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Bércovy vied je definovan jako chronicka rana, ktera je lokalizovana na dolnich koncetinach. Postihuje asi 1% populace v produktivnim
véku a ve vékovych skupinach nad 70 let se uvadi prevalence 4-5 %. Jedna se o chronické onemocnéni se vzestupnou tendenci narusujici
viechny dimenze kvality zivota. Clanek pojednava o etiologii a klasifikaci ran, je zaméfen na hojeni a lé¢bu bércovych ulceraci.
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Combined therapy of crural ulcers

Crural ulcer is defined as a chronic wound that is located on the lower extremities. It affects about 1% of the productive population and

4-5% of the population above 70 years. It is a chronic disease reducing all aspects of life quality. This review deals with the ethiology
and classification of wounds and is focused on the healing and therapy of crural ulcers.

Key words: crural ulcer, ethiology, healing, therapy.

Uvod

Bércové viedy fadime k chronickym randm
s pomalou tendenci k hojenti, které jsou lokali-
zovany na dolnich koncetinach. Rana je obecné
definovana jako poruseni kontinuity kozniho
povrchu a integrity organizmu, se ztratou koz-
nich ¢i hlubsich struktur, porusenim anatomické
struktury a s nf souvisejici funkce kiize, zpsobené
rdznymi pricinami (1, 2, 3). Bércové viedy vétsinou
vznikajf v tkanich, které jsou troficky zménéné
predchazejicim onemocnénim, nejcastéji one-
mocnénim obéhového plvodu, a hoji se déle
nez 6 tydn(. Postihuji asi 1% populace v produk-
tivnim véku a ve vékovych skupindch nad 70 let
je prevalence 4-59%. Bércové viedy predstavuji
vyznamny socioekonomicky problém, pfinasej
s sebou problémy zdravotni, socidlni, ekonomic-
ké i psychologické. Pro zhojeni chronickych ran
a predevsim snizenf rizika recidivy je nezbytné
urceni spravné etiologie rany (1, 2,4, 5, 6).

Etiologie bércovych ulceraci

Bércové viedy mohou vznikat na podkladé
zevnich ivnitfnich pficin. Z vnitfnich pficin se
jednd nejcastéji o poruchy cévniho systému. Az
709% bércovych viedl je podminéno zilni insufi-
cienci, 12-309% predstavuji ulcerace na podkladé
poruchy tepenného systému, zbyvajici procento
zahrnuje ulcerace na podkladé poruchy lymfa-
tického systému, rany hematopatogenn, rany
z metabolickych pficin, neurotrofické ulcerace
pfi polyneuropatiich a obrndch dolnich koncetin
a viedy vznikajici exulceraci primarnich nadord
kiize nebo koznich metastaz.

K zevnim pficindm, které mohou vést k roz-
voji bércovych ulceraci, patfi vlivy fyzikaIni, che-

mické, termické a aktinické, dale infekce kdze
jako hluboké pyodermie, erysipel, nekrotizujici
fasciitida, hluboké mykdzy, herpetické infekce
nebo atypické mykobakteriézy (1, 3,6, 7, 8).

Klinicky obraz

Chronicka Zilnf insuficience (CVI) je az v 70%
hlavni pri¢inou vzniku ulceraci v oblasti bérce
a bércovy vied je nejzdvaznéjsi kozni komplika-
ci CVI. Podkladem je bud primérni insuficience
chlopni povrchového Zilniho systému, posttrom-
boticky stav v oblasti hlubokého Zilniho systému
nebo insuficience distalnich perforatord. V dd-
sledku uvedenych patologickych zmén dochézi
ke zpétnému toku a stagnaci krve v Zilnim recisti
s postupnym rozvojem Zilni hypertenze, ktera
ma sekundarni odezvu v oblasti mikrocirkulace.
Zvysend permeabilita kapildr a ztrata plazma-
tickych bilkovin podporuje rozvoj Zilniho otoku
a hemosiderinovych hyperpigmentaci, poma-
ly tok krve az jeji stdza mohou vést k agregaci
erytrocytd a tvorbé kapildrnich mikrotromboz.
Adheze neutrofild ke kapildmi sténé a jejich mi-
grace do intersticia podporuje zanétlivou reakci
a fibrotické zmény v podkozi s obrazem hypo-
dermitidy. Vysledna tkdriova hypoxie a ischemie
jsou pficinou tézkych trofickych zmén s rizikem
vzniku bércového viedu (1, 2, 5, 9). Vred Zilni eti-
ologie je typicky lokalizovan v distaIni poloviné
vnitfni strany bérce, nej¢astéji v oblasti vnitfniho
kotniku. Viedy pfi primarni varikozité byvaji mensi
s mélkou spodinou, posttrombotické viedy jsou
hluboké, rozséhlé, ¢asto cirkularni, s nepravidel-
nymia podminovanymi okraji. Posttrombotické
viedy maji ¢astéji povleklou spodinu a vyraznou
secernaci. V okoli viedl nachazime typické koz-
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ni zmény, ke kterym patfi perimaleolarni otok,
hemosiderinovéd hyperpigmentace, varikézné
rozsitené zily, atrophia blanche, lipodermato-
skleréza, mikrobidlnf ekzém. Subjektivné udavaj
pacienti pocit tézkych nohou, no¢nf kfece, rizné
velkou bolestivost a Ulevu po elevaci koncetin
(obrazek 1).

Viedy tepenné etiologie predstavuji asi
12-30% bércovych ulceraci a mohou se roz-
vijet na podkladé arteriosklerotickych zmén,
diabetické angiopatie nebo poskozeni arteriol
pfi vaskulitidach. Arteriosclerosis obliterans
je pricinou vfedu pro progredujici, zanétli-
vé a degenerativni zmeény velkych a stfedné
velkych arterif vedouci k zizZenf lumina tepny
a nasledné svalové a koznf ischemii. Viedy po-
stihuji laterdInfa pfednf stranu bércd, ale i dorsa
nohou a prsty, ¢asté jsou drobné, kruhovité,
mnohocetné defekty kryté nekrézou pevné
Ipici ke spodiné. V okoli viedl pozorujeme
snizeni nebo vymizeni ochlupent, atrofii kiize,
koncetina je chladnd, bez otoku, chybf nebo
je oslabena pulzace na arteria dorsalis pedis
nebo arteria tibialis posterior. Subjektivné pa-

Obrdzek 1. Ulcus cruris venosum
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cienti udavaji vyrazné bolesti zhorsujicf se pfi
elevaci koncetin a ustupujici ve svislé poloze,
klaudika¢ni bolesti, akroparestézie. U pacien-
td s diabetes mellitus vznikéd bércovy vied na
podkladé diabetické mikro a makroangiopatie,
ddlezitou roli hraje také pritomnost diabetické
neuropatie s poruchou kozniho ¢iti. Klinicky
nachazime akrédlné ulozené drobné nekrozy
okrouhlého tvaru s koznimi projevy v okoli,
které jsou identické jako u arteriosklerotickych
zmeén. Vaskulitidy tvori specifickou a klinicky
rdznorodou skupinu ulceraci, které vznikaji na
zakladé zanétlivych, obliterujicich a cévnich
onemocnéni (obrazek 2). Primarnf vaskuliti-
dy jsou projevem jen cévniho onemocnéni,
naopak sekundarni vaskulitidy jsou projevem
jiného celkového onemocnéni. K primarnim
vaskulitiddm fadime trombangitis obliterans,
polyarteritis nodosa a leukocytoklastickou
vaskulitidu. Sekundarni vaskulitidy provéaze-
ji infekéni choroby jako lues lll. stadia, lepru,
erythema induratum Bazin, déle autoimunitni
systémova onemocnéni zahrnujici systémovy
lupus erytematodes, revmatoidni artritis, difuznf
sklerodermii a mohou provazet i kolagendzy,
kryoglobulinémie, maligni onemocnéni nebo
alergické polékové reakce (1, 5, 6, 9).

Vfedy na podkladé poruchy lymfatického
systému jsou vzacné, rozviji se nejcastéji v terénu
primarniho lymfatického otoku. Nachazime je
v distaInf poloviné bércy, rlzné velikosti s na-
valitymi a podminovanymi okraji a vyraznou
sekreci spodiny. V okolf pozorujeme pfevazujici
fibrotizaci podkozi, zanétlivé zmény, verrucosis
lymphostatica a lymphorrheu.

Vysetieni

Z3kladnim pfedpokladem spravné diagnozy
a Uspésné Iécby je urcenf etiologie bércové-
ho viedu. O mozné etiologii a dalsi progndze
bércové ulcerace napovi jiz pouhé zhodnocent
lokalizace, velikosti viedu, charakteru spodiny,
sekrece a koZznich zmén v okoli viedu. K pfesné-
mu stanoveni etiologie dale pfispiva vysetfenf

Obrdzek 2. Ulcus cruris arteriosum — pyoderma
gangrenosum

pristrojové, laboratornf a pfipadné i histopa-
tologické vysetfeni, které vyuZzivame k vylou-
¢enf nddorové etiologie viedu. Bércovy vied
vznika nejcastéji na podkladé poruchy cévniho
systému, takze tato vysetfeni jsou zamérena
predevsim na zhodnoceni ziintho a tepenného
systému dolnich koncetin. Vyuzivame metody
neinvazivni, sonografické vysetfenf (Doppler,
Doppler Duplex), digitaIni fotopletysmografii
(D-PPG) jako vysetfeni funkenizdatnosti svalove-
Zilni pumpy, a pfipadné invazivni jako flebografii,
isotopovou flebografii, arteriografii, lymfoscin-
tigrafii. Dopliiujeme také vysetfeni mikrobiolo-
gické, pfipadné mykologické, ostatni laboratornf
vysetfeni jsou indikovédna ve vztahu k dal$im
chorobdm, které by mohly souviset s etiologif
onemocneni (3, 5,7, 10).

Hojeni

Cilem hojeni bércové ulcerace je obnova
poskozené tkané, anatomické struktury a funkce
klize. Hojeni probihd ve tiech fazich, které se na-
vzajem casové prekryvaji. V kazdé fazi probihajf
specifické bunécné a biologické pochody.

1. fdze exsudativni, zdnétlivd

V této fazi je cilem organizmu rdnu vycis-
tit a vytvorit predpoklady pro fazi prolifera¢ni.
Vazodilatace, zvysend permeabilita cév a pU-
sobeni chemotaktickych faktord vedou k mi-
graci neutrofill a makrofdgd do mista rany.
Prozanétlivé bunky odstranuji bunécny den-
tritus a cizorody materidl a produkuji mediatory
zanétu, cytokiny a rlistové faktory, které aktivuji
bunky potiebné k hojent.

2. fdze proliferacni, granulacni

Tato faze je charakterizovéna tvorbou nové
granula¢nf tkdné a neoangiogenezi. Cytokiny
a rastové faktory stimuluji jednak fibroblasty
k tvorbé pevnych kolagennich vldken, jednak
bunky cévniho endotelu se vznikem kapildrnich
klubicek a vetsich cév.

3. fdze epitelizacni

Epitelizace zac¢ind z okrajl nebo z centra
rany ve formé epitelizacnich ostrivkd. Bunky
bazéIni vrstvy migruji k povrchu kiize a soucasné
se posouvaji od okrajl rany do jejiho centra.
Dozravani bunék vede k definitivni prestavbé
epidermis s jednotlivymi vrstvami a funkcemi.

U chronickych ran je vsak tento tfifdzovy
proces narusen, hojent je nekoordinované a jed-
notlivé faze jsou prolongovany, zejména faze
exsudativni a granulacni (2, 3,5, 7, 11). P¥i hojenf
bércovych viedl je tfeba zohlednit vék pacien-
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ta, pfidruzend onemocnéni, jako je ischemicka
choroba srdecni, hypertenze a diabetes mellitus,
celkovy stav pacienta a stav vyZivy. Hojenf bér-
covych ulceraci zhorsuji také imunosupresiva,
glukokortikoidy, cytostatika a negativni vliv ma
anémie, snizenad obranyschopnost organizmu,
pfidruzend maligni onemocnéni izvysena
psychicka zatéz. K mistnim faktorm, které ne-
gativné ovliviuji hojeni rany, fadime poruchu
hemodynamiky, hloubku a velikost rdny, pevné
Ipici nekrézu, krevni srazeniny a fibrinové nélezy
na spodiné rany, mikrobialnf infekci, pfitomnost
navalitych a podminovanych okrajd a hypoxii
rany.

Terapie

Lécba bércovych ulceraci musi byt komplex-
ni a zahrnuje nejen lokalni terapii, ale i velmi dd-
leZitou zevni kompresi u vied( Zilni a lymfatické
etiologie, déle terapii systémovou a pfipadné
lé¢bu chirurgickou. Podminkou sprédvného te-
rapeutického postupu je primarné zhodnocent
spodiny rany, k hojeni rany je nutné odstranénf
vsech nekrotickych, fibrinovych a bakterialnich
povlakd neboli debridement rany. RozliSujeme
debridement mechanicky (chirurgicky, hyd-
roterapie Versajet, V.A.C. terapie), autolyticky
(télu vlastni enzymy metaloproteindzy, podpora
modernimi materidly — hydrogely, hydrokoloidy,
TenderWet, filmova kryti), chemicky (kyselina
benzoovd, salicylova), enzymaticky (enzymy
v externech, larvoterapie). Ve fazi, kdy je rana
vycisténa, je potfeba vhodnou lokdlnf lé¢bou
stimulovat granulaci a epitelizaci. V lokaInf te-
rapii vyuzivame stale jak klasickou terapii, tak
modernf kryci materidly. Klasicka terapie pred-
stavuje oteviené osetfovani bércového viedu
a opird se o aplikaci mastové terapie a vihkych
obkladd. Ve formé obkladl aplikujeme rdzné
dezinfekéni prostiedky, ke kterym fadime 3%
borovou vodu, hypermanganovy roztok, mo-
dernf roztoky typu Prontosan, Prontoderm,
Octenisept, Dermacyn. K mastové terapii patff
pouZivani borové vazeliny, borargentové masti,
kafrové masti, tetracyklinové ¢i chloramfeni-
kolové masti, Betadine ung., Framykoin ung,,
Bactroban ung. atd. Modernf kryci materidly
maji rdznou konzistenci, materidlové slozent,
jsou netoxické, hypoalergenni a vytvofené na
zékladé nejnoveéjsich poznatkd o hojeni ran,
jejich principem je zajisténi vihkého prostredi,
které vytvéfi pfirozené podminky pro hojen.
Vhodny vybér z této skupiny prostfedkl ndm
umoznuje vyuziti specifického pfistupu pro
kazdou fazi hojeni bércové ulcerace, kryci ma-
teridl vybirdme s ohledem na mnozstvi sekrece,



vzhled spodiny, pfitomnost infekce a okolf ra-
ny. V praxi jsou nejcastéji vyuzivany hydroko-
loidnf obvazy, hydrogelova kryti (kompaktnf
kryti, amorfni gely), algindtova kryti, prostred-
ky s aktivnim uhlim, mokré kryti TenderWet,
hydropolymerova kryti, pénova polyuretanova
kryti, hydroaktivn{ kryti, kryti z hydrovlaken, en-
zymatické prostfedky, kryti s kyselinou hyalu-
ronovou, kolagenova kryti, kryti s antiseptiky.
K vysoce Ucinnym patii pfipravky s rlstovymi
faktory, které hraji ddlezitou roli ve viech fazich
hojenti, dale prostfedky s inhibitory metalopro-
teindz, které chrani extraceluldrni matrix pred
poskozenim sérovymi protedzami, biologicka
kryti — autogennf a alogennf kozni stépy, kryty
z prasecich koznich stépd (3, 5,6, 12, 13, 14, 15).
Nezastupitelnou roli v terapii bércového viedu
Zilnfa lymfatické etiologie hraje zevni komprese,
kterd ovliviiuje patologické obéhové pomery
u CVI, zuZuje prisvit patologicky rozsitenych Zil,
zlepsuje Zilni ndvrat a tim redukuje otok. V lé¢-
bé pouzivdme vyhradné kratkotazna obinadla.
Tato majf nizky klidovy a vysoky pracovni tlak,
aplikuji se 2 obinadla na jednu koncetinu a tlak,
ktery obvaz vytvafi, musi byt nejvétsf v oblasti
kotnikd, smérem ke kolenu klesa. U pacient(
s ischemickymi defekty je lé¢ba kompresivni-
mi obinadly kontraindikovand, protoze vede

ke zhorsenf ischemie. Systémova terapie je
nedilnou soucdsti komplexnf Ié¢by a zahrnuje
venofarmaka, vazodilatancia, analgetika a enzy-
mové pripravky (Wobenzym tbl). Celkové anti-
biotickd terapie je indikovéna pouze pfi zndm-
kach infekce klze. Hojeni bércovych ulceraci
Zilni a lymfatické etiologie mizeme podpofit
manualnimi a pfistrojovymi lymfodrendzemi,
déle Ize vyuzit v komplexni terapii bércovych
viedd biostimulacni laser, cviceni a hyperba-
rickou oxygenoterapii.

Pristup v Ié¢bé pacientl s bércovymi viedy
musi byt komplexni a zahrnuje eliminaci ves-
kerych faktorQ, které nezddoucim zpdsobem
ovliviuji hojent. Je tfeba vzdy zvolit individuaIni
piistup, ktery zohledruje celkovy stav pacienta,
klinicky nalez a etiologii bércové ulcerace, zaro-
ver je nutné také odstranénf rizikovych faktor(
nebo jejich kompenzace, dodrzovéani lé¢ebného
rezimu, edukace a spoluprace pacienta.
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