazce ¢. 1
Je rozdil ve zméne velikosti plochy bércového viedu u konzervativni terapie a

konzervativni terapie+VKT?
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Graf 1. Vyjadieni zmény velikosti plochy vi‘edu u konzervativni terapie
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Graf 2. Vyjadreni zmény velikosti plochy vifedu u konzervativni terapie +VKT
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V grafu 1. nazorn€ pozorujeme zhorSeni ve smyslu zvétSeni velikosti plochy viedu. Dany
stav muze byt zapti¢inén faktem, kdy se v praxi fada pacientl tésné po zahajeni intenzivni
konzervativni terapie 2-3x tydné zpoc¢atku zhors$i. Dilem je to dano dobou nutnou k pfesnému
odhadu idealniho ptevazového kryti, celkové strategie 1é¢by a obeznameni se s kvalitou rany
kterou prevazova sestra provede je pomérné¢ masivni debridement za ucelem vyciSténi
spodiny rény. BohuZel to ssebou nese pravdépodobnost vzniku mikrotraumat v mistech
kontaktu lizka rany s nastroji. V redlu se plocha bércového viedu u tohoto souboru zacala

také zmenSovat, ale aZ po 6-8 tydnech konzervativni terapie.

V grafu 2. vidime masivni zlepSeni ve smyslu zmenseni velikosti plochy viedu. Protoze
oba soubory pacientli byly pfevazovany stejnou sestrou specialistkou, nelze hledat pti¢inu
v konzervativni terapii. Danou sk u¢cnost si v wvétluji tak, ze pii VKT dcchazi k pasivni
hyperémii kapilarniho fecisté¢ a protoze vSechny tfi faze hojeni vyzaduji dostatecny piisun
kysliku k pribéhu vsech biochemickych déju, jsou pti VKT adekvatné saturovany kyslikem,
ktery podporuje hojeni jako takové (Matousek, 2006).

Stejné tak udava Jinger, Steins, Hahn & Hafner (2000) zlepSeni perfuze krevnich plynd,

ptisun zivin a akceleraci hojeni bércového viedu vlivem rozsiteného kapildrniho fecisté.

Tedy Je rozdil ve zméné velikosti plochy bércového viedu u konzervativni terapie a

konzervativni terapie+VKT.
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5. 8 Odpovéd’ a diskuze k vyzkumné otazce ¢. 2
Je rozdil ve zmené velikosti perimaleolarniho otoku u konzervativni terapie a konzervativni
terapie+VKT?
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Graf 3. Vyjadreni zmény velikosti perimaleolarniho otoku u konzervativni terapie
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Graf 4. Vyjadreni zmény velikosti perimaleolarniho otoku u konzervativni terapie

+VKT
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V grafu 3 nevidime téméf zadny rozdil, protoze na otoky z venodzni insuficience nema
klasicka pievazova terapie téméf zadny vliv, nebot jsou zpusobeny chronickou

nedostatecnosti Zilni stény, ktera je bez vnéjsi opory pomoci kompresivnich bandazi trvala.

Rozdily v grafu 4 jsou pravdépodobné zapii¢inény kratkodobym efektem zvySené lymfatické
drenaze pii terapii VKT, které ale bez fadné dozivotni aplikace bandazi ¢i puncoch opét

progreduji do stadia chronické venostazy.

Tedy je rozdil ve zméné velikosti perimaleolarniho otoku u konzervativni terapie a

konzervativni terapie+VKT.
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5. 9 Odpovéd a diskuze k vyzkumné otazce ¢. 3

Je rozdil ve zméne intenzity bolesti u konzervativni terapie a konzervativni terapie+VKT?
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Graf 5. Vyjadreni zmény intenzity bolesti u konzervativni terapie
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Graf 6. Vyjadieni zmény intenzity bolesti u konzervativni terapie +VKT
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V obou skupinach doslo ke snizeni intenzity bolesti. Vzhledem k tomu, Ze ani v jedné ze
skupin nedoslo k uplnému zhojeni viedu, nelze predpokladat ustup bolesti ad minimum. Ale
je rozdil ve zmén¢ intenzity bolesti mezi skupinami, pravdépodobné souvisi i s mirou zhojeni
jednotlivych ran, kdy ve skupiné pouze konzervativni terapie dosSlo z pocatku ke zhorSeni
stoprocentné ovlivnit ani pomoci VKT. Jedna z pacientek udavala subjektivné natolik
neptijemné pocity jiz pii tlaku -1/42 kPa, ze musela byt ze souboru vylou¢ena hned v
pocatku. Gottrup et al. (2008) uvadi moznost ovlivnéni bolesti pti bércovych viedech aplikaci
kryti s obsahem analgetika Ibalginu. Kryti samo o sob¢ neuspisi hojeni rany, ale pfiznivym
vlivem na snizeni intenzity bolesti se dosahuje lepsi spoluprace pacienta ovlivnénim jeho

nalady.
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6 DISKUZE

Vychézela jsem z prace Matouska (2006) a vyzkumt tymu okolo firmy Embitron. Obdobny
vyzkum jsem v zahrani¢ni literatufe nenalezla, kromé prace Akbari (2007), ktera ale pojednava o
terapiii VKT u viedu diabetické etiologie. Piestoze jsme nedoséhli tak markantnich zmén v mife
zhojeni rény, i tak jsou vysledky statisticky velmi vyznamné. MatouSek se nezdraha aplikovat tlaky
+5/-5 kPa s védomim nasledného zvySeného krvaceni z rany, které on nepovazuje za nezadouci. My
jsme z etickych divodu pouzivali tlaky +2/-2 kPa a +3/-3kPa pti soucasné soustavné konzultaci
S pfevazovou sestrou pii vymené primarniho kryti, kdy ani v jednom ptipad¢ nezaznamenala
nadmérné prosaknuti obvazi krvi. Ale je dobré v praxi individualizovat hodnoty VKT, kdy se mi

potvrdily interindividuélni rozdily v toleranci procedury pfi stejnych hodnotach.

Prace je ptesné&jsi a verifikovatelngjsi i z hlediska hodnoceni zmény plochy viedu, kdy se v praxi
stale pouZiva prosty popis rany jako nasobek vysky a $itky a sleduje se zejména ochota k hojeni.
V ptipadé fotodokumentace s naslednym PC pfepoctem je rana opakované métitelna kymkoliv jinym,

samosebou s uréitym procentem chyb.

2 pacientky se u€astnily obou skupin, jedna se opac. s ¢islem 2 a 3, kdy po pfedchozi klasické

terapii se zhorsujici se tendenci tkané po kiife VKT obé velmi dobfe reagovaly, zjm. ¢.3.

V praxi se stalo i to, Ze pti aplikaci nového kryti pred vikendem pacient reagoval hypersenzitivné a

béhem tydne se rana pies predchozi zapocaty proces hojeni opét zacala zhorSovat.

Nehoji li se vied déle nez 3-4 mésice, je doporuceno odebrani histologického vzorku z okrajti

k vysetieni potencialni malignity.

Nase vysledky prokéazaly, ze konzervativni terapie + VKT je efektivnéjsi pfi terapii bércovych

viedl zilni etiologie nez konzervativni terapie samostatné.

I pres veskerou péci zlistava fada viedl nezhojena i déle nez rok, zde je nutno dale hledat vhodnou

strategii 1éCby eventuelné v kombinacich.
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7 ZAVERY

Na zakladé¢ ziskanych vysledk lze formulovat tyto zavéry:

1. Je statisticky vyznamny rozdil mezi velikosti plochy viedu pted a po 4-5 tydnech
konzervativni terapie (p=0,023).

2. Je statisticky velmi vyznamny rozdil mezi velikosti plochy viedu pted a po 4-5
tydnech konzervativni terapie + VKT (p=0,009).

3. Neni statisticky vyznamny rozdil mezi velikosti perimaleolarniho otoku pied a po 4-5
tydnech konzervativni terapie (p=0,185).

4. Je statisticky velmi vyznamny rozdil mezi velikosti perimaleolarniho otoku pted a po
4-5 tydnech konzervativni terapie + VKT (p=0,007).

5. Je statisticky vyznamny rozdil mezi intenzitou bolesti pted a po 4-5 tydnech
konzervativni terapie (p=0,028).

6. Je statisticky velmi vyznamny rozdil mezi intenzitou bolesti pied a po 4-5 tydnech
konzervativni terapie + VKT (p=0,008).

7. Jerozdil ve zméné plochy velikosti bércového viedu u konzervativni terapie a
konzervativni terapie+VKT.

8. Je rozdil ve zméné perimaleolarniho otoku u konzervativni terapie a konzervativni
terapie+VKT.

9. Je rozdil ve zméné intenzity bolesti u konzervativni terapie a konzervativni

terapie+VKT.
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8 SOUHRN

Tato prace byla zaméfena na zhodnoceni efektu vakuum-kompresni terapie na hojeni
bércového viedu u seniort s ulcus cruris venosum. Zkoumali jsme efekt konzervativni terapie
obohacené o VKT ve srovnani s efektem pouze konzervativni terapie ptevazovanim po 4-5
tydnech 1écby. Efekt terapie byl hodnocen z hlediska zmény velikosti plochy viedu, zmény

velikosti perimaleolarnich otoki a zmény intenzity bolesti.

Teoretickd Cast se zabyvala jednotlivymi pti¢inami vzniku bércového viedu, byly popsany
zékladni principy hojeni, zmény v mikrocirkulaci tk&ni a nejnové;jsi poznatky z patofyziologie
moznych pfi¢in protrahovaného hojeni u chronickych defekti. Nasledné byly popsany
moznosti terapie od lokalni pfes kauzalni, rehabilitacni a fyzikdlni, se zaméfenim na

osvétlenni principu fungovani vakuum-kompresni terapie.

Vyzkumny soubor byl tvofen 20 osobami s bércovym viedem zilni etiologie (dle Widmera
stadium IIIb) a byl zkouman od tinora do ¢ervna 2009. 10 osob ve véku 58-76 let podstoupilo
pouze konzervativni terapii pfevazovanim, druhych 10 osob ve véku 61-83 podstoupilo
konzervativni terapii soucasné s VKT. Terapie VKT obsahovala 20 sezeni po 25-30 minutach,
o frekvenci 5 krat tydné. Konzervativni terapie pfevazovanim se provadéla 2-3 krat tydné.
Prakticka ¢ast prace obsahuje fotodokumentaci kazdého viedu pied a po 4-5 tydnech (viz
Ptiloha), perimaleolarni otok byl méfen pies apexy kotnikii. K hodnoceni bolesti byla pouzita

vizualni analogova Skala.

U vsech tii hodnocenych hledisek u vakuum-kompresni terapie byla zjisténa statisticky
velmi vyznamna zména. U konzervativni terapie byly zmény intenzity bolesti a velikosti
plochy tésné¢ pod hranici statistické vyznamnosti, zmény perimaleoldrniho otoku byly

statisticky nevyznamné.
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9 SUMMARY

This thesis focused on the evaluation of the vacuum-compression therapy effect on crural
ulcer healing in seniors with ulcus cruris venosum. We have investigated the effect of
conservative therapy enriched by VCT compared with the effect of conservative therapy only
after 4-5 weeks of treatment. The therapeutic effect was evaluated in terms of change in the

ulcer area, change in the perimaleolar oedema size and the change in pain intensity.

The theoretical part dealt with individual causes of crural ulcer occurence, and basic
principles of healing were described together with changes in tissue micro-circulation and
latest knowledge of pathophysiology of possible causes of protracted healing in chronic
defects. In addition, possible therapies were described from local to causal,
physiotherapeutical and physical, with focus on the explanation of the principle of vacuum-
compression therapy functioning.

The study group consisted of 20 people with crural ulcer of venous etiology (Widmer stage
I11b) and was studied from February to June 2009. 10 people aged 58-76 years underwent
only conservative redressement treatment, and the other group of 10 people aged 61-83
underwent conservative therapy in conjunction with the VCT. The VCT consisted of 20
sessions 25-30 minutes each, five times a week. The conservative redressement treatment was
carried out 2-3 times a week. The practical part of the thesis contains a photographic
documentation of each ulcer before and after 4-5 weeks (refer to Appendix); the perimaleolar
oedema was measured over ankle apices. A visual analogue scale was used for pain

evaluation.

A big statistically significant change was found in all of the three evaluated parameters of
vacuum-compression therapy. As regards conservative therapy, the change in pain intensity
and area were just below the statistical significance limit, and the changes of the perimaleolar
oedema were statistically insignificant.
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PRILOHA 2. Fotodokumentace p¥istroje Extremiter 2010 ,,Better future (foto autor)
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