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Hojeni ran miiZe byt ovlivnéno celou fadou faktord véetné pfitomnosti diabetu a s tim souvisejicich metabolickych zmén, které ovliviuji
hojeni ran na biochemické i celularni trovni. K porucham hojeni ran u pacientd s diabetem dochazi i vlivem vyssi incidence infek¢nich
komplikaci, cévnich zmén na urovni mikroangiopatie a makroangiopatie a v nékterych pfipadech i opakovanym tlakem na ranu zvysujicim
lokalni ischemii. Problematika hojeni ran je komplexni zalezitosti, proto vzdy dbame na kontrolu fady parametri. Lé¢ba ran spada podle
etiologie do rukou fady odbornikd - dermatologt, chirurgt, geriatri apod., u syndromu diabetické nohy pak do rukou diabetologa ¢i
chirurga, ktefi maji zkusenosti s podiatrickou péci.
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Wound healing could be impaired by a range of factors including diabetes mellitus and relating metabolic changes influencing wound
healing on biochemical and cell levels. Impaired wound healing in patients with diabetes mellitus is caused also by higher incidence
of infectious complications, vascular changes at the level of microangiopathy and macroangiopathy and in several cases by repetitive
pressure on wound amplifying local ischemia. The field of wound healing is a complex of concerns; therefore we always pay attention to
the control of many parameters. The wound treatment comes based on wound etiology under the competence of many specialists — der-
matologists, surgeons, geriatrists etc., the diabetic foot is mostly treated by diabetologists or surgeons experienced in podiatric care.
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Hojeni ran je pomérné komplexnim proce-
sem, ktery vyzaduje souhru fady faktor( a fyzio-
logickych procest pfitomnych v organizmu.
Diabetes mellitus mUze tyto faktory ¢i procesy
negativné ovlivnit, v nékterych pffpadech i vaz-
neé narusit.

Hojeniran je charakterizovdno nékolika faze-
mi —hemostazou, zénétem, proliferaci a maturaci.
Pfi poskozenitkdné dochézi k naruseni cév a k ex-

luldrni matrix veetné fibrinové matrix (tvorba
granulacni tkédné). Je zapocata angiogeneze
(proliferace a migrace endotelii v rané), kterd je
stimulovand rlstovymi faktory, hypoxii a zvy-
$enou hladinou laktatu v rané. Poslednimi dveé-
mi fazemi jsou reepitelizace a remodelace.
Keratinocyty z koZnich papil vycestuji tak, aby
prekryly krevni koagulum a poskozenou tkan.
Pokud je ovsem béhem poskozeni kize poruse-
nai dermis, k epitelizaci dochdazi pouze z okrajd

rany. Migrace keratinocytt skrze kolagenni mat-
rix a fibrinovy strup na povrch rany je fyziologic-
ky usnadnéna degradaci matrix pomoci protedz
(kolagenéz, metaloprotedz). Nasledné se snizuje
celulizace tkané, klesa pocet kapilar a snizuje se
metabolicka aktivita v misté rany.

VSechny faze procesu hojeni mohou probihat
prakticky paralelné a mohou byt ovlivnény celou
fadou faktord. Lze je rozdélit na lokdlni a sys-
témové. Mezi lokdIni faktory fadime tkdnovou

Obrdzek 1. Srovnani procesu hojeni ran u zdravych jedincl a pacientd s diabetes mellitus (dle 8)
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perfuzi a oxygenaci, bolestivost, infekci, plantarni
tlak apod. Do systémovych faktorl patfi koufen,
vek, stav vyzivy, apod, dale rizné pfidruzené one-
mocnéni, napft. renalni, kardiovaskularmi, malignity
a v neposledni fadé diabetes mellitus (1).

Plsobenim jak akutnich hyperglykemif, tak
i chronicky pasobicich hyperglykemii u dlouho-
dobé dekompenzovanych diabetikl a rlznych
sérovych koncentraci inzulinu mdze u nemoc-
nych s diabetem dochézet k poruse procesu
hojenf ran. Rada faktor(, které ovliviiuji hojenti
ran (bylo jich popsano vice nez 100; obrazek 1)
(2), je u pacientl s diabetes mellitus urcitym
zpUsobem modifikovéna (3).

Chronickd dekompenzace napomaha
rozvoji ischemické choroby dolnich koncetin
(ICHDK), neuropatie a dalsich abnormalit, které
nejen na systémové, ale i lokdInf Urovni ménf
jednotlivé faze procesu hojeniran. Na podkladé
chronické dekompenzace diabetu dochazi dale
k poruse funkci imunitnich bunék podilejicich se
na reparacnich procesech a k tvorbé pozdnich
produktd glykace (AGE), které ovliviuji hojenf
ran pfimo reakcf s nékterymi komponentami
procesu hojeni nebo nepfimo pres diabetickou
neuropatii nebo angiopatii (4).

Na lokéIni Urovni byly u diabetikd popsé-
ny abnormality funkci nékterych bunék (napr.
fibroblastd a keratinocyt; 5), lokalnich plsobkd
vcetné rlstovych faktord a proteolytickych en-
zym (1). Déle byly prokdzany poruchy uspofa-
déani kolagenu, abnormality epidermélni bariéry,
abnormalni mnozstvi granulacni tkané, snizenf
poctu epidermalnich nervl a porucha hojeni
kosti (2).

NiZe bude uvedeno nékolik vybranych fak-
torQ, které mohou pfispét k poruse hojenf ran
u pacientd s diabetes mellitus.

U pacientl s diabetem v nékterych pripa-
dech dochdzi k abnormalni odpovédi ristovych
faktord (2) a cytokint (6).

Rlstové faktory plsobi na véechna stadia
hojent. V prvnich fazich hojeni dochazi vlivem
poranéni k lokalni trombdze a lokalni vazokon-
strikci plsobenim serotoninu a tromboxanu.
TaktéZ je pfitomna i lokaIni vazodilatace zpU-
sobend histaminem, kterd umozriuje pfechod
bunécnych elementd z krevniho fecisté do
mista poranéni. Vlivem chemoatraktantd do-

chazf k aktivaci imunitnfho systému, zejména
neutrofilnich leukocytl, které nici vstupujicf
bakterie do organizmu fagocytézou a oxida-
tivnim vzplanutim. Déle se aktivuji monocyty,
z kterych se stavaji v tkani makrofagy. Makrofagy
zprostredkovavaji fagocytézu a zaroven reguluji
produkgi rlstovych faktord, napt. PDGF (Platelet
Derived Growth Factor), TNF (tumor necrosis
factor) a TGF-3 (transforming growth factor).

Mezi rlistové faktory ovliviujici hojeni ran
radime PDGF, ktery zvysuje migraci makrofagu
a syntézu kolagenu, podporuje tvorbu granu-
la¢nitkané a urychluje epitelizaci (7), FGF (fibro-
blast growth factor) podporujici angiogenezi
a proliferacifibroblastd, IGF-1 (Insulin like growth
factor) zvysujici proliferaci fibroblastd, synté-
zu kolagenu a epitelizaci. Ve studii Blakytneho
a spol. byla popséna u diabetickych jedinct
snizena exprese IGF-1, coz ve svém dlsledku
zpomalilo proces hojenf (8). Dalsi tfi faktory —
TGF-beta, TNF-alfa a IL-1 (interleukin-1) podporuijf
angiogenezi a syntézu kolagenu (1). Poslednimi
faktory ovliviujicimi hojenf ran jsou GSF (gra-
nulocyte stimulating factor) a VEGF (vascular
endothelial growth factor). Posledné jmenovany
byl v experimentu provadéném na diabetickych
potkanech vyrazné redukovan béhem hojenf
ran (o 50%) oproti zdravym kontroldm (9).

RlUstové faktory mohou byt u diabetik{
s diabetem méné exprimovany nebo mohou
byt protedzami ve zvysené mife destruovany,
coz prokézala studie Burrowa, a spol. Ta u chro-
nickych nehojicich se ran diabetikl nalezla pa-
tologicky zvysenou aktivitu tkdnovych metalo-
protedz (MMP; 10).

Béhem granulace dochazi k aktivaci fibro-
blastl a keratinocytl. Fibroblasty za¢nou pro-
dukovat extraceluldrni matrix bohatou na glyko-
vané proteiny kolagenu, elastinu a fibronektinu,
které vytvaii stavebnf struktury nutné k pohybu
,stavebnich” bunék - fibroblastd.

Kvalitu hojenf a jizvenf ovliviuje aktivita ke-
ratinocytl a produkce specifickych enzym —
hyaluronidéz, kolagenaz a elastaz.

V chronickych ranédch diabetikd byla proka-
zana snizend migrace keratinocytd, jejich zvyse-
na proliferace a nelipInd diferenciace. Fibroblasty
vykazovaly fenotypické zmény, snizenou migraci
a proliferaci (2).

Za normalnich okolnostf se rény u jedinct
bez diabetu hojf pomoci kontrakce a tvorby gra-

Prehledové cldnky |RSEEN)

nulacni tkdné. Kontrakce urychluje hojent, jelikoz
redukuje mnozstvi tkdné (apoptdzou bunék),
které se musi reparovat (11). U diabetikd pre-
vazuje tvorba granulacni tkdné a reepitelizace
nad kontrakci (12), jelikoZ ta je vlivem poruchy
apoptdzy, kterd je zpdsobena hyperglykemiemi,
narusena (13). Na druhé strané studie Yueho
a spol. uvadi, Ze diabetes mUze zpomalit proces
hojeni nedostate¢nou tvorbou granula¢ni tkdné
vlivem defektni funkce fibroblastd (14).

Zajimavou studif byla studie Singha, a spol..
Ta byla provedena na diabetickych potkanech,
u kterych se zjistovala kvalita tvorby granulacni
tkdné. Granula¢ni tkdn byla u zvifat vice vasku-
larizované a ten¢i oproti kontroldm; v prostiednf
vrstvé granulacni tkdné byl zachycen nedosta-
tek kapilar, zfejmé zplsobeny jejich zvysenou
apoptozou (9).

Dle vyse uvedenych studif Ize konstatovat,
Ze hojeni povrchovych ran pomoci epitelizace
neni u diabetikl zpomaleno, nicméné hojenf
hlubokych ran, vyzadujici tvorbu kolagenu, je
vyrazné poruseno.

Jednou z hlavnich pfi¢in zpomaleného ho-
jenfran diabetikd maze byt pfitomnost infekce.
Infekéni komplikace, zejména v rdmci syndromu
diabetické nohy (SDN), tvoff jednu z nejcastéjsich
pricin dlouhodobé hospitalizace pacientd s dia-
betes mellitus a jsou ¢asto hlavni pfic¢inou jejich
amputaci — a to u 25-50% diabetikl (1, 15).

Infekce je definovana jako invaze a multipli-
kace mikroorganizmi v tkani. Mikroorganizmy
indukujf destrukci tkdné a jeji zanétlivou odpo-
ved (16). Infekce v rdmci SDN zpUsobuje poruchu
pratoku krve cévami septickou mikrotromboti-
zaci nebo edémem, a mlze proto vést k ische-
mii hlubsich tkanovych struktur (17). Tkdriova
nekréza maze byt ovéem zpUsobena i neutrofilni
vaskulitidou, kterd se vyskytuje sekundamé u in-
fekce mékkych tkani (1).

Ve vétsiné pfipadd se jednd o povrchové
améne zavazné formy infekénich komplikaci,
ovisem nékdy dochdzi k zdvazné progresi infekce,
kterd postihuje hluboké tkdné a prostory (vznik
absces(, tendosynovitid, ostitid, osteomyelitid,
flegmon; obrazek 2), nebo zpdsobuje vznik sep-
tické gangrény vedouci k amputacim dolnich
koncetin.

U pacientl s diabetem a chronicky infikova-
nymi ranami ¢asto nebyvaji pIné vyjadreny ani
lokaInf (flegmdna, otok, nekréza v rané, absces,
hnisavd a nadmérna sekrece z rdny a zapach
z rany; 1), ani celkové projevy infekce a sepse.
Obvykle u zdravych osob reaguje tkar na infekci
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Obrdzek 2. Flegmoéna na dolni koncetiné

dvacetindsobnym zvysenim prdtoku krve tkani,
coz zpUsobuje erytém. Ovsem u diabetikd vli-
vem neuropatie nedochézi k lokéIni vazodilatadi,
a proto se erytém nerozviji, dokonce nejsou

plné vyjadreny ani bolestivé piiznaky zavazného
infek¢niho nalezu (18). Také ve vétsiné pfiipadud
nedochdzi k elevaci zanétlivych markerd, napf.
leukocytt, FW, CRP apod. (1, 18).

Bakteridlni infekce

Byla provedena celd fada studii zkouma-
jicich vyskyt infekénich agens v diabetickych
ulceracich. Rada z nich prokazala, Ze diabetické
ulcerace byvajf ¢astéji infikovany vétsim poctem
patogent a rezistentnéjsimi patogeny nezli ne-
diabetické rany (19). Vysvétleni by mohlo spoci-
vat vimunologickych abnormalitach a ve vétsim
abuzu antibiotik u pacientl s diabetem oproti
nediabetické populaci (20).

Vétsina diabetickych ulceraci patfi mezi po-
vrchové defekty, které jsou obvykle kolonizové-
ny aerobnimi grampozitivnimi mikroorganizmy
(21). Hlubsi diabetické ulcerace, zejména ty, které
ohrozuji doIni koncetinu, jsou ¢asto infikovany
polymikrobialni flérou zahrnujici grampozitivni
a negativni bakterie a anaeroby (22).

Nejcastéji byva z chronickych ran u pacientt
s diabetem vykultivovan Staphylococcus aureus
(23). Pokud se vyskytne jeho rezistentnéjsi for-
ma, methicillin-rezistentni Staphylococcus aureus
(MRSA), mUze zkomplikovat pribéh lécby a zhor-
Sit progndzu SDN (20). Druhymi a tfetimi nejcas-
t&jsimi patogeny v diabetickych ulceracich jsou
Staphylokoky koaguldza negativni a Enterokoky.
Prevalence klinicky zavaznych gramnegativnich
patogend, zahrnujicich predevsim Escherichii coli
a skupinu Klebsiel, nepfesahuje podle nasf studie
obvykle 10% (23).

Infekci je obvykle nutno Ié¢it rychle a radi-
kélng, jelikoz mUze rizikové skupiny nemocnych
(napr. transplantované a dialyzované nemocné)
ohrozit i na Zivoté. Vybér antibiotické terapie je
postaven na empirickych zkusenostech a v poz-

Obrdzek 3. Ischemicky defekt
u nemocného se SDN

.

déjsich fazich lécby se fidi mikrobidlnf citlivostf
nalezenych patogend.

Mykotické infekce

U pacientd s diabetes mellitus se pomérné
Casto vyskytujfi vlivem hyperglykemif a poruch
imunitnich funkci mykotické infekce dolnich
koncetin, mezi néz fadime onychomykézu a ti-
neu pedis (24). Vyskyt mykotickych agens se
zvysuje i pfi chronickém uzivani celé fady anti-
biotik, kterd brani ristu normalni bakterialni flory
a usnadnujf rdst oportunnich mikroorganizmd.

Prevalence onychomykdzy se u pacientl
s diabetem pohybuje mezi 7-21% (25). Tinea pe-
dis byla popséna u 20-40% diabetikd (26). Kozni
infekce, kterd je zplsobend mykotickymi agens,
mUze prispét k rozvoji a chronicité koznich ran;
napf. onychomykéza mize vést ke vzniku abrazf
a ulceraci nevhodnou Upravou nehtd a nebo
nehtovymi zménami samotnymi.

Viyskyt mykotickych infekci je u diabetikd
ovlivnén nékolika rizikovymi faktory, mezi néz
radime vék pacienta, dekompenzaci diabetuy,
pozdni komplikace diabetu, zejména diabetic-
kou retinopatii a polyneuropatii, ICHDK, obezitu
atd. (27).

Také chronické rany u diabetiké mohou byt
infikovany i mykotickymi agens, coz jsme v nasi
studii prokdzali u 28% diabetickych ulceraci.
Nejcastéjsimi mykotickymiagens v diabetickych
ulceracich jsou kandidy a dermatofyta (28).

Ischemie

Ischemie vedouci k tkdnové hypoxii nega-
tivné ovliviiuje proces hojeni ran (obrazek 3).
K tkadnové ischemii dochazi vlivem poruchy
periferniho prokrveni a snizenim lokalni angi-
ogeneze (2). Na druhé strané mUZe ischemie
dokonce stimulovat proliferaci fibroblastd a pro-
dukci rGstovych faktord (29).

Cévni fecisté mize byt poskozeno jak na
urovni kapildr (mikrovaskuldrni angiopatie), tak
na Urovnivétsich cév (makrovaskuldrni angio-
patie). Vlivem diabetu je ¢asto funkéné zménéna
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mikrocirkulace. Vlivem mikroangiopatie nedo-
chazi k vazodilataci jako reakci na poskozenf
tkdné. Tato porucha je zpUsobena dysfunkci en-
dotelidinich bunék a bunék hladké svaloviny cév
(30), aktivaci trombocytl a ovlivnénim interakce
leukocytl s cévni sténou. Pricinou je porucha
homeostazy oxidu dusnatého produkovaného
endoteliemi, jehoZ metabolizmus je narusen hy-
perglykemii, inzulinovou rezistenci a zvysenou
produkci neesterifikovanych mastnych kyselin
(18). Svoji roli v rozvoji mikrovaskularnich kom-
plikaci hraje i oxidac¢ni stres zprostfedkovany
volnymi kyslikovymi radikdly (6).

Makrovaskularni angiopatie je zplsobena
aterosklerotickymi zménami, které jsou u dia-
betikd rozmistény multisegmentainé a postihuji
zejména bércové tepny (1).

U diabetikd mtze dochazet nejen k posko-
zen( jiz stavajicich cévy, ale vlivem abnormalit
rastovych faktord, cytokind a PPAR (31) muze byt
poruden i proces angiogeneze, ktery ovliviuje
hojenti ran.

Systémové faktory

Kompenzace diabetu

Mozny vliv kompenzace diabetu na fun-
kce jednotlivych organd, specializovanych typt
bunék a na metabolické reakce byl popsan jiz
drive (viz diabetes mellitus). Ovsem piimy vliv
kompenzace diabetu na hojeni ran je velmi ob-
tizné na védecké Urovni prokdzat. V minulosti
se pokusila britskd skupina vedcd sledovat vliv
kompenzace diabetu na hojenf diabetickych
ulceraci. Ovsem vzhledem k tomu, Ze do studie
nebyly zafazeny zavaznéjsi diabetické ulcerace,
gangrény dolnich koncetin, pacienti s kritickou
ICHDK a nemocnf se zavaznymi pfidruzenymi
komplikacemi véetné chronické rendlnfinsufici-
ence, prosla vstupnimi kritériemi pouze miziva
¢ast populace nemocnych se SDN (32) a studii
nebylo mozno dokoncit.

Obecné je hyperglykemie rizikovym fakto-
rem pro poruchu hojeni ran, vys$si vnimavost
kinfekcim a rizikovym faktorem pro ztratu nutri-
etl pfi glykosurii (33). Neuspokojivd kompenzace
diabetu vede u pacient( s diabetem i kischemii
nervy, coz pfispiva k progresi diabetické neuro-
patie. Dokonce pfechodné zvysené hladiny gly-
kemii mohou zpUsobit zmény volumu, zmény
koncentraci elektrolytd a poruchy imunologic-
kych funkci (viz nutri¢ni stav a imunita). Pacienti
se ocitaji v zacarovaném kruhu — dekompenzace
diabetu vede casto k poruse hojeni ran a vzni-
ku napf. SDN, k progresi infekénich komplikact
apod., coz ovéem na druhé strané nuti nemocné



k omezeni fyzickych aktivit, zpUsobuje stresovou
reakci na danou komplikaci a zhorsuje tak kom-
penzaci diabetu (34).

Vliterature se setkdvame pouze se studiemi
sledujicimi rdzné faktory vztahujici se k hojenf
chronickych diabetickych ulceraci nebo se studi-
emi zkoumajicimi vyskyt amputaci v souvislosti
s Urovni metabolické kompenzace. Jednoznacné
bylo prokdzéno, 7e dekompenzace diabetu byla
asociovana s vyssim rizikem amputaci dolnich
koncetin (35). Kromeé hyperglykemie mé na hoje-
ni chronickych ran u diabetikl pravdépodobné
vlivi samotny inzulin (36). Hyperglykemie spolu
s porusenou signalizaci inzulinu narusujf hojenf
ran cestou snizenf utilizace glukdzy v keratino-
cytech, zaroven porusuji jejich proliferaci a di-
ferenciaci (5).

U pacientt s diabetem dochdzf castéji k chi-
rurgickym intervencim ve smyslu debridementu,
k evakuacim abscesovych lozisek nebo i ampu-
tacim ¢asti koncetin. Chirurgické vykony jsou
u diabetik(l spojeny s delsi hospitalizaci, naro¢-
néjsi zdravotni péci a vyssi perioperacni mor-
talitou. Nékolik observacnich a intervencnich
studif potvrdilo, Ze vy$e zminéna problematika
souvisi pfimo s hyperglykemiemi pfitomnymi
u nemocnych s diabetes mellitus (37).

Diabetes mellitus se fadf dle WHO mezi se-
kundarni imunodeficitni onemocnéni. Hojenf
ran u pacientt s diabetem mdze byt zpoma-
leno vlivem porusené funkenf kapacity speci-
fického i nespecifického imunitniho systému.
Byla provedena celd fada studif zkoumajicich
abnormality imunitniho systému u pacientd
s diabetem. Nicméné jejich vysledky byly ¢asto
kontroverznf.

Nékteré studie prokdzaly u diabetikd ve spo-
jeni's chronickou hyperglykemii funkéni zmény
PMN bunék, jako napt. poruchu chemotaxe (38),
adherence (39) a ingesce (40). V literatufe byla
popsana také redukce oxidativniho vzplanuti
PMN bunék jak u dekompenzovanych pacientd
s diabetes mellitus 1. typu (41), tak i 2. typu (42),
zejména s HbA, _(dle DCCT) > 9% (43). Navzdory
témto nélezim byla v jinych odbornych sta-
tich popsana normalni, nebo dokonce zvysena
funkeni odpovéd PMN bunék u diabetik( (44).

Také byly u diabetikl popsany zmény spek-
traimunoglobulind (45), zmény hladin komple-
mentu (46) a subpopulaci lymfocytl (47). Jiné
literdrni zdroje ovsem uvadi normalni hodnoty
zminénych parametr( (45).

Vyssi vyskyt infekénich komplikaci u paci-
entl s diabetem je ovlivnén celou fadou fakto-

rd — napf. dekompenzaci diabetu, diabetickymi
komplikacemi, genetickymi faktory, oxidacnim
stresem, pfidruzenymi chorobami, malnutricf
a léky (38). Vsechny vyjmenované faktory mo-
hou prispét k poruse (redukci) imunitnich funkcf,
zejména pak PMN bunék (viz vyse; 42). Na lokalnf
drovni se mohou funkce imunitnich bunék me-
nit vlivem ischemie.

U pacientd s diabetem a chronickymi ranami
byva problematika nutrice slozitgjsi vzhledem
k pritomnosti chronické infekce a castym bakte-
rémiim a septikémiim a dale vzhledem k mozné
dekompenzaci diabetu, pozdnim komplikacim
ve smyslu diabetické nefropatie s proteinurif ne-
bo terminalnim rendlnim selhanim, autonomni
neuropatie postihujic gastrointestinalni Ustro-
ji a pod. Vsechny vyse zminéné abnormality
souvisejici s diabetem ¢asto vedou k malnutrici
nemocnych.

Doposud nebylo provedeno mnoho studif
zkoumajicich stav nutrice a jejf vliv na hojenf
chronickych ran u pacientl s diabetem. Studie
Enerotha, a spol. (48) neprokazala statisticky vy-
znamny Vvliv nutri¢ni suplementace na hojenf
povrchovych diabetickych ulceraci, i kdyz bylo
nalezeno vyssi procento zhojenych nemoc-
nych po nutri¢ni intervenci oproti nemocnym
v placebo skupiné. Ovsem podle této studie je
efekt nutri¢ni intervence sporny. Podle nasledné
subanalyzy vysledkd studie z roku 2004 muze
stav vyzivy jednotlivych pacientl pusobit na
uspésnost hojeni ran u diabetikd, jelikoz byly
nalezeny vyraznéjsi rozdily v hojenf ran ve sku-
piné pacientl v malnutrici oproti pacientdm bez
malnutrice (48).

Soucasti pfijimané potravy jsou i mikronutri-
enty véetné vitaminU a stopovych prvkd, jejichz
porucha metabolizmmu muze souviset s poru-
chami imunitnich funkci, oxida¢nim stresem
a ostatnimi metabolickymi procesy. Existuje také
nékolik praci, které prokédzaly zmény sérovych
hladin zminénych mikronutrientl u pacientd
s diabetem (49), napf. snizenf sérovych koncent-
raci vitaminu C (50), abnormality v koncentracich
médi, hofciku (50, 51), zinku a Zeleza (52).

Patfi¢na suplementace nalezenych deficitt
mUZe nasledné ovlivnit metabolické pochody
a funkce organizmu, zejména na Urovni imunit-
niho systému, a urychlit proces hojeni ran.

Diabetickd polyneuropatie, jako jedna
z pozdnich komplikaci, jednoznac¢né ovliviuje
hojeni ran u pacient( s diabetem, jelikoZ je jed-
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nim z patofyziologickych faktor( podilejicich
se na vzniku SDN. Ovsem i v jinych lokalitdch
mUZe dysfunkce nervi vést k poruse senzitivity
a zvysovat tak pravdépodobnost ulceraci a jejich
rekurence (napft. problematika dekubitd). Dle
dostupné literatury jsou u denervovanych tkanf
poruseny vsechny faze hojeni, coz bylo doloze-
no celou fadou experimentl na zvitfecich mo-
delech. Napft. u diabetickych mysi nebo potkan(
bylo prokdzano, ze po neurotomii se prodluzuje
zanétlivé faze hojent, déle je opozdénéd kontrakce
rany a snizend neovaskularizace (53).

Nékteré z uvedenych faktord je mozné tera-
peuticky ovlivnit, zejména kompenzaci diabetu,
kterd pUsobf na valnou vétsinu vyjmenovanych
faktord jak na lokdlnf, tak systémové trovni.

Samostatnou kapitolou chronickych neho-
jicich se ran u diabetikd je SDN, ktery sdruzuje
oproti ostatnim typtm chronickych ran vice pa-
tofyziologickych abnormalit, na kterych se vel-
kou mérou podili diabetickd neuropatie a ICHDK.
M43 takeé jiny mechanizmus vzniku, protrahované
hojenf a odlisny terapeuticky pfistup oproti ji-
nym typlm ran u pacientt s diabetes mellitus.

Prdce byla podporovdna
vyzkumnym zdmérem MZ000023001
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