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Úvod
Hojení ran je poměrně komplexním proce-

sem, který vyžaduje souhru řady faktorů a fyzio-

logických procesů přítomných v organizmu. 

Diabetes mellitus může tyto faktory či procesy 

negativně ovlivnit, v některých případech i váž-

ně narušit.

Hojení ran
Hojení ran je charakterizováno několika fáze-

mi – hemostázou, zánětem, proliferací a maturací. 

Při poškození tkáně dochází k narušení cév a k ex-

travazaci krevních elementů. Reakcí na tento jev 

je vazokonstrikce, která spolu s koagulem zajišťuje 

hemostázu a poskytuje tak provizorní extracelu-

lární matrix pro migraci buněk. Po vazokonstrikci 

dochází k lokální vazodilataci, jež napomáhá mi-

graci zánětlivých buněk do poškozené oblasti 

a hojení se dostává do druhé fáze – fáze časného 
zánětu. Ta se projevuje lokálním zvýšením tep-

loty, zarudnutím, otokem a bolestivostí v místě 

poranění. První dva symptomy jsou zapříčiněny 

vazodilatací, otok exsudátem a bolestivost uvol-

něním chemických působků. Hojení se během 

této fáze účastní endotelie a z imunitních buněk 

neutrofily, monocyty (v tkáni se mění na mikro-

fágy) a T-lymfocyty. Zmíněné buňky produkují 

celou řadu růstových hormonů, chemokinů, pro-

teolytických enzymů a cytokinů.

Během třetí fáze hojení dochází k proliferaci 
fibroblastů, jejich migraci a produkci extrace-

lulární matrix včetně fibrinové matrix (tvorba 

granulační tkáně). Je započata angiogeneze 
(proliferace a migrace endotelií v ráně), která je 

stimulovaná růstovými faktory, hypoxií a zvý-

šenou hladinou laktátu v ráně. Posledními dvě-

mi fázemi jsou reepitelizace a remodelace. 
Keratinocyty z kožních papil vycestují tak, aby 

překryly krevní koagulum a poškozenou tkáň. 

Pokud je ovšem během poškození kůže poruše-

na i dermis, k epitelizaci dochází pouze z okrajů 

rány. Migrace keratinocytů skrze kolagenní mat-

rix a fibrinový strup na povrch rány je fyziologic-

ky usnadněna degradací matrix pomocí proteáz 

(kolagenáz, metaloproteáz). Následně se snižuje 

celulizace tkáně, klesá počet kapilár a snižuje se 

metabolická aktivita v místě rány.

Všechny fáze procesu hojení mohou probíhat 

prakticky paralelně a mohou být ovlivněny celou 

řadou faktorů. Lze je rozdělit na lokální a sys-
témové. Mezi lokální faktory řadíme tkáňovou 
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Obrázek 1. Srovnání procesu hojení ran u zdravých jedinců a pacientů s diabetes mellitus (dle 8)

rána u zdravých jedinců

migrující 
keratinocyty

Hypoxie 
indukovaná ránou

migrace endotelií

Zvýšené 
hladiny NOS

Snížená 
hladina NOS

Zvýšená 
aktivace eNOS

Snížená 
aktivace eNOS

porušená 
aktivace eNOS 

Zlepšeno hyper-
barickou terapií

Zlepšeno 
lokální aplikací 

SDF-1α

omezený homing 
EPC buněk

neovaskularizace 
a hojení ran

omezená neovaskularizace 
a hojení ran

kostní dřeň

makrofág

myofibroblast
homing 
EPC buněk do rány

cirkulace

uvolnění 
EPC buněk 
do cirkulace

poškozené
uvolňování EPC 

buněk do cirkulace

Trombocyt

VEGFVEGF
SDF-1α

EPC buňky EPC buňky

omezená exprese 
SDF - 1α

rána u pacientů s diabetem



351

www.internimedicina.cz | 2010; 12(7 a 8) | Interní medicína pro praxi

Přehledové články

perfuzi a oxygenaci, bolestivost, infekci, plantární 

tlak apod. Do systémových faktorů patří kouření, 

věk, stav výživy, apod., dále různé přidružené one-

mocnění, např. renální, kardiovaskulární, malignity 

a v neposlední řadě diabetes mellitus (1).

Diabetes mellitus
Působením jak akutních hyperglykemií, tak 

i chronicky působících hyperglykemií u dlouho-

době dekompenzovaných diabetiků a různých 

sérových koncentrací inzulinu může u nemoc-

ných s diabetem docházet k poruše procesu 

hojení ran. Řada faktorů, které ovlivňují hojení 

ran (bylo jich popsáno více než 100; obrázek 1) 

(2), je u pacientů s diabetes mellitus určitým 

způsobem modifikována (3).

Chronická dekompenzace napomáhá 

rozvoji ischemické choroby dolních končetin 

(ICHDK), neuropatie a dalších abnormalit, které 

nejen na systémové, ale i lokální úrovni mění 

jednotlivé fáze procesu hojení ran. Na podkladě 

chronické dekompenzace diabetu dochází dále 

k poruše funkcí imunitních buněk podílejících se 

na reparačních procesech a k tvorbě pozdních 

produktů glykace (AGE), které ovlivňují hojení 

ran přímo reakcí s některými komponentami 

procesu hojení nebo nepřímo přes diabetickou 

neuropatii nebo angiopatii (4).

Na lokální úrovni byly u diabetiků popsá-

ny abnormality funkcí některých buněk (např. 

fibroblastů a keratinocytů; 5), lokálních působků 

včetně růstových faktorů a proteolytických en-

zymů (1). Dále byly prokázány poruchy uspořá-

dání kolagenu, abnormality epidermální bariéry, 

abnormální množství granulační tkáně, snížení 

počtu epidermálních nervů a porucha hojení 

kostí (2).

Níže bude uvedeno několik vybraných fak-

torů, které mohou přispět k poruše hojení ran 

u pacientů s diabetes mellitus.

Lokální faktory

Lokální působky – růstové faktory, 
extracelulární matrix, enzymy

U pacientů s diabetem v některých přípa-

dech dochází k abnormální odpovědi růstových 

faktorů (2) a cytokinů (6).

Růstové faktory působí na všechna stadia 

hojení. V prvních fázích hojení dochází vlivem 

poranění k lokální trombóze a lokální vazokon-

strikci působením serotoninu a tromboxanu. 

Taktéž je přítomna i lokální vazodilatace způ-

sobená histaminem, která umožňuje přechod 

buněčných elementů z krevního řečiště do 

místa poranění. Vlivem chemoatraktantů do-

chází k aktivaci imunitního systému, zejména 

neutrofilních leukocytů, které ničí vstupující 

bakterie do organizmu fagocytózou a oxida-

tivním vzplanutím. Dále se aktivují monocyty, 

z kterých se stávají v tkáni makrofágy. Makrofágy 

zprostředkovávají fagocytózu a zároveň regulují 

produkci růstových faktorů, např. PDGF (Platelet 

Derived Growth Factor), TNF (tumor necrosis 

factor) a TGF-β (transforming growth factor).

Mezi růstové faktory ovlivňující hojení ran 

řadíme PDGF, který zvyšuje migraci makrofágů 

a syntézu kolagenu, podporuje tvorbu granu-

lační tkáně a urychluje epitelizaci (7), FGF (fibro-

blast growth factor) podporující angiogenezi 

a proliferaci fibroblastů, IGF-1 (Insulin like growth 

factor) zvyšující proliferaci fibroblastů, synté-

zu kolagenu a epitelizaci. Ve studii Blakytneho 

a spol. byla popsána u diabetických jedinců 

snížená exprese IGF-1, což ve svém důsledku 

zpomalilo proces hojení (8). Další tři faktory – 

TGF-beta, TNF-alfa a IL-1 (interleukin-1) podporují 

angiogenezi a syntézu kolagenu (1). Posledními 

faktory ovlivňujícími hojení ran jsou GSF (gra-

nulocyte stimulating factor) a VEGF (vascular 

endothelial growth factor). Posledně jmenovaný 

byl v experimentu prováděném na diabetických 

potkanech výrazně redukován během hojení 

ran (o 50 %) oproti zdravým kontrolám (9).

Růstové faktory mohou být u diabetiků 

s dia betem méně exprimovány nebo mohou 

být proteázami ve zvýšené míře destruovány, 

což prokázala studie Burrowa, a spol. Ta u chro-

nických nehojících se ran diabetiků nalezla pa-

tologicky zvýšenou aktivitu tkáňových metalo-

proteáz (MMP; 10).

Buněčná aktivita – keratinocyty, 
fi broblasty

Během granulace dochází k aktivaci fibro-

blastů a keratinocytů. Fibroblasty začnou pro-

dukovat extracelulární matrix bohatou na glyko-

vané proteiny kolagenu, elastinu a fibronektinu, 

které vytváří stavební struktury nutné k pohybu 

„stavebních“ buněk – fibroblastů.

Kvalitu hojení a jizvení ovlivňuje aktivita ke-

ratinocytů a produkce specifických enzymů – 

hyaluronidáz, kolagenáz a elastáz.

V chronických ranách diabetiků byla proká-

zána snížená migrace keratinocytů, jejich zvýše-

ná proliferace a neúplná diferenciace. Fibroblasty 

vykazovaly fenotypické změny, sníženou migraci 

a proliferaci (2).

Granulační tkáň
Za normálních okolností se rány u jedinců 

bez diabetu hojí pomocí kontrakce a tvorby gra-

nulační tkáně. Kontrakce urychluje hojení, jelikož 

redukuje množství tkáně (apoptózou buněk), 

které se musí reparovat (11). U diabetiků pře-

važuje tvorba granulační tkáně a reepitelizace 

nad kontrakcí (12), jelikož ta je vlivem poruchy 

apoptózy, která je způsobená hyperglykemiemi, 

narušena (13). Na druhé straně studie Yueho 

a spol. uvádí, že diabetes může zpomalit proces 

hojení nedostatečnou tvorbou granulační tkáně 

vlivem defektní funkce fibroblastů (14).

Zajímavou studií byla studie Singha, a spol.. 

Ta byla provedena na diabetických potkanech, 

u kterých se zjišťovala kvalita tvorby granulační 

tkáně. Granulační tkáň byla u zvířat více vasku-

larizovaná a tenčí oproti kontrolám; v prostřední 

vrstvě granulační tkáně byl zachycen nedosta-

tek kapilár, zřejmě způsobený jejich zvýšenou 

apoptózou (9).

Dle výše uvedených studií lze konstatovat, 

že hojení povrchových ran pomocí epitelizace 

není u diabetiků zpomaleno, nicméně hojení 

hlubokých ran, vyžadující tvorbu kolagenu, je 

výrazně porušeno.

Infekce
Jednou z hlavních příčin zpomaleného ho-

jení ran diabetiků může být přítomnost infekce. 

Infekční komplikace, zejména v rámci syndromu 

diabetické nohy (SDN), tvoří jednu z nejčastějších 

příčin dlouhodobé hospitalizace pacientů s dia-

betes mellitus a jsou často hlavní příčinou jejich 

amputací – a to u 25–50 % diabetiků (1, 15).

Infekce je definována jako invaze a multipli-

kace mikroorganizmů v tkáni. Mikroorganizmy 

indukují destrukci tkáně a její zánětlivou odpo-

věď (16). Infekce v rámci SDN způsobuje poruchu 

průtoku krve cévami septickou mikrotromboti-

zací nebo edémem, a může proto vést k ische-

mii hlubších tkáňových struktur (17). Tkáňová 

nekróza může být ovšem způsobena i neutrofilní 

vaskulitidou, která se vyskytuje sekundárně u in-

fekce měkkých tkání (1).

Ve většině případů se jedná o povrchové 

a méně závažné formy infekčních komplikací, 

ovšem někdy dochází k závažné progresi infekce, 

která postihuje hluboké tkáně a prostory (vznik 

abscesů, tendosynovitid, ostitid, osteomyelitid, 

flegmón; obrázek 2), nebo způsobuje vznik sep-

tické gangrény vedoucí k amputacím dolních 

končetin.

U pacientů s diabetem a chronicky infikova-

nými ranami často nebývají plně vyjádřeny ani 

lokální (flegmóna, otok, nekróza v ráně, absces, 

hnisavá a nadměrná sekrece z rány a zápach 

z rány; 1), ani celkové projevy infekce a sepse. 

Obvykle u zdravých osob reaguje tkáň na infekci 
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dvacetinásobným zvýšením průtoku krve tkání, 

což způsobuje erytém. Ovšem u diabetiků vli-

vem neuropatie nedochází k lokální vazodilataci, 

a proto se erytém nerozvíjí, dokonce nejsou 

plně vyjádřeny ani bolestivé příznaky závažného 

infekčního nálezu (18). Také ve většině případů 

nedochází k elevaci zánětlivých markerů, např. 

leukocytů, FW, CRP apod. (1, 18).

Bakteriální infekce
Byla provedena celá řada studií zkouma-

jících výskyt infekčních agens v diabetických 

ulceracích. Řada z nich prokázala, že diabetické 

ulcerace bývají častěji infikovány větším počtem 

patogenů a rezistentnějšími patogeny nežli ne-

diabetické rány (19). Vysvětlení by mohlo spočí-

vat v imunologických abnormalitách a ve větším 

abúzu antibiotik u pacientů s diabetem oproti 

nediabetické populaci (20).

Většina diabetických ulcerací patří mezi po-

vrchové defekty, které jsou obvykle kolonizová-

ny aerobními grampozitivními mikroorganizmy 

(21). Hlubší diabetické ulcerace, zejména ty, které 

ohrožují dolní končetinu, jsou často infikovány 

polymikrobiální flórou zahrnující grampozitivní 

a negativní bakterie a anaeroby (22).

Nejčastěji bývá z chronických ran u pacientů 

s diabetem vykultivován Staphylococcus aureus 

(23). Pokud se vyskytne jeho rezistentnější for-

ma, methicillin-rezistentní Staphylococcus aureus 

(MRSA), může zkomplikovat průběh léčby a zhor-

šit prognózu SDN (20). Druhými a třetími nejčas-

tějšími patogeny v diabetických ulceracích jsou 

Staphylokoky koaguláza negativní a Enterokoky. 

Prevalence klinicky závažných gramnegativních 

patogenů, zahrnujících především Escherichii coli 

a skupinu Klebsiel, nepřesahuje podle naší studie 

obvykle 10 % (23).

Infekci je obvykle nutno léčit rychle a radi-

kálně, jelikož může rizikové skupiny nemocných 

(např. transplantované a dialyzované nemocné) 

ohrozit i na životě. Výběr antibiotické terapie je 

postaven na empirických zkušenostech a v poz-

dějších fázích léčby se řídí mikrobiální citlivostí 

nalezených patogenů.

Mykotické infekce
U pacientů s diabetes mellitus se poměrně 

často vyskytují vlivem hyperglykemií a poruch 

imunitních funkcí mykotické infekce dolních 

končetin, mezi něž řadíme onychomykózu a ti-

neu pedis (24). Výskyt mykotických agens se 

zvyšuje i při chronickém užívání celé řady anti-

biotik, která brání růstu normální bakteriální flóry 

a usnadňují růst oportunních mikroorganizmů.

Prevalence onychomykózy se u pacientů 

s diabetem pohybuje mezi 7–21 % (25). Tinea pe-

dis byla popsána u 20–40 % diabetiků (26). Kožní 

infekce, která je způsobená mykotickými agens, 

může přispět k rozvoji a chronicitě kožních ran; 

např. onychomykóza může vést ke vzniku abrazí 

a ulcerací nevhodnou úpravou nehtů a nebo 

nehtovými změnami samotnými.

Výskyt mykotických infekcí je u diabetiků 

ovlivněn několika rizikovými faktory, mezi něž 

řadíme věk pacienta, dekompenzaci diabetu, 

pozdní komplikace diabetu, zejména diabetic-

kou retinopatii a polyneuropatii, ICHDK, obezitu 

atd. (27).

Také chronické rány u diabetiků mohou být 

infikovány i mykotickými agens, což jsme v naší 

studii prokázali u 28 % diabetických ulcerací. 

Nejčastějšími mykotickými agens v diabetických 

ulceracích jsou kandidy a dermatofyta (28).

Ischemie
Ischemie vedoucí k tkáňové hypoxii nega-

tivně ovlivňuje proces hojení ran (obrázek 3). 

K tkáňové ischemii dochází vlivem poruchy 

periferního prokrvení a snížením lokální angi-

ogeneze (2). Na druhé straně může ischemie 

dokonce stimulovat proliferaci fibroblastů a pro-

dukci růstových faktorů (29).

Cévní řečiště může být poškozeno jak na 

úrovni kapilár (mikrovaskulární angiopatie), tak 

na úrovni větších cév (makrovaskulární angio-
patie). Vlivem diabetu je často funkčně změněna 

mikrocirkulace. Vlivem mikroangiopatie nedo-

chází k vazodilataci jako reakci na poškození 

tkáně. Tato porucha je způsobena dysfunkcí en-

doteliálních buněk a buněk hladké svaloviny cév 

(30), aktivací trombocytů a ovlivněním interakce 

leukocytů s cévní stěnou. Příčinou je porucha 

homeostázy oxidu dusnatého produkovaného 

endoteliemi, jehož metabolizmus je narušen hy-

perglykemií, inzulinovou rezistencí a zvýšenou 

produkcí neesterifikovaných mastných kyselin 

(18). Svoji roli v rozvoji mikrovaskulárních kom-

plikací hraje i oxidační stres zprostředkovaný 

volnými kyslíkovými radikály (6).

Makrovaskulární angiopatie je způsobena 

aterosklerotickými změnami, které jsou u dia-

betiků rozmístěny multisegmentálně a postihují 

zejména bércové tepny (1).

U diabetiků může docházet nejen k poško-

zení již stávajících cév, ale vlivem abnormalit 

růstových faktorů, cytokinů a PPAR (31) může být 

porušen i proces angiogeneze, který ovlivňuje 

hojení ran.

Systémové faktory

Kompenzace diabetu
Možný vliv kompenzace diabetu na fun-

kce jednotlivých orgánů, specializovaných typů 

buněk a na metabolické reakce byl popsán již 

dříve (viz diabetes mellitus). Ovšem přímý vliv 

kompenzace diabetu na hojení ran je velmi ob-

tížné na vědecké úrovni prokázat. V minulosti 

se pokusila britská skupina vědců sledovat vliv 

kompenzace diabetu na hojení diabetických 

ulcerací. Ovšem vzhledem k tomu, že do studie 

nebyly zařazeny závažnější diabetické ulcerace, 

gangrény dolních končetin, pacienti s kritickou 

ICHDK a nemocní se závažnými přidruženými 

komplikacemi včetně chronické renální insufici-

ence, prošla vstupními kritériemi pouze mizivá 

část populace nemocných se SDN (32) a studii 

nebylo možno dokončit.

Obecně je hyperglykemie rizikovým fakto-

rem pro poruchu hojení ran, vyšší vnímavost 

k infekcím a rizikovým faktorem pro ztrátu nutri-

etů při glykosurii (33). Neuspokojivá kompenzace 

diabetu vede u pacientů s diabetem i k ischemii 

nervů, což přispívá k progresi diabetické neuro-

patie. Dokonce přechodně zvýšené hladiny gly-

kemií mohou způsobit změny volumu, změny 

koncentrací elektrolytů a poruchy imunologic-

kých funkcí (viz nutriční stav a imunita). Pacienti 

se ocitají v začarovaném kruhu – dekompenzace 

diabetu vede často k poruše hojení ran a vzni-

ku např. SDN, k progresi infekčních komplikací 

apod., což ovšem na druhé straně nutí nemocné 

Obrázek 2. Flegmóna na dolní končetině 

u pacienta se SDN

Obrázek 3. Ischemický defekt 

u nemocného se SDN
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k omezení fyzických aktivit, způsobuje stresovou 

reakci na danou komplikaci a zhoršuje tak kom-

penzaci diabetu (34).

V literatuře se setkáváme pouze se studiemi 

sledujícími různé faktory vztahující se k hojení 

chronických diabetických ulcerací nebo se studi-

emi zkoumajícími výskyt amputací v souvislosti 

s úrovní metabolické kompenzace. Jednoznačně 

bylo prokázáno, že dekompenzace diabetu byla 

asociována s vyšším rizikem amputací dolních 

končetin (35). Kromě hyperglykemie má na hoje-

ní chronických ran u diabetiků pravděpodobně 

vliv i samotný inzulin (36). Hyperglykemie spolu 

s porušenou signalizací inzulinu narušují hojení 

ran cestou snížení utilizace glukózy v keratino-

cytech, zároveň porušují jejich proliferaci a di-

ferenciaci (5).

U pacientů s diabetem dochází častěji k chi-

rurgickým intervencím ve smyslu debridementu, 

k evakuacím abscesových ložisek nebo i ampu-

tacím částí končetin. Chirurgické výkony jsou 

u diabetiků spojeny s delší hospitalizací, nároč-

nější zdravotní péčí a vyšší perioperační mor-

talitou. Několik observačních a intervenčních 

studií potvrdilo, že výše zmíněná problematika 

souvisí přímo s hyperglykemiemi přítomnými 

u nemocných s diabetes mellitus (37).

Imunita
Diabetes mellitus se řadí dle WHO mezi se-

kundární imunodeficitní onemocnění. Hojení 

ran u pacientů s diabetem může být zpoma-

leno vlivem porušené funkční kapacity speci-

fického i nespecifického imunitního systému. 

Byla provedena celá řada studií zkoumajících 

abnormality imunitního systému u pacientů 

s diabetem. Nicméně jejich výsledky byly často 

kontroverzní.

Některé studie prokázaly u diabetiků ve spo-

jení s chronickou hyperglykemií funkční změny 

PMN buněk, jako např. poruchu chemotaxe (38), 

adherence (39) a ingesce (40). V literatuře byla 

popsána také redukce oxidativního vzplanutí 

PMN buněk jak u dekompenzovaných pacientů 

s diabetes mellitus 1. typu (41), tak i 2. typu (42), 

zejména s HbA
1c

 (dle DCCT) > 9 % (43). Navzdory 

těmto nálezům byla v jiných odborných sta-

tích popsána normální, nebo dokonce zvýšená 

funkční odpověď PMN buněk u diabetiků (44).

Také byly u diabetiků popsány změny spek-

tra imunoglobulinů (45), změny hladin komple-

mentu (46) a subpopulací lymfocytů (47). Jiné 

literární zdroje ovšem uvádí normální hodnoty 

zmíněných parametrů (45).

Vyšší výskyt infekčních komplikací u paci-

entů s diabetem je ovlivněn celou řadou fakto-

rů – např. dekompenzací diabetu, diabetickými 

komplikacemi, genetickými faktory, oxidačním 

stresem, přidruženými chorobami, malnutricí 

a léky (38). Všechny vyjmenované faktory mo-

hou přispět k poruše (redukci) imunitních funkcí, 

zejména pak PMN buněk (viz výše; 42). Na lokální 

úrovni se mohou funkce imunitních buněk mě-

nit vlivem ischemie.

Nutriční stav
U pacientů s diabetem a chronickými ranami 

bývá problematika nutrice složitější vzhledem 

k přítomnosti chronické infekce a častým bakte-

rémiím a septikémiím a dále vzhledem k možné 

dekompenzaci diabetu, pozdním komplikacím 

ve smyslu diabetické nefropatie s proteinurií ne-

bo terminálním renálním selháním, autonomní 

neuropatie postihující gastrointestinální ústro-

jí a pod. Všechny výše zmíněné abnormality 

související s diabetem často vedou k malnutrici 

nemocných.

Doposud nebylo provedeno mnoho studií 

zkoumajících stav nutrice a její vliv na hojení 

chronických ran u pacientů s diabetem. Studie 

Enerotha, a spol. (48) neprokázala statisticky vý-

znamný vliv nutriční suplementace na hojení 

povrchových diabetických ulcerací, i když bylo 

nalezeno vyšší procento zhojených nemoc-

ných po nutriční intervenci oproti nemocným 

v placebo skupině. Ovšem podle této studie je 

efekt nutriční intervence sporný. Podle následné 

subanalýzy výsledků studie z roku 2004 může 

stav výživy jednotlivých pacientů působit na 

úspěšnost hojení ran u diabetiků, jelikož byly 

nalezeny výraznější rozdíly v hojení ran ve sku-

pině pacientů v malnutrici oproti pacientům bez 

malnutrice (48).

Součástí přijímané potravy jsou i mikronutri-

enty včetně vitaminů a stopových prvků, jejichž 

porucha metabolizmu může souviset s poru-

chami imunitních funkcí, oxidačním stresem 

a ostatními metabolickými procesy. Existuje také 

několik prací, které prokázaly změny sérových 

hladin zmíněných mikronutrientů u pacientů 

s diabetem (49), např. snížení sérových koncent-

rací vitaminu C (50), abnormality v koncentracích 

mědi, hořčíku (50, 51), zinku a železa (52).

Patřičná suplementace nalezených deficitů 

může následně ovlivnit metabolické pochody 

a funkce organizmu, zejména na úrovni imunit-

ního systému, a urychlit proces hojení ran.

Diabetická polyneuropatie
Diabetická polyneuropatie, jako jedna 

z pozdních komplikací, jednoznačně ovlivňuje 

hojení ran u pacientů s diabetem, jelikož je jed-

ním z patofyziologických faktorů podílejících 

se na vzniku SDN. Ovšem i v jiných lokalitách 

může dysfunkce nervů vést k poruše senzitivity 

a zvyšovat tak pravděpodobnost ulcerací a jejich 

rekurence (např. problematika dekubitů). Dle 

dostupné literatury jsou u denervovaných tkání 

porušeny všechny fáze hojení, což bylo dolože-

no celou řadou experimentů na zvířecích mo-

delech. Např. u diabetických myší nebo potkanů 

bylo prokázáno, že po neurotomii se prodlužuje 

zánětlivá fáze hojení, dále je opožděná kontrakce 

rány a snížená neovaskularizace (53).

Závěr
Některé z uvedených faktorů je možné tera-

peuticky ovlivnit, zejména kompenzaci diabetu, 

která působí na valnou většinu vyjmenovaných 

faktorů jak na lokální, tak systémové úrovni.

Samostatnou kapitolou chronických neho-

jících se ran u diabetiků je SDN, který sdružuje 

oproti ostatním typům chronických ran více pa-

tofyziologických abnormalit, na kterých se vel-

kou měrou podílí diabetická neuropatie a ICHDK. 

Má také jiný mechanizmus vzniku, protrahované 

hojení a odlišný terapeutický přístup oproti ji-

ným typům ran u pacientů s diabetes mellitus.

Práce byla podporována 

výzkumným záměrem MZO00023001
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