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Abstrakt:

Uvod: Podélna stiedni sternotomie je nejéast&ji pouzivanym pfistupem
v kardiochirurgii s nutnou komplexni pooperacni lé¢bou. Multifaktoridlni pfistup je
dllezity zejména z dlivodu predchdzeni pozdéjsSim komplikacim, které mohou byt velmi
zavazné az fatdlni. Teoretickd Cast prace se proto vénuje popisu nejen rizikovych faktora,
kvlli kterym muze byt narusen proces hojeni, ale také nutricnim opatfenim, kterd by
mohla sniZit riziko Ci zcela predejit vzniku hluboké dehiscence sternotomické rany.

Metodika: Metoda vyzkumu spocivala v retrospektivni analyze rizikovych faktort
hluboké dehiscence sterna u 22 pacient(, ktefi podstoupili kardiochirurgickou operaci
technikou podélné stredni sternotomie v desetiletém rozmezi. Vybrano bylo 11 pacient(
s poruchou hojeni sterna, ktefi byli zahrnuti do skupiny 1. Nasledné se vybralo dalSich 11
pacientl bez sternalni dehiscence. Tito pacienti byli vybrani tak, aby jejich charakteristika
odpovidala charakteristice pacientl prvni skupiny z hlediska statistického vyhodnoceni a
porovnani obou skupin (typ vykonu, délka operace, pouziti mimotélniho obéhu, odbér
LIMA/BIMA, atp.). Pfi vybéru pacientd do kontrolni skupiny 2 nebylo hledéno na
laboratorni ukazatele stavu vyzivy, jelikoz objasnéni nutriéniho stavu bylo jednim z cil(
této prace.

Vysledky: Retrospektivni analyzou 22 pacientl byly zjiStény tyto rizikové faktory
hluboké dehiscence sterna: pfitomnost diabetes mellitus, obezita, prodlouzend doba
operace a poutZiti jedné ¢i obou mammarnich tepen. Naopak zvySeny vék, Zzenské pohlavi
ani pfitomnost chronické obstrukéni plicni nemoci se jako rizikové vtéto praci
neprokazaly. Jako nutriéni ukazatele stavu vyzivy byly hodnoceny u skupiny s dehiscenci
pramérné 12. den po operaci a u skupiny bez dehiscence primérné 24. den po operaci
nasledujici: sérova koncentrace urey, kreatininu a albuminu. Urea a kreatinin byly ve
fyziologickych rozmezich u obou skupin. Naopak hladiny albuminu byly v obou skupindach
pod fyziologickou mezi.

Zavér: V této studii byly hodnoceny rizikové faktory dehiscence sternotomické
rany a dale nutri¢ni stav pacientl po kardiochirurgické operaci, ktery by mohl mit za
nasledek vnik tohoto problému. Jako rizikové se v této praci ukdzaly faktory diabetes
mellitus, obezita, prodlouzena doba operace a pouziti jedné ¢i obou mammarnich tepen.
Nutriéni stav vSech pacientd se pooperacné jevil jako podprimérny ¢i na spodni
fyziologické hranici.

Klicova slova: DSWI, dehiscence sternotomické rany, vyziva pfi hojeni ran, poruchy
hojeni



Abstract:

Introduction: The procedure of longitudinal median sternotomy is the most
commonly used approach in cardiac surgery with the necessary complex postoperative
treatment. A multifactorial approach is particularly important to prevent later
complications, which can be very serious or fatal. The theoretical part of the thesis is not
just about the risk factors that may interfere with the healing process but also about
nutritional measures that could reduce the risk or completely prevent the profound
dehiscence of the sternotomic wound.

Methodology: The research method consisted of a retrospective analysis of the
risk factors of deep sternal dehiscence in 22 patients who underwent cardiac surgery
using the technique of longitudinal median sternotomy over a ten-year interval. 11
patients with sternal healing disorder were selected and included in group 1.
Subsequently, an additional 11 patients were selected without sternal dehiscence. These
patients were selected in such a way that their characteristics corresponded to the
characteristics of patients of the first group in terms of statistical evaluation and
comparison of both groups (type of exercise, length of operation, use of extracorporeal
circulation, LIMA / BIMA, etc.). In the selection of patients in the control group 2, the
laboratory nutrition status was not considered, as the clarification of the nutritional
status was one of the aims of this work.

Results: Retrospective analysis of 22 patients identified these risk factors for the
development of deep sternal dehiscence: presence of diabetes mellitus, obesity,
prolonged operation time and use of one or both mammary arteries. Conversely, the
increased age, the female gender and the presence of chronic obstructive pulmonary
disease did not prove to be risky in this work. The following nutritional indicators of
nutritional status were evaluated on average on the 12th day after surgery in group 1 and
in non-dehiscence group on the 24th day after the surgery: serum concentration of urea,
creatinine and albumin. Urea and creatinine were in the physiological ranges of both
groups. On the contrary, albumin levels were below the physiological limit in both groups.

Conclusion: This study evaluated the risk factors for the sternotomy wound
dehiscence, as well as the nutritional status of the patients after a cardiosurgical
operation, which could result in the problem. Patients with diabetes mellitus, obesity,
prolonged operation, and the use of one or both mammary arteries have been shown to
be at risk. The nutritional status of all patients appeared post-operative as below-average
or at the lower physiological boundary.

Keywords: DSWI, sternotomy wound dehiscence, nutrition wound healing, healing
disorders
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1 Uvod

Technika podélné stredni sternotomie je nejpouzivanéjSim pristupem k srdci a
velkym cévdm mezihrudi. Hojeni sternotomické rdny za soucasné pritomnosti urcitych
rizikovych faktorl mdze znamenat zdvazny problém. Tento problém ovliviiuje psychicky i
somaticky stav pacientl, tedy kvalitu jejich Zivota z dlvodu zpravidla dlouhodobé
hospitalizace a v neposledni fadé zaroven predstavuje nezanedbatelnou ekonomickou
zatéz pro zdravotnicka zafizeni.

Cilem této prace je na zakladé dostupné odborné literatury a analyzy vlastniho
souboru nemocnych zjistit, jaké jsou hlavni rizikové faktory vzniku dehiscence
sternotomické rany a dale objasnit souvislost mezi nutricnim stavem pacienta a vznikem
hlubokych poruch hojeni sterna (DSWI — deep sternal wound infection), jakoZzto jednoho
z moznych rizikovych faktor(. Tato prace se téZ zabyvd mozZnosti pozitivniho ovlivnéni
hojeni sternotomické rany a moznym prinosem zasahu nutri¢niho terapeuta v pribéhu
I[é¢by nemocnych, ktefi jsou indikovani ke kardiochirurgické operaci.

1.1 Cile diplomové prace

1) Jaké jsou hlavni rizikové faktory vzniku hluboké dehiscence sternotomické
rany?

2) Ovliviuje nutriéni stav pacienta vznik dehiscence operacni rany?
3) Ovliviiuje obezita a nikotinismus vznik dehiscence rany?

4) Je diabetes mellitus rizikovym faktorem vzniku dehiscence sterna?
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2 Anatomie a fyziologie kiiZe, podkoZzi a sterna
2.1 Kiize

Kdze je povaZovana za nejvétéi organ lidského téla s povrchem cca 1,7 m?(8 - 12 %
télesné hmotnosti). KliZe se sklada ze tfi hlavnich sloZek: epidermis, corium (dermis) a tela
subcutanea (subcutis). Neméné dulleZitou soucasti kliZze jsou potni a mazové Zlazy, vlasy a
nehty, které v souhrnu nazyvame kozni adnexa. V okoli télnich otvort kize prechazi do
sliznic. Kdze tvoti bariéru a oddéluje organismus od vnéjsiho prostredi. Zaroven je ale
spojenim vnéjsiho prostredi s organismem. [1]

Obr. 1: Vrstvy kiZe. [2]

Melanocyte

\

3 \ ' .
Stratum \ Epidermis

lucidum :

E / £ L Dermis
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Ji \ . - Hypodermis

Stratum corneum

Stratum A
spinosum &

Basal layer

2.2 Epidermis

Pokozku tvofi mnohovrstevny dlazdicovy epitel nachazejici se na povrchu kilze a
jeho bunky se mnoZi v bazalni vrstvé. Tyto burnky se nasledné oplostuji a posouvaji
smérem k povrchu, kde rohovatéji a poté se odlupuji. Tento cyklus trva za béznych
podminek pfiblizné 28 dni. Epidermis je slozena z nékolika vrstev. Smérem od koria
k povrchu to jsou stratum basale, stratum spinosum, stratum granulosum, stratum
lucidum, stratum corneum. VSemi vrstvami prostupuje sit dendritickych Langerhansovych
bunék vznikajicich v kostni dreni, které jsou dulezité pro imunitni reakce kizZe. Pocet je
razny a odviji se od okolnosti, kdy napftiklad pfi zdnétech stoupd a naopak klesa vlivem UV
zareni. Dale obsahuje Merkelovy bunky (mechanoreceptory) a melanocyty (produkce a
shromazdovani melaninu). Epidermis neobsahuje cévy, vyZivu zajistuje difuze
z kapilarniho lGzka dermis. [1, 3]
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2.2.1 Stratum basale

Stratum basale jsou palisadovité usporadané burky v jedné vrstvé ovalného az
cylindrického tvaru (keratinocyty). Tyto burky plni funkci tzv. ,matefskych bunék”, které
se délenim reprodukuji a zajistuji tak pribéZznou obnovu epidermis. Mezi keratinocyty
jsou rozmistény melanocyty produkujici melanin. Tato spodni vrstva epidermis se sklada
z bunék, které naléhaji na membranu oddélujici epidermis od dermis. Déleni a vyzravani
cca 14 dni). Tyto informace poukazuji na dalezitost reparacni a regeneracni schopnosti
kGze. [1, 3]

2.2.2 Stratum spinosum

Stratum spinosum vznikd vyvojem bunék z bazalni vrstvy. Jsou to polygonalni
buriky, které jsou spojené desmozomy (husté usporfddané desticky drzici bunky
pohromadé) a spolecné zajistuji mechanickou odolnost kiZe. Buriky této vrstvy maji
omezenou mitotickou aktivitu (ale stale dosti vysokou). To je dlivod, pro¢ se buriky
stratum basale spolu se stratum spinosum souhrnné nazyvaji stratum germinativum
(zdrodecnd vrstva epidermis = malpighicka vrstva). Mezibunécné prostory vypliuje
tkanovy mok, pfi obnazeni vrstva vlhne, az mokva. [1, 3]

2.2.3 Stratum granulosum

Stratum granulosum je slozené z jedné az tii vrstev plochych bunék. Ma hrubou
strukturu diky zrndm keratohyalinu. Pocet vrstev se lisi v zavislosti na tloustce rohovinové
vrstvy. Probiha zde proces keratinizace. V cytoplazmé bunék se vyskytuji granuldrni
struktury tvorené keratohyalinem, ktery se postupné preménuje na keratin dalSim

dozrdvanim bunék smérem ke koznimu povrchu. [1, 3]
2.2.4 Stratum lucidum

Tato vrstva je tvofena bezjadernymi bunkami, kde probihaji intenzivni
enzymatické procesy (postupné odumirani epidermalnich bunék ztracejicich své jadro
tésné nad granularni vrstvou). Napadnéji je vyvinuta na dlanich a chodidlech, jde o
dllezitou bariéru proti vnéjSim vlivim. Podili se na permeabilité kize a jejim vodnim
hospodarstvi. Je tenka, sklddd se z 2 — 3 vrstev bunék. [1, 3]

2.2.5 Stratum corneum

Asi 15 - 20 vrstev oplosténych a bezjadernych bunék vyskytujicich se po celém
povrchu, které jsou pevné spojeny, se nazyva korneocyty a jsou sttisSkovité polozeny nad
sebou. Pokud se bunky dostanou do této vrstvy, jsou jiz zcela keratinizovany a
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nejsvrchnéji uloZzené burnky se rovnomérné zacinaji odlupovat ve formé Supin
(deskvamace). Proto se tato vrstva nazyva také jako stratum disjunctum — horni vrstva.
Spodni vrstva, stratum konjunctum, je kompaktni. Soudrinost pokozky zajistuje jeji
zvinény spodni okraj, ktery kuZelovité zasahuje do Skary. To zabranuje poskozeni
povrchové vrstvy pfi drobnych inzultech. V pokrocilém véku se dolni dermoepidermalni
okraj vyrovndvd, a proto snadnéji dochdazi k poskozeni povrchovych struktur. Tim se
snadnéji odlucuje kiiZze a podkozi zejména u starsich pacientll — dermoepidermalni junkce.
(1,3]

2.3 Korium

Dermis - korium je sloZeno ze dvou ¢dasti — povrchova pars papillaris a pars
reticularis, ktera smérem od povrchu posupné prechdzi do podkozni tukové tkané.
Pevnost a elasticitu této vrstvé zajistuji vazivova vlakna (kolagenova a elastickd). Dalsi
soucdsti je mezibunécna hmota tvorend vodou, proteoglykany, ionty, kyselinou
hyaluronovou aj. Dale se zde nachazeji rlzné bunécné elementy — fibroblasty, histiocyty,
mastocyty, lymfocyty a drobné cévy, nervy, smyslova téliska a svaly. Vazivova slozka
obsahuje tfi druhy vlaken — kolagenni (pevnost kiiZze, orientovana), elasticka (podpurna,
obkruzuji adnexa, pevnost, pruznost) a retikulinova (jemna). [1]

2.4 Subcutis

Podkozi je slozeno z fidké vazivové tkané a je nejhlubsi vrstvou klzZe. Pfedstavuje
zavésny aparat pro tukovou tkan, ktera ma funkci izolujici, modelujici a depotni. Tloustka
subcutis se vyrazné lisi podle umisténi na lidském téle (oc¢ni vicka X bricho). Hlavnimi
soucastmi podkoZzi jsou adipocyty a houbovita pojivova tkan. V této vrstvé jsou adipocyty
sdruzené do tukovych lalGcka, které jsou propojeny specidlné usporddanymi kolagennimi
vldkny. Tato vlakna tvofi septa mezi jednotlivymi lalGcky a ty nasledné vrstvu fungujici
jako tlumi¢ narazli na fascii a svalovou tkan, ktera se nachazi pod ni. Tukova tkan je
zasobena velkym mnozstvim cév. [3]

2.5 Fasciae thoracis

Pod podkozim paries thoracis se nachazi nékolik svalovych fascii. Fascie ovliviuji
pfi nékterych pohybech funkci svalll a zaroven slouzi jako bariéra pro Sifeni zdnétu v dané
oblasti. Na obrazku cislo 2 Ize vidét, kde se konkrétni fasciae thoracis (f. pectoralis, f.
clavipectoralis, f. thoracica, f. thoracica parietalis) nachazeji. [4, 5]
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Obr. 2: Paries thoracis. [5]

1. fascia clavipectoralis
2. fascia pectoralis

3. plice

4, pleura visceralis

5. pleura parietalis

6. fascia endothoracica
7. mm. intercostales
intimi

8. mm. intercostales
interni et externi

9. fascia thoracica

10. m. subclavius

11. m. pectoralis min.
12. m. pectoralis mj.

2.6 Sternum

Sternum je plochd nepdrova kost umisténa na predni strané hrudniku. Sterum je
spojeno s Zebry pomoci chrupavek a tvofi tak ochrannou schranku pro srdce, plice a cévy.
Kost hrudni je sloZzena ze tfi Casti — manubrium sterni, corpus sterni a processus
xiphoideus. Hlavnim zdrojem cévniho zasobeni sterna jsou mammarni artérie (aa.

thoracicae internae) vychazejici z arteria subclavia (obr. 3). [6, 7]
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Obr. 3: Cévni zdsobeni sterna. [8]
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2.7 Fyziologické funkce kiiZe

Hlavni funkci kGiZze a podkoZi je anatomicka a fyziologicka bariéra mezi vnéjsim a

vnitfnim prostfedim. Pokud dojde k poruseni jeji celistvosti, snadno dochazi k pronikani

patogend do vnitfniho prostiedi. A naopak se poruchy vnitfniho prostredi prezentuji na

kzi (diabetes mellitus, sepse). [1]

Diky pusobeni zevnich fyzikdlnich a chemickych vlivl je kiZe nejvice ohroZzenym

orgdnem. VétSina prvotnich projevl pti tvorbé ran i dekubitd probihda na kazi nebo

podkozi, které do jisté miry odoldvaji diky vybavenosti obrannymi mechanismy. Kize je

nejlépe vybavena schopnosti sebeobnovy. Jeji zakladni funkce jsou obrana proti infekcim

a mechanickym vliviim, termoregulace, receptivni, resorp¢ni a exkre¢ni funkce. Bariérova
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byva poskozena a ostatni funkce jsou zachovany. [1]

Mezi funkce kuZe patti: funkce ochranna — pred plsobenim zevnich faktor(
(chemicka bariéra — kozni film s kyselym pH mezi 4,5 - 5,5), kdy je zakladem koZni maz a
pigmentové filtry, funkce senzorickda a dalsi funkce (metabolicka, termoregulacni,
termoizolacni, resorpcni, exkreéni, energetickd a zdsobni, komunikacéni, regeneracni a
imunologicka — tvorba protilatek). [1, 9]

3 Klasifikace ran, dehiscence sternotomické rany

Rana je definovana jako porucha integrity koZniho krytu, ktery tvofi bariéru mezi
vnitfnim a zevnim prostifedim. Existuje mnoho kritérii, podle kterych mizeme rany délit:
podle etiologie, pribéhu, rozsahu, lokalizace. Podle pribéhu hojeni rozliSujeme rany
akutni a chronické. [10, 11]

3.1 AKkutni rana

Akutni rana vznika opera¢nim zdsahem nebo traumatem normalni zdravé tkané,
ktera se hoji fyziologicky, v pfiméreném ¢ase a bez vyraznéjsich komplikaci. [11]

Pti hojeni per primam do sebe okraje rany ptimo prorUstaji, za predpokladu co
nejcasnéjsiho prilozeni okrajl k sobé (napfiklad chirurgickou suturou). Pfi komplikovaném
hojeni, kdy se mize nahromadit ranna tekutina ¢i hnis v rané, hrozi vznik dehiscence
(roztrzeni). Poté se rdna hoji postupnym rlstem granulacni tkané, az po jeji uplné
vyplnéni — zhojeni per secundam. [12]

3.2 Chronicka rana

Rana chronicka je takové poskozeni integrity kliZze, které i pres adekvatni terapii po
dobu 6 — 9 tydnl nevykazuje Zadné znamky hojeni. Nejcastéji vznika v troficky zménénych
tkanich jako dusledek predchoziho onemocnéni ¢i postizeni (cévniho plvodu). [3, 10, 13, 14]
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Tab. 1: Klasifikace chronickych ran podle Knightona. [15]

Stadium | Povrchova rana (epidermis, dermis

Stadium Il Postizeni fascii

Stadium V Postizeni Slach, vazu, kosti

Chronickd rdna muze také vzniknout zrany akutni prfechodem do chronicity,
v jakékoliv fazi hojeni. Pfi¢iny mohou byt lokdlni (pretrvdvajici infekce, neadekvatni
primarni oSetfeni akutni rany) nebo systémové (vlivem pridruzenych onemocnéni —
diabetes mellitus, cévni choroby rGzné etiologie, apod.). [16]

3.3 Dehiscence sternotomické rany

Sttedni sternotomie je vzhledem ke své technické jednoduchosti a vynikajici
dospélych i déti po celém svété. Hluboké poststernotomické defekty jsou zdvaznou
pooperacni komplikaci, ktera klade zvySené naroky na pacienty i kardiochirurgicka
pracovisté. Pooperacni infekce ve sternalni rané je bézna, ovsem v pripadé, Ze je zavazna,
chronicka ¢i nehojici se, mize vést k dehiscenci (rozevieni) sternalni rany. [17, 18]

Obr. 4: Infikovand, oteviend sternotomie po aortokorondrnim bypassu. [19]
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Porucha hojeni operacni rany, dehiscence sterna a pfipadny rozvoj mediastinitidy
jsou fazeny mezi vainé pooperacni komplikace v kardiochirurgii. Tyto komplikace
prodluzuji délku hospitalizace, a tim se zvysuji naklady na lé¢bu, zpomaluji pooperacni
rehabilitaci, pacient mlze byt vyfazen z béiného spolecenského Zivota a omezen
dlouhodobou pracovni neschopnosti. [20]

3.3.6 Incidence a mortalita

Vyskyt infekce ve sterndlni rané po stfedni sternotomii je mezi 0,5 — 8,4 %. Infekce
mUzZe byt dale komplikovana rozvojem osteomyelitidy hrudni kosti, jejiz uvadény vyskyt je
0,8 — 2,5 %. Dehiscence sterna mUzZe vyustit v mediastinitidu, ktera se vyskytuje v misté,
kde povrchova infekce v rané pronikad hloubéji a postihuje i mediastindlni struktury. Jeji
incidence je 1 — 5 % z provedenych stfednich sternotomii a mizZe vyustit v chronicky
zanétlivy stav a infekci, a to jak na povrchu (sternalni rana), tak také v mediastinalnich
strukturdch. [21]

Dle NeSpora, Fabiana a Némce, ktefi vroce 2015 provedli studii s celkem 9110
pacienty, doslo celkem v 208 pfipadech k hluboké poruse hojeni sterna, coz predstavuje
2,28 %. Hospitalizani mortalita ve skupiné nemocnych s hlubokou poruchou hojeni
sternotomie byla 9,62 %, coZz ve srovnani s pacienty bez této komplikace (2,94 %)
predstavuje statisticky vyznamny rozdil. [17]

Sternalni infekce a dehiscence také prodluZuji dobu zotavovani, stejné jako
prodluzujici se pobyt v nemocnici, zvySujici se naklady na re-operace a zvysujici se
nemocnost a umrtnost. [22]

3.3.7 Klasifikace

Prvni ucelenou klasifikaci poruch hojeni stfedni sternotomie definovali v roce 1996
El Oakley a Wright (tab. 2).

Tab. 2: El Oakleyho a Wrightova klasifikace. [17]

1. Mediastindlni dehiscence Rozpad stedni sternotomie pfi absenci klinickych nebo mikrobiologickych zndmek infekce

2. Mediastindini rannd infekce Klinické nebo mikrobiologické znamky infekce presterndlni tkané a sternalni osteomyelitidy
s mediastinalni sepsi nebo bez i a s nestabilnim sternem nebo bez néj

A. Povrchovd porucha hojeni  Rannd infekce omezend na podkozni tkan
B. Hluboké sternélni infekce Rannd infekce spojend s osteomyelitidou sterna s infekci retrosternlniho prostoru nebo bez ni

Pairolero a Arnold zalozZili svou Kklasifikaci sterndlnich ran na délce doby
pfitomnosti infekce (viz tabulka 3). Tato klasifikace rozdéluje rany do tfi kategorii.
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Neukazuje vsak, pro ktery z téchto tfi typu je nutnd rekonstrukce sterna. Je ovsem jisté, Zze
kategorie ran Il a lll jsou typicky vhodné rany k provedeni rekonstrukce sterna. [21, 23]

Tab. 3: Klasifikace sterndlnich ran dle pfitomnosti zanétu. [21]

Rany typu | se objevuji v prvnich nékolika dnech po operaci. Zahrnuji
¢asnou separaci rany s nebo bez pfitomnosti sternalni nestability a
vyznacuji se hrudni drendzi bez pritomnosti zanétu mékkych tkani,
osteomyelitidy nebo kostochondritidy.

Typ I:

Rany typu Il nastavaji béhem prvnich nékolika tydnd po operaci a jsou
charakterizovany drenazi, zanétem mékkych tkani, mediastinalnim
hnisanim a pfitomnosti kultur. Dale se vyznacuji fulminantni
mediastinitidou.

Typ lI:

Rany typu Il se vyskytuji mésice aZ roky po operaci a jsou
charakterizovany pritomnosti chronické drenaZe sinusovych traktu,
lokalizovanym zanétem mékkych tkani, osteomyelitidou ¢i ponechanim
ciziho télesa. Mediastinitida je vzacnou komplikaci ran typu Ill.

Typ lll:
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4 Rizikové faktory ovliviujici 1é¢bu ran

KaZe a podkoZi jsou vystaveny velkému mnoiZstvi faktor(, které ohroZuji jejich
krevni zdsobeni a vyZivu, nebo pfimému plsobeni fyzikdlnich ¢i chemickych faktord.
Dulezitd je celistvost kliZze, kterd je ohroZzena béhem celého pobytu na jednotkach
intenzivni péce a Casto také pred pfijetim na resuscitacni l0zka, a to predevsim pfi
prekladu z operacniho salu. Klze a podkoZi jsou vystaveny tlaku podlozky, stfiznému
pohybu, tfeni, extrémnim zménam teplot, chemickému pusobeni rdznych latek,
elektrickému proudu, vihku, suchu. [1]

Existuje nékolik rizikovych faktor(, které mohou ovlivnit tvorbu rany nebo mohou
vést k jejimu zhorSenému hojeni. Obecné lze faktory ovliviujici 1é¢bu ran rozdélit na
lokalni a systémové. Lokdlni faktory jsou takové, které maji pfimy vliv na charakter
samotné rany, zatimco systémové faktory jsou celkovy zdravotni stav jedince ¢i jeho
nemoc znemoznujici nebo zpomalujici proces hojeni. Seznam rizikovych faktor( shrnuje
tabulka €. 4. [24]

Tab. 4: Faktory ovlivriujici hojeni ran. [24]

Lokalni faktory Systémové faktory

> Oxygenace > VyiZiva

> Infekce > Vék a pohlavi

> Cizi téleso > Pohlavni hormony

> Zilni > Stres

nedostatecnost > Ischemie
> Onemocnéni: diabetes, keloidy, fibréza, dédicné
poruchy hojeni, zloutenka, uremie

> Obezita
> Medikace: glukokortikoidy, nesteroidni protizanétlivé

léky, chemoterapie

> Alkoholismus a koureni

> Imunokompromitované podminky: rakovina, radiacni
terapie, AIDS

4

4.1 Rizikové faktory ovlivinujici 1écbu sternalni dehiscence

Po provedeni strfedni sternotomie je integrita hrudni kosti a okolnich struktur
znacné ohrozZena. V této oblasti je malo svall nebo mékkych tkani, které prekryvaji hrudni
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kost, a v dusledku toho zde neni dostatecny privod krve. Tésna blizkost sterna a kize také
zhorsuje problém vzpurnosti a infekce povrchové rany muze rychle proniknout az do kosti
a vést k osteomyelitidé. Kromé toho je tato oblast vystavena vysoké namaze a témér
neustalému pohybu, a to jak v disledku dychdni, tak také pohybu ramenniho pletence.

Nékteré rizikové faktory ze strany pacienta a faktory operacni jsou uvedeny v tabulce 5.
(18]

Tab. 5: Rizikové faktory vzniku komplikaci ve sterndlini rdné. [18]

Rizikové faktory - pacient Rizikové faktory - operace
> Zvydeny vék > Spatna technika
> Zenské pohlavi » Prodlouzenda doba operace
» Diabetes mellitus » ProdlouZend ventilace
» Obezita » Nedostatecnad sterndlni fixace
» Koureni » Excesivni krvaceni
» Malnutrice » Kardiopulmonalni bypass
» Sepse » Hypoperfuze
» Renalni selhani » Pouziti jedné nebo obou arteriae
thoracicae internae
» Imunosuprese
» Osteoporoza
» Chronicka obstrukcni plicni nemoc

(CHOPN)

Podle obsahlé studie zroku 2007, ve které autofi zkoumali incidenci, rizikové
faktory a mortalitu infekce ve sterndlni rané u vice jak 9000 pacientl po koronarnim
arteridlnim bypassu, patfi mezi majoritni rizikové faktory Zenské pohlavi, predoperacni
hypertenze, diabetes mellitus, obezita a prodlouzend doba intubace (vice jak 48 h.). [25]

Dle studie z roku 2014, kde autofi zkoumali pfi¢iny vzniku hluboké dehiscence
sternotomické rany se ukazaly jako hlavni rizikové faktory diabetes mellitus, obezita,

21



prodlouZzeny pobyt na jednotce intenzivni péce po operaci a prodlouzena doba intubace.
Dalsi rizikové faktory byly Zenské pohlavi a rendlni selhani. [26]

Podle jiz vySe zmifiované studie NeSpora et al. z roku 2015 se jako pozoruhodny
vysledek ukdzal vyskyt hlubokych poruch hojeni sterna u pacientl muzského pohlavi. Vyse
citované prameny maji opacny ndzor na pohlavi (Zenské), jakozto rizikovy faktor.
Soucasna odborna literatura ma vtomto ohledu nejednoznacny nazor. Néktefi autofi
uvadeéji jako rizikovy faktor pohlavi muzské z dlivodu vysokého BMI a vétSiho mnoZstvi
komorbidit. Jini autoti uvadéji jako rizikové Zeny z dlivodu vyssiho véku v dobé operace a
osteoporotického postizeni hrudni kosti. [17, 27, 28]

Stejné jako studie NeSpora et al., také védci zKanady definovali ve své
retrospektivni studii, kterd zahrnovala data o 12 267 kardiochirurgickych pacientech, jako
hlavni rizikové faktory muZské pohlavi a diabetes mellitus. Navic bilateralni pouZiti
arteriae thoracicae internae muze byt kontraindikovano u diabetickych pacientd. [29]

Pro pacienty s alteraci plicnich funkci jako jsou predevsim chronickd obstrukéni
plicni nemoc a nikotinismus jsou pfi¢inami vyssiho rizika nutnost dlouhodobéjsi umélé
plicni ventilace, obtizné odpojovani od umélé plicni ventilace, Castéjsi reintubace a
excesivni kasel (vznikaji mechanické komplikace jako instabilita sterna, krepitace, sekrece
a sekundarni infekce mediastina). Pacienti s chronickou obstrukéni plicni nemoci maji
vyssi riziko vzniku pneumoinfekci, vyZaduji delsi pobyt na JIP, delsi ventilaéni podporu,
s ¢imz roste riziko ventildtorové asociované pneumonie. Mezi dal$i divody patfi také
snizena oxygenace krve vedouci k hypoxii sterna a chronickd medikace kortikosteroidy

majici negativni vliv na proces hojeni operacnich ran. [17, 30]
4.1.1 Obezita

Obezita je definovdna jako body mass index (BMI) > 30 kg/mz. Uvadi se, Ze pacienti
trpici obezitou jsou postiZzeni hlubokou dehiscenci sternotomické rany dva- az sedmkrat
Castéji nez normostenici, a obezita proto predstavuje jedno z nejvétsich rizik vzniku této
dehiscence, spolecné s diabetem mellitus. U starSich pacientl je navic obezita spojena
s hypovitamindzou, hypoalbuminemii a hypoproteinemii, typickymi komorbiditami jsou
diabetes mellitus, hypertenze, dyslipidemie. VSechny tyto faktory zhorSuji progndzu
hojeni operacnich ran. [27, 28, 30, 31, 32, 33, 34]

Obezita je vyznamnym rizikovym faktorem pro rozvoj hluboké dehiscence
sternotomické rany. | presto, Ze body mass index (BMI) nevypovida o mnozstvi télesného
tuku, existuje souvislost mezi BMI a vznikem vainych chirurgickych infekci
v kardiochirurgii. Je to zpGsobeno nejen technickymi problémy, které souviseji s obezitou,
ale také méné ucinnym pranikem antibiotik do tukové tkané. [33, 35, 36]
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Milan a spol. pridavaji k témto skute¢nostem jesté obtiznou titraci profylakticky
podavanych antibiotik, obtiznou dezinfekci koznich zahyb( (byvaji ¢asto kolonizovany
infekénim agens) a fakt, Ze samotna tukovd tkan predstavuje kultivacni substrat pro
pfipadnou infekci. [35]

Je tfeba také zdUraznit, Ze prestoze je obezita rizikovym faktorem DSWI (deep
sternal wound infection), neni spojena se zvySenou mortalitou, napf. po chirurgické
revaskularizaci myokardu. Je ovSem nutné zamyslet se, zda neni spiSe kontraproduktivni
snaha o snizeni hmotnosti u obézniho pacienta za cenu mozného zhorseni jeho klinickych
obtizi pfi postupné progresi chlopenni vady ¢i aterosklerotického postizeni korondrnich
tepen. Mnoho pacientli vzhledem ke kombinaci dusnosti ¢i stenokardii pfi srdecnim
onemocnéni a dekondice pfi obezité neni schopno snizit hmotnost vibec. PfestozZe jde o
modifikovatelny rizikovy faktor, je tato problematika velice komplexni, jelikoz Zzadna
odbornd prdce zatim nestanovila tzv. bezpecnou hmotnost, tzn. nutny ubytek hmotnosti
ke snizeni rizika DSWI na limitni hodnotu. [17, 30]

4.1.2 Diabetes mellitus

Diabetes postihuje stovky milion( lidi po celém svété. Je prokazano, Ze diabeticti
jedinci vykazuji jasnou poruchu hojeni akutnich ran. Kromé toho ma tato populace sklon
ke vzniku chronickych nehojicich se diabetickych viedl na nohach, které se vyskytuji az u
15 % pacientl trpicich diabetem. ZhorSené hojeni jak diabetickych viedu, tak akutnich
koznich ran u osob s diabetem zahrnuji slozZité patofyziologické mechanismy. Syndrom
diabetické nohy, jakozto Zilni nedostatecnost a s tlakem souvisejici, chronicka, nehojici se
rana, je vzdy doprovazena hypoxii. Situace s prodlouZzenou dobou hypoxie, ktera mlize byt
nasledkem jak nedostatecného prokrveni, tak nedostatecnou angiogenezi, puUsobi
negativné na hojeni ran. Hypoxie m{ze zesilit ¢asnou zanétlivou reakci, ¢imz se prodluzuje
doba hojeni zvysenim hladiny kyslikovych radikal(. [37, 38, 39, 40]

Hyperglykémie muize také pridat k oxidacnimu stresu tehdy, kdy produkce
reaktivnich forem kysliku prekroci antioxidacni kapacitu. Tvorba konecnych produkt(
pokrocilé glykace (AGEs) za hyperglykémie a interakce s jejich receptory, jsou spojeny
s poruchou hojeni ran u diabetickych mysi. Vysoké hladiny metaloproteazy jsou
charakteristické pro diabetické viedy na nohou a hladiny MMP (matrixova
metaloproteinaza) v tekutiné chronické rany jsou témér 60 x vysSi nez tekutina v rané
akutni. Tato zvySena aktivita protedz podporuje destrukci tkani a inhibuje normalni
reparacni procesy. [40, 41, 42, 43]

Nékolik bunécénych funkci s porusenou regulaci se podili na diabetickych ranach.
Mezi takové patii defektni imunita T-bunék, poruchy v leukocytové chemotaxi,
fagocytdze, baktericidni kapacité a dysfunkce fibroblastli a epidermalnich bunék. Tyto
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vady jsou zodpovédné za nedostateCnou bakteridlni clearance a opoZzdénou nebo
zhorsenou reparaci u jedincd s diabetem. [43, 44]

Neuropatie, kterd se vyskytuje u diabetikl, pravdépodobné také pfispiva ke
zhorSenému hojeni ran. Neuropeptidy jako je nervovy rlistovy faktor, substance P a
calcitonin gene-related peptide (CGRP) jsou relevantni pro hojeni ran, protoze podporuji
bunécéné chemotaxe, vyvolavaji produkci riastového faktoru a stimuluji bunécnou
proliferaci. SniZzeni hladiny neuropeptidd bylo spojeno se vznikem syndromu diabetické
nohy. Kromé toho, senzorické nervy hraji urcitou roli pfi modulaci imunitnich obrannych
mechanismu a s denervovanou kizi vykazuji snizenou infiltraci leukocyt(. [43, 45]

Sumarné lze fici, Ze porucha hojeni ran, ktera se vyskytuje u jedinct s diabetem,
zahrnuje hypoxii, dysfunkci fibroblastll a epidermdlnich bunék, poruchu angiogeneze a
neovaskularizace, vysoké hladiny metaloprotedz, poskozeni diky reaktivnim formdam
kysliku a AGEs, sniZzenou imunitni odolnost a neuropatii. Vliv téchto faktort na hojeni ran
shrnuje obrazek &. 3. [24]

Obr. 5: Potencidlni ucinky diabetu na hojeni ran. [24]

Diabetes
Hypoxia Keratinocyte dysfunction Higher MMPs Impaired angiogenesis
Fibroblast dysfunction Impaired neovascularization

Y

ROS and AGEs

a

Decreased host immunity

Impaired Wound Healing

Hyperglycemia Neuropathy

Furnary et al. v roce 1999 vypracovali studii, ve které zkoumali vliv kontinualniho
intravendzniho poddvani inzulinovych infuzi diabetikim po kardiochirurgickych operacich,
na vznik hluboké dehiscence sternotomické rany. Do studie bylo zahrnuto 2467 diabetik(,
ktefi podstoupili otevienou operaci srdce mezi léty 1987 az 1997, a kterym byly kazdou 1
az 2 hodiny zaznamenavany perioperacni hladiny glukézy. Pacienti byli rozdéleni do dvou
skupin — kontrolni skupina zahrnujici 968 pacient(, kterym byl obc¢asné aplikovan inzulin
subkutdnné a skupina studijni o 1499 pacientech lé¢enych kontinudlnim intravendznim
podavanim inzulinu, ve snaze udrzet hladiny glukdzy v krvi nizsi nez 200 mg/dl. Mezi

! MMPs — matrixové metaloproteindzy, ROS — reaktivni formy kysliku, AGEs — kone¢né produkty
pokrocilé glykace.
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témito skupinami nebyly Zadné rozdily s ohledem na vék, pohlavi, antibiotickou profylaxi
a jiné. Vysledky ukazaly, Ze ve srovnani se subkutannim podavanim inzulinu vykazovalo
kontinualni podavani inzulinu intravendézné vyznamné sniZeni perioperacni hladiny
glukdzy v krvi, coz vedlo k vyznamnému snizeni vyskytu hluboké sternalni infekce ve
skupiné s intravendéznim kontinudlnim podavanim glukdzy (0,8 % - 12 z 1499), oproti
skupiné s ob¢asnym subkutdnnim podanim inzulinu (2,0 % - 19 z 968). Lze tedy fici, Ze
perioperacni kontinualni intravendzni poddvani inzulinu u diabetikl podstupujicich
otevienou operaci srdce, vyrazné snizuje riziko vzniku hluboké sterndlni dehiscence a
s tim spojenych socidlné-ekonomickych nakladu. [46]

V roce 1995 byla publikovana studie, ve které se védci rovnéz zabyvali hladinou
glukdzy v krvi a jejim vlivem na vznik infekce v rané po oteviené operaci srdce u diabetik(.
8910 pacientll podstoupilo operaci srdce mezi léty 1987 az 1993. Z tohoto poctu jich 1585
(18 %) bylo diabetikd. Vyskyt hluboké sternalni dehiscence rany u diabetickych pacient(
byl 1,7 %, oproti 0,4 % u nediabetikl. U diabetik(l postizenych infekci byla zjiSténa vyssi
hladina glukdzy v krvi po dobu prvnich dvou dnli po operaci, oproti pacientiim bez
infekce, a zdroven se jednalo o pacienty s vy$sim indexem télesné hmotnosti (BMI). V zafi
1991 zacali védci udrzovat pacientdim hladinu glukézy pod 200 mg/dl pomoci intravendzni
kontinudlni aplikace inzulinu. To vedlo ke snizeni hladiny glukdzy v krvi po dobu prvnich
dvou dnll po operaci a s tim souvisejicimu poklesu pacientl trpicich hlubokou dehiscenci
sternotomické rany z2,4 % na 1,5 %. Zavérem lze fici, ze vyskyt hluboké sternadlni
dehiscence u pacientl s diabetem byl sniZzen po zavedeni opatreni udrzujici hladinu krevni
glukdzy pod 200 mg/dl v bezprostfednim pooperacénim obdobi. [47]

Védci z turecké Hacettepe University zkoumali vliv perioperaéni hyperglykémie na
vznik postoperacni infekce u diabetikl Il. typu po koronarnim arterialnim bypassu. Do
této studie bylo zahrnuto celkem 1090 dospélych, ktefi podstoupili koronarni arterialni
bypass vrozmezi péti let. Z celkového poctu 1090 pacientd jich 400 mélo diabetes
mellitus II. typu. Intraoperacni a pooperacni hladiny glukdzy byly u diabetik(l regulovany
kontinudlni infuzi inzulinu. Vysoké preoperacni hladiny glukézy byly hlavnim rizikovym
faktorem pro vyvoj pooperacni infekce. Ve skupiné 400 diabetik( byla dvaceti z nich (5 %)
diagnostikovana pooperaéni infekce. Casna umrtnost byla vy$si u diabetik nez ve skupiné
pacientd bez diabetu. Preoperacni hyperglykémie je nezavisly prediktor vzniku
kratkodobych infekénich komplikaci u pacientl, ktefi podstupuji koronarni arteridlni
bypass, a s tim souvisi také celkova délka pobytu v nemocnici. [48]

4.1.3 Stav vyZivy

Jiz po staleti je vyZiva povazovana za vyznamny faktor ovliviiujici hojeni ran. Na
tvorbé i jejich nasledném hojeni se podili schopnost organismu zasobovat poskozenou

25



tkan latkami potfebnymi k zachovani rovnovahy dané oblasti. Za optimalnich podminek
organismus dokaZze kompenzovat zatéZz a eliminovat Skodliviny puUsobici na tkan.
V opacném pripadé, tedy pfi malnutrici ¢i deficitu specifického nutrientu, ma tento
nedostatek negativni dopad na pooperacni hojeni rany. [1, 49]

Poruchy vyzZivy jsou u pacientd vintenzivni péci relativné casté. Pacienti
s chronickou nebo nehojici se ranou, ktefi trpi nedostate¢nou vyZivou, C¢asto vyzaduji
odpovidajici specialni nutrienty. Energie, sacharidy, proteiny, tuky, vitaminy i mineraini
latky, to vSe muze ovlivnit proces hojeni. Incidence zhorseného hojeni ran je zvySena u
kachektickych, ale také obéznich pacientll. Pfedevsim u kachektickych pacientl je dulezity
dostatecny prijem bilkovin, ktery mGzeme zajistit formou potravinovych doplnk(. Dalsi
dllezitou soucasti hojiciho procesu je dostate¢nd hydratace pacienta. [1, 49, 50]

Stav vyzivy se hodnoti klinicky (anamnéza, BMI) i laboratorné — sérova
koncentrace albuminu, prealbuminu, transferinu. Celkovd zasoba albuminu je asi 4 — 5
g/kg télesné hmotnosti (280 — 350 g), pricemz asi 40 % se nachazi v obéhu a zbylych 60 %
je uloZeno extravazalné, prevdiné v k0Zi. Jeho vyznam pro organismus spociva
v udrZovani acidobazické homeostdzy, onkotického tlaku, transportu metabolickych
produktt, hormond, |1ékd a iontd. Pro |é¢bu ran md hodnota albuminu vyznam jako
ukazatel chronické malnutrice. JelikoZ je jeho polocas rozpadu 21 dni, je jako ukazatel
aktualniho stavu vyzivy méné vhodny nez prealbumin s polo¢asem rozpadu 2 dny. [1]

Tab. 6: Sérové bilkoviny, jakoZto ukazatele stavu vyZivy. [51, 52]

35-45 g/l <28g/l 21 dni Dlouhodobé
1,7-3,1g/l <1,5¢/l 7 dni Stfedné dlouhé
0,2-0,4 g/l <0,1¢g/l 2 dny Kratkodobé

O konkrétni potfebé Zivin pfi hojeni ran bude podrobnéji psano déle.

26



4.1.4 Koureni

Je dobfe zndmo, Ze koureni zvysSuje riziko srdeénich a cévnich onemocnéni,
mrtvice, chronickych plicnich onemocnéni a mnoha druh( rakoviny. Podobné negativni
ucinky koureni na hojeni ran jsou zndmy jiz dlouhou dobu. Pacienti, ktefi koufti, vykazuji
pooperacné pozdéjsi nastup hojicich procesl a maji zvySené riziko vzniku rlznych
komplikaci jako je infekce, ruptura rany, anastomoticky leak, nekréza rany, epidermolyza
a snizeni pevnosti v tahu rany. Také kosmetické vysledky se zdaji byt horsi u kufdk —
plasticti chirurgové casto odmitaji provadét zakroky u pacient(, ktefi nechtéji prestat
koufit. [53, 54, 55, 56, 57]

V cigaretovém koufi bylo identifikovano vice jak 4000 latek a bylo prokazano, ze
nékteré z nich maji negativni vliv na Ié€eni. Vétsina studii se zaméfila na ucinky nikotinu,
oxidu uhelnatého a kyanovodiku z koute. Nikotin pravdépodobné naruSuje dodavku
kysliku navozenim ischemie tkané, jelikoz nikotin muazZe zp(sobit snizeni pratoku krve
tkani pomoci vazokonstrikénich Gcinkd. Nikotin stimuluje aktivitu sympatického
nervového systému, coz vede kuvoliovani adrenalinu, ktery zpUsobi periferni
vazokonstrikci a tim snizené prokrveni tkdné. Nikotin také zvySuje viskozitu krve
zplUsobenou poklesem fibrinolytické aktivity a zvétSenim pfrilnavosti krevnich desticek.
Kromé ucinkd nikotinu, také oxid uhelnaty v cigaretovém koufi zplsobuje hypoxii tkani.
Oxid uhelnaty se celkem agresivné vaze na hemoglobin s afinitou 200 krat vy3si nez kyslik,
coz zplsobuje snizeni podilu okysliceného hemoglobinu v krevnim fecisti. Kyanovodik,
dalSi dobre prostudovana soucast cigaretového koure, narusuje bunéény metabolismus
kysliku, coz vede k ohrozeni spotifeby kysliku ve tkanich. Kromé téchto primych ucinkd na
tkané, koureni zvySuje u kazdého jedince riziko vzniku aterosklerézy a chronické
obstrukéni plicni nemoci. [53, 54, 55, 58]

Bylo prokdzano, Zze nékteré typy bunék a procesy, které jsou dlleZité v procesu
hojeni, jsou negativné ovlivnény tabakovym kourem. Ve fazi zanétu zplsobuje koureni
poruchu migrace bilych krvinek, coz zpUsobuje sniZzeni po¢tu monocytli a makrofagl v
misté rany a redukuje tak baktericidni aktivitu neutrofild. Funkce lymfocyt(, cytotoxicita
NK bunék a produkce IL-1 jsou vSechny negativné ovlivnény a stejné tak je inhibovano
rozpoznavani Gram-negativnich bakterii makrofagy. Tyto ucinky vedou ke Spatnému
hojeni a zvysuji riziko vzniku oportunni infekce. [55, 59]

Vystaveni se koufovym zplodindm béhem faze proliferace, vede ke snizeni migrace
fibroblastl a proliferace, snizeni stahu rany, brani regeneraci epitelu, snizuje produkci

extracelularni matrix a narusuje rovnovahu protedz. [55]

Vliv koufeni na hojeni ran je slozity a ani samotny nikotin, ani Zadnd jind
samostatna slozka nemuzZe vysvétlit vsechny ucinky koureni na hojeni ran. Co oviem jisté
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je, ze kouteni vede ke zlepseni procesu hojeni a redukuje infekci v rdné. Pro chirurgické
pacienty, pro které by mohlo byt obtizné vzdat se koureni, by mohlo byt prospésné
pouziti transdermalnich ndplasti v obdobi pred operaci. Studie prokdzaly, Ze poufZiti
nikotinovych naplasti jako nahrada nikotinu pfi |éCbé zdavislosti na kouteni, mizZe zvysit
syntézu kolagenu typu | v rané. [60, 61, 62]

Aby se zjistilo, zda existuji rozdily v hojeni kize kurakl a nekurakd, studovali védci
120 Zen, které postupné podstoupily laparotomickou sterilizaci. ZpUsob sutury kize byl
jednotny. Srovndvala se délka, Sitrka a barva jizev a posuzoval se celkovy kosmeticky
vysledek pomoci bodovani u 69 kufacek a 51 nekuracek. Pfi méreni jizvy ve stfedové care
fezu u kuracek bylo naméreno 7,4 mm ve srovnani s nekurackami, kde bylo naméreno
pouhych 2,7 mm. Pfi porovndavani zabarveni jizev bylo u 26 % kufacek zpozorovano svétlé
zabarveni jizvy, coz se u nekuracek objevilo jen v 12 %. U tmavého zabarveni nebyly
pozorovany rozdily mezi skupinami. Celkové dle bodovaciho systému tedy studie dopadla
podle ocekavani ve prospéch nekuracek, u kterych byly zjistény vyrazné lepsi kosmetické
vysledky oproti kurackam. [54]

Dalsi studie se zabyvala vlivem koureni na hojeni ran u pacientek podstoupivsich
chirurgické zmenseni prsou. V této prospektivni studii bylo zahrnuto 50 pacientek (25
kuracek a 25 nekuracek), kterym bylo naplanovano zmenseni prsou. Byly méreny hladiny
kotininu v moci, aby se odhalily perioperacni kuracké navyky pacientek. Byly odebrany
vzorky moci pred operaci a ¢tvrty den po operaci. Kotinin, jakoZzto metabolit nikotinu,
vyhodnotil pfesnou expozici nikotinu. Aby bylo moziné zhodnotit pokrok hojeni ran,
hodnotili autofi sekretujici, nestabilni, infikované ¢i nekrotizujici stavy v rané, u kterych
byla potfeba obvazani po desatém pooperaénim dni, jakozto ukazatel zhorSeného hojeni
ran. U deseti z 25 kufacek bylo pozorovano zhorSené hojeni ran, ve srovnani se ¢tyfmi
nekurackami z 25. Stfedni hladina kotininu u kutracek byla 1964 ng/ml pred operaci a 432
ng/ml po operaci. Nekuracky mély preoperacni hladinu kotininu 18 ng/ml a postoperacné
15 ng/ml. Kuracky, u kterych bylo zjevné zhorsené hojeni ran, vykazovaly vyssi hladiny
kotininu jak pfed operaci (2117 ng/ml), tak hlavné také po operaci (485 ng/ml) ve
srovnani s nekurackami s normalnim pribéhem hojeni (1614 ng/ml a 389 ng/ml). Oba
rozdily ve hladiné kotininu jsou statisticky velmi vyznamné. Udaje z této studie tedy
potvrzuji negativni vliv koutfeni na hojeni ran. [63]

4.1.5 Konzumace alkoholu

Klinické studie a pokusy na zvifatech prokazaly, Ze pozivani alkoholu zhorsuje
hojeni ran a zvySuje vyskyt infekce. Vliv alkoholu na opravy je klinicky celkem vyznamny,
nebot vice jak polovina traumatickych pfipadd na pohotovosti zahrnuje bud’ akutni, ¢i
chronickou expozici alkoholu. Alkohol snizuje hostitelskou rezistenci a ethanolova
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intoxikace v dobé urazu je rizikovym faktorem, kvili zvySené nachylnosti k infekci v rané.
Studie prokazaly hluboké ucinky alkoholu na hostitelské obranné mechanismy, avsak
presné ucinky jsou zavislé na formé expozice alkoholu (tj. chronicka vs. akutni expozice,
zkonzumované mnozstvi, prlbéh konzumace, doba uplynuld od zacatku a ukonceni
pozivani alkoholu). Neddvno vydand studie zkoumajici alkoholem vyvolané zmény na
hostitelskou obranu po traumatickém poranéni ukazala, Ze obecné kratkodobé akutni
poziti alkoholu vede k potlac¢eni uvolfiovani prozanétlivych cytokinl v reakci na zanétlivy
podnét. Cim vétsi je mira infekce po zranéni, o to zhor§ené jsou moznosti neutrofild a
fagocytujicich schopnosti po akutni expozici alkoholu. [64, 65, 66, 67, 68, 69]

Kromé zvySeného vyskytu infekce se ddle ukazuje, Ze ethanol ma také vliv na
proliferacni fazi hojeni. Laboratorni mysi byly vystaveny jedné ddvce alkoholu, diky které
se alkohol v krvi vysplhal na 100 mg/dl a tim se narusila re-epitelizace, angiogeneze,
produkce kolagenu a uzavieni rany. Nejvyznamnéjsi se zdaji byt ucinky na angiogenezi v
rané, kterd se po jedné expozici ethanolu snizila az na 61 %. Diky tomu se sniZilo také
prokrveni tkané a nasledné se v rané zvysSila hypoxie a oxidacni stres. Také obnova
pojivové tkané je ovlivnéna akutnim poZitim ethanolu. To ma za nasledek sniZenou
produkci kolagenu a zmény v protedzové rovnovaze v rané. Souhrnné lze fici, ze akutni
expozice ethanolu muaze vést k poruse hojeni ran narusenim casné zanétlivé odpovédi,
inhibice uzavirani rany, angiogeneze a produkce kolagenu. [70, 71, 72, 73]

Jak jiz bylo vySe uvedeno, odpovéd na chronické poZivani alkoholu se zda byt
odliSnd od ndrazového pofZiti alkoholu. Studie a klinickd data ukazuji, Ze chronické
pozivani zplsobuje poruchu hojeni ran a prohlubuje nachylnost ke vzniku infekce. Ovsem
konkrétni mechanismy, které by objasnily tyto ucinky, potrebuji dalsi vyzkumy. [24]
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5 Prubéh hojeni

Hojeni ran je dynamicky, multifaktoridlni proces skladajici se z kontinualnich,
vzajemné se prekryvajicich a prfesné naprogramovanych fazi. Kazda z fazi musi nastat ve
spravny ¢as a ve spravném pofradi. Preruseni, odchylky ¢i prodlouzeni v procesu mohou
vést ke zpozdéni hojeni nebo nehojici se chronické rané. [24]

U dospélych lidi zahrnuje optimalni proces hojeni nasledujici faze:

=

urychlena hemostdaza

2. odpovidajici zanét

3. mezenchymalni diferenciace bunék, proliferace a migrace na misto rany
4. vyhovujici angiogeneze

5. okamZzitd re-epitalizace (opétovny rist epitelové tkané na povrchu rany)

6. radna syntéza, zesiténi a usporadani kolagenu pro zajisténi pevnosti
k hojeni tkané [39, 74]

Prvni faze, hemostdza, zacinad bezprostfedné po poranéni vazokonstrikci a aktivaci
hemokoagulacni kaskady tvorbou fibrinovych srazenin. Srazenina a tkané v okoli rany
zacinaji uvolnovat prozanétlivé cytokiny a rastové faktory jako je transformuijici rlstovy
faktor (TGF-B), destickovy rastovy faktor (PDGF), fibroblastovy rlstovy faktor (FGF) a
epidermadlni rlstovy faktor (EGF). Zacind tvorba matrix, kterd umoznuje agregaci
trombocytl branici krevnim ztratdm a ohranicujici poranénou tkan. Jakmile je krvaceni
zregulovano, nasleduje okamZita vazodilatace tvofici prvni fazi zanétlivé reakce. Zvysena
je permeabilita kapilar, ktera je zplsobena uvolnénym histaminem, a tim dochazi ke
vzniku intersticialniho edému. To umoznuje zdnétlivym bunkam chemotaxi migrovat do
rany. Zanétliva faze se vyznacuje sekvenéni infiltraci neutrofily, makrofagy a lymfocyty.
Tyto imunocyty maiji za ukol fagocytovat odpadni material a zbytky poskozenych bunék a
infekénich agens pronikajicich do mista operacéni rany. [74, 75, 76, 77]

Makrofagy maji mnoho uloh pfi hojeni ran. V ¢asné fazi hojeni makrofagy uvoliuji
cytokiny, které podporuji zanétlivou reakci aktivaci dalSich leukocytl. Maji regulacni
ulohu v chemotaxi, proliferaci fibroblastd a nasledné syntéze a degradaci kolagenu. Timto
zpUsobem makrofagy podporuji prechod na proliferacni fazi hojeni. [24, 77]

Proliferacni faze nasleduje a zaroven se prekryva sfazi zanétlivou a je
charakterizovana epitelidlni proliferaci a migraci pfes prozatimni matrix vrané (re-
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epitelizace). V opravené dermis jsou fibroblasty a endotelidlni buriky nejvyznamnéji
zastoupené bunky, které podporuji rast kapildr, tvorbu kolagenu a tvorbu granulaéni
tkané v misté poranéni. VIizku rany produkuji fibroblasty kolagen, stejné jako
glykosaminoglykany a proteoglykany, které jsou hlavni sloZzkou extraceluldrni matrix.
Nasleduje masivni proliferace a syntéza extraceluldrni matrix a hojeni rany tak vstupuje
do konec¢né remodelacni faze, ktera muize trvat i nékolik let. V této fazi nastava regrese
mnoha nové vzniklych kapildr, ¢imz se vaskuldrni hustota rdny vraci k normalu. Jednim
zlomovym bodem remodelacni faze je prestavba extraceluldarni matrix na architekturu,
kterd se jiz podoba normalni tkani. V pribéhu celého hojeni rdna podstupuje fyzickou
kontrakci, o které se predpokladd, Ze je zprostfedkovdna kontraktilnimi fibroblasty
(myofibroblasty) vyskytujici se v rané. Myofibroblasty obsahuji hladkosvalovy aktin, diky
némuz se pfiblizuji okraje rany ke stfedu. Posledni soucdsti remodelacni faze je preména
kyseliny hyaluronové a glykosminoglykant na pruznéjsi proteoglykan, chondroitin sulfat.
Tyto remodelacni procesy tedy mohou za pevnost rany a za jeji rozsah a koneény vzhled.
[74, 75, 77]

Obr. 6: Proces hojeni ran. [78]
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6 Vyznam vyzivy pri hojeni rany

Hojeni ran je komplexni proces, ktery vyZaduje dostatecné mnoistvi energie,
véetné makro a mikronutrientl potfebnych pro tvorbu novych tkani. Adekvatni vyZiva je
pro spravné hojeni ran velmi dulezZitd. Nékteré biologické procesy probihajici v kGzi
vyzaduji ziviny na proliferaci. Dostate¢na hydratace a s tim souvisejici dobré prokrveni
mista, kde probiha hojeni, zajistuji prisun kysliku a Zivin do rany, diky cemuz muiZe proces
hojeni probihat rychleji. Hojeni ran vyZaduje schopnost bunécnych oprav, chemotaktické
faktory (napf. cytokiny a rastové faktory) a mistni prostredi podporujici déleni bunék,
jejich pohyb a diferenciaci. Dostate¢né mnoiZstvi Zivin je rovnéZ nezbytné pro syntézu
nukleovych kyselin (DNA a RNA), proteiny a dalsi faktory podilejici se na rozvoji funkéni
tkané a diferenciaci. Pfi procesu hojeni rany dochazi k pfesunu substratli mezi tkdnémi —
nejc¢astéjSi je svalovd, hojici se rana nebo regenerujici se organ. Pokud je pacient
podvyZiveny, ma nedostatek substratll pro tkanovou regeneraci a hojeni se tim
prodluZuje Ci zastavi. | mala rana se pak mlZe zvétSovat. [79, 80, 81, 82, 83, 84]

Depleci bilkovin a minerdlnich latek, ktera je zplsobena stravou ¢i malabsorpénim
syndromem nebo v dlsledku latek, které snizuji biologickou dostupnost, se mlze zhorsit
hojeni ran a zvysit riziko vzniku chronickych viedd, pftilis hrubé ¢i tenké pokozky, alopecii a
nehtovych dystrofii. Dlikazem toho jsou také koZni onemocnéni, kterd jsou zplisobena
nedostatkem Zivin (napf. beri-beri, akrodermatitis, enteropatika), a dale cetné
publikované studie dokazujici, Ze nedostatek bilkovin, aminokyselin a minerdlnich latek
zhorsuje hojeni ran a pevnost v tahu. [81, 85, 86, 87, 88, 89]

Tab. 7: Nutrienty ovliviujici proces hojeni. [81]

Jak jiz bylo vySe zminéno,
Makronutrienty pfiznivy priibéh hojeni, at uZ
e Proteiny a aminokyseliny chronické, ¢i akutni rany, zavisi
z velké casti na nutricnim stavu

e Sacharidy pacienta. Docent Kohout uvadi,
- oy , . Ze vice nez 20 — 40 % nové
e Lipidy a esencialni mastné kyseliny o o .
pfijatych pacient(l do nemocnice,
Mikronutrienty je malnutricnich, pricemz
nejvetsi riziko malnutrice

e Vitaminy: A, B komplex, C, E a K . ., v L ,
predstavuji starsi pacienti a malé

e Mineralni latky: méd, zelezo, zinek déti. U téméf 70 % se stav
nutrice zhorsi béhem
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hospitalizace, pokud mu neni vénovana dostate¢nd pozornost. Pfi¢inami malnutrice je
nedostate€né mnozstvi Zivin, poruchy traveni, metabolické poruchy, zvySené ztraty a
potfeby organismu. [79, 80, 90]

Stresova malnutrice je charakterizovana katabolismem a odbouravanim bilkovin a
obvykle se vyviji kratsi dobu, oproti malnutrici prosté, ktera se rozviji spiSe delsi dobu. Pro
pacienty s malnutrici je zdsadni nedostatek protein(, pricemz deficit dalSich nutrient(
jako jsou zinek, vitamin A, vitamin C a jiné, mlZe komplikovat pribéh hojeni.
K diagnostice malnutrice a ndslednému monitoringu nutri¢niho stavu je zapotrebi pecliva
nutricni anamnéza, antropometricka, biofyzikdIni a biochemicka vySetfeni a zhodnoceni
klinickych znamek zahrnujici fyzikalni vySetfeni. Pokud jsou zjiStény nedostatky v oblasti
vyzivy jako je malnutrice nebo deficit vitamind, mineralnich latek ¢i stopovych prvka,
upravuje nutriéni specialista dietu tak, aby byl tento nedostatek eliminovan, napfiklad
obohacenim stravy o nutri¢ni dopliky (sipping atd.). Dale mohou byt aplikovany léky
stimulujici chut kjidlu. Pokud pacient trpi poruchou polykani, pfistupuje se k
enterdInimu poddvani vyzivy napfiklad cestou nazogastrické sondy. V krajnim pripadé,
pokud neni moznost podani vyZivy per os ani cestou enteralni, musi byt strava aplikovana
parenteralné do zZilniho systému. [91]

6.1 Proteiny, aminokyseliny

Spole¢né stuky jsou sacharidy primarnim zdrojem energie v procesu hojeni.
K tvorbé bunécného ATP je jako hlavni zdroj vyuZita glukdza. ATP zajistuje energii pro
angiogenezi a tvorbu novych tkani. Vyuziti glukézy pro syntézu ATP je nezbytné z dlivodu
zabranéni vy€erpani jinych zdroju — prfedevsim aminokyselin a proteind. [49, 92]

Proteiny jsou jednim z nejdllezitéjsich nutrientl, které maji vliv na hojeni ran.
Deficit protein muUZe naruSovat tvorbu kapildr, proliferaci fibroblastl, syntézu
proteoglykan( a kolagenu a remodelaci rany. Nedostatek proteint také narusuje funkci
imunitniho systému s vyslednym sniZzenim poctu leukocytll a zvySenou ndachylnosti
k infekcim. Kolagen je hlavni proteinova slozka pojivové tkané, kterd je slozena prevainé z
glycinu, prolinu a hydroxyprolinu. Syntéza kolagenu vyzaduje hydroxylaci prolinu a lysinu
a dale ko-faktory, jako jsou Zeleznaté ionty a vitamin C. Porucha hojeni ran mize byt
zpUsobena pravé nedostatkem téchto ko-faktor(. [75, 93]

S prodlouZzenou dobou proteinové malnutrice se kliZze stava tenci a vrascitéjsi a
imunitné oslabenéjsi. Diabeticti pacienti s proteinovou malnutrici, jsou vystaveny vyssimu
riziku amputaci. Dusikovda rovnovaha je dulezita pfi hojeni ran vdisledku zvysené
proteinové syntézy. [94, 95]
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Negativni ucinky nedostatku bilkovin a vyhody nutri¢nich doplfikd u podvyZivenych
a traumatologickych pacientl jsou dobfe znamy. Nedavna studie prokdazala zvyseny vyskyt
deficitu proteini u ambulantnich pacient( s bércovymi viedy (27 %), nez u pacient(l bez
bércovych viedl (2 %) a 55 % z podvyZivenych zdroven mélo zanétlivy syndrom (méreno
pomoci C-reaktivniho proteinu), coz znaci katabolické mechanismy z nedostatku protein(.
Nedostatek protein byl silné asociovdn se Spatnou progndzou hojeni, zatimco
pfitomnost privodniho zanétu byla spojovana s komplikacemi v rané. [96, 97]

Doporucena denni davka proteind je 0,8 g/kg télesné vahy. Ovsem optimalni
prijem pti hojeni ran je 1,25 az 1,5 g/kg télesné vahy. Prekroceni 1,5 g/kg télesné vahy jiz
neni vhodné, jelikoz pfilis mnoho bilkovin zvysuje jejich syntézu, coz klade dalsi zatéz na
funkci ledvin a jater a podporuje dehydrataci. [98]

Deficit cysteinu a prolinu nepfiznivé ovliviiuje neoangiogenezi, fibroblastickou
odpovéd, syntézu kolagenu a remodelaci rany, kterd casto vede k tenké, krehké klzi se
snizenou pevnosti vtahu. Tvorba kolagenu je ovlivhéna zejména deficitem prolinu,
zatimco deficit cysteinu, cystinu, methioninu, argininu, tyrosinu, histidinu a glycinu maze
vést k porusenému hojeni rany. Arginin, neesencialni aminokyselina, se stdva podminecné
esencidlni u dospélych ve stresovém stavu. [99, 100, 101, 102]

6.1.1 Arginin

Arginin je semiesencidlni aminokyselina, ktera je nejvice potfebna v obdobi
maximalniho rlstu, tézkého stresu anebo zranéni. Arginin ma v lidském téle mnoho
pozitivnich ucink(, v€etné posilovani imunitnich funkci a hojeni ran. Tato aminokyselina je
také prekurzorem prolinu, jehoZz dostate¢na hladina je dlleZita pro stimulaci syntézy
kolagenu, angiogenezi a podporu hojeni rany. Arginin zlepsSuje imunitni funkce a stimuluje
hojeni ran jak u nemocnych, tak i zdravych jedincl. Dale je vyznamnym stimuldtorem
uvolfiovani inzulinu a rlstového hormonu, a proto ma pozitivni vliv na dusikovou bilanci a
stimulacni vliv na imunitni systém. Bylo prokazano, Ze v situacich psychického stresu se
zvysSuje metabolickd potifeba argininu a zajisténi jeho suplementace se jevi jako Ucinna
adjuvantni terapie pfi hojeni ran. [75, 103, 104]

6.1.2 Glutamin

Glutamin je nejhojnéji zastoupend aminokyselina v krevni plasmé a je hlavnim
zdrojem metabolické energie pro rychle proliferujici bunky jako jsou fibroblasty,
lymfocyty, epitelidlni bunky a makrofagy. Sérova koncentrace glutaminu je sniZzena po
velkych  chirurgickych  zdkrocich, traumatu nebo sepsi. Suplementace touto
aminokyselinou zlepsuje dusikovou bilanci a zaroven snizuje imunosupresi. Glutamin ma
klicovou ulohu pfi stimulaci zanétlivé imunitni odpovédi, ktera se vyskytuje ¢asné u hojeni
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rany. Da Costa et al. ve své studii zroku 2003 prokazali, Ze perioperacni oralni

suplementace glutaminem zlepsuje celkovou pevnost ruptury a zvySuje hladinu kolagenu.
[49, 75, 105]

6.2 Sacharidy

Sacharidy jsou hlavnim zdrojem energie pro télo a pomahaji udrzet vysokou
metabolickou aktivitu potfebnou pro regeneraci. Hlavnim sacharidem je glukdza, ktera je
nutnd pro zahdjeni pohybu fibroblastl, leukocytové aktivity a bunécného rlstu.
Proliferace fibroblast( je citliva na deficit glukdzy. Vyrazné nizsi hladiny glukdzy (v rozmezi

od 0,3 do 5,9 mmol/I) byly zaznamenany v tekutiné rany chronickych ran pacienta. [84, 98,
106, 107, 108]

Denni pfijem sacharid( z potravy by mél byt 55 % az 60 %. Hladina glukdzy by se méla
udrZovat vrozmezi 8,3 — 10 mmol/l. Tato mirné vyssi nez normalni hladina glukdzy
zlepsuje jeji vyuZiti a snizuje riziko vzniku infekce v rané. Pfilis velké mnoZstvi pfijimanych
sacharid0 mUlzZe zpozdit proces hojeni rany a privést pacienta kriziku vzniku
hyperglykémie. Naopak nizky pfijem sacharid( vede spiSe k zvySenému rozpadu protein,
nez by byly vyuZity pro energii. [98]

6.3 Lipidy a mastné kyseliny

Tuky poskytuji energii pro proliferaci a jsou stavebnimi kameny pro epidermalni a
dermalni tkané. Jsou dulezité pro syntézu bunécéné membrany, epidermalni fosfolipidy,
zanétlivé reakce a pro syntézu intracelularni matrix. [81]

Denni pfijem tukd by mél byt okolo 20 % vSech pfijatych kalorii. Tuky jsou
koncentrovanym zdrojem energie, coz je zvlasté dulezité v pfipadé, Ze je pacient

v intenzivni pédi. [109, 110]

Lipidy jsou uzivany jako nutriéni podpora pro chirurgické nebo kriticky nemocné
pacienty. Jsou vyuzivany jako energie a poskytuji esencidlni stavebni kameny dulezité
k hojeni rany a obnové tkani. Polynenasycené mastné kyseliny (PUFA), které savci
nedokazi syntetizovat de novo, zaujimaji dvé hlavni skupiny — n-6 (omega-6 nenasycené
mastné kyseliny, vyskytujici se v séjovém oleji) a n-3 (omega-3 nenasycené mastné
kyseliny, vyskytujici se v rybim oleji). Rybi olej je vSeobecné chvalen pro své zdravotni
vyhody, které poskytuji omega-3 mastné kyseliny jako jsou eikosapentaenova kyselina
(EPA) a dokosahexaenova kyselina (DHA). U¢inky samotnych omega-3 mastnych kyselin
na hojeni ran vsak nejsou presvédcivé. V literature byla popsana produkce prozanétlivych
cytokinl, bunéény metabolismus, genova exprese a angiogeneze na hojicich se mistech.
Skuteény pfinos omega-3 mastnych kyselin mlzZe spocivat v jejich schopnosti zlepsit
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systémovou imunitni odpovéd’ pacienta, ¢imz se snizi infekéni komplikace a zlepsi preziti.
[49, 111, 112]

6.4 Vitaminy, stopové prvky

Alesponi 20 druhd vitaminovych substanci a alespori 16 mineralnich latek a
stopovych prvk( je potifeba k normalnimu chodu fyziologickych funkci a normalnimu
stavu zdravi. Neni proto neobvyklé, Ze pacienti majici ranu casto tyto latky dopliuji ve
formé suplementl. OvSsem excesivni koncentrace nékterymi z nich mohou byt toxické a
mohou mit Skodlivé dermatologické plsobeni. Ackoli jsou tato nadmérna mnozstvi ve
vodé rozpustnych substanci typicky rendlné vyloucena, méla by byt zvySena opatrnost
predevsim pro v tucich rozpustné substance, jako jsou vitamin A, vitamin D, vitamin E a
vitamin K. [81, 84, 98]

Vitaminy C (kyselina L-askorbovd), vitamin A (retinol) a vitamin E (tokoferol)
vykazuji silné antioxidacni a protizanétlivé ucinky.

6.4.1 Vitamin A

Vitamin A je v tucich rozpustny vitamin odvozeny z karotenoid( nachazejici se v
zeleniné. V odpovidajicich davkach je esencialni pro epidermalni proliferaci a reepitelizaci
prostfednictvim vazby retinolu (aktivni forma vitaminu A) na bunécné povrchové
receptory. Vitamin A je dllezity v zanétlivé fazi hojeni rany, ktera je typicky prodlouzend u
pacientd s chronickymi ranami, a mUze zvratit kortikosteroidy vyvolanou inhibici hojeni
ran. [84, 113, 114]

Vitamin A se podili na regulaci glykoproteinové a glykolipidové syntézy, produkci
prostaglandinl a metabolismu bunééné membrany. Dale ma vitamin A ziejmé vliv na
dermalni rust diky inhibici kolagenazy. [115]

Nedostatek vitaminu A zpozduje syntézu kolagenu a reepitalizaci, snizuje stabilitu
kolagenu a zvySuje nachylnost kinfekci. Nedostatek zinku muZe ovlivnit absorpci,
transport a metabolismus vitaminu A, jelikoz je nezbytny pro syntézu protein
transportujicich vitamin A a oxidaci retinolu na retinal. [116, 117, 118]

Mnoho studii uvadi nizké hladiny vitaminu A u pacientl s chronickymi ranami.
Suplementace vitaminem A byla doporucena pro pacienty, ktefi chronicky uzivaji
kortikosteroidy, diabetické pacienty, téZice ranéné pacienty a pro ty, ktefi podstupuji
chemoterapii nebo radioterapii. [113, 119, 120]
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6.4.2 Vitamin B komplex

Vitamin B komplex se sklddd z osmi vitaminG rozpustnych ve vodé, které se

vyskytuji v mase, mléce a mlécnych vyrobcich, rybach, zeleniné, pivovarskych kvasnicich

(pivo) a ceredliich. B komplex podporuje proliferaci bunék, udrzuje zdravou kazi a svalovy

tonus, podporuje a zvySuje metabolickou aktivitu a posiluje funkce imunitniho a

nervového systému. [84, 121]

Deficit vitaminu B mlZe naruSovat hojici proces a je spojen s nékolika chorobami,

z nichz maji mnohé kozni projevy (tabulka 4). Zejména thiamin je spojen se Spatnym

hojenim ran a snizenou pevnosti rany. [122, 123]

Tab. 8: Projevy deficitu vitamint skupiny B. [81]

B; (thiamin)

Beri-beri
Wernickeova encefalopatie (akutni)

Korsakovlv syndrom (chronicky) — psychdéza samnézii a
konfabulaci

B, (riboflavin)

Ariboflavindza — anguldrni cheilitida, faryngitida, glositida,
seborrhoicka dermatitida, fotosenzitivita

Bs (niacin)

Pellagra — dermatitida, demence, diarrhea, smrt

Bs (kys. pantothenova)

Akné, parestézie

Anémie, deprese, dermatitida, hypertenze, zvySeny

B ridoxin .
s Py ) homocystein
B; (biotin) Naruseni rlistu a neurologické choroby u déti
By (folat) Vrozené vady, makrocytarni anémie, zvySeny homocystein

B;, (kobalamin)

Makrocytarni anémie, periferni neuropatie, demence, zvySeny
homocystein
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Ve studii, kterd byla provedena na starsich pacientech, ktefi maji ranu, se ukazalo,
ze 25 % konzumovalo méné nez dvé tretiny doporuéené denni davky vitaminu Bg a méné
nez 7 % doporucené denni davky folatu a vitaminu By,. [113]

6.4.3 Vitamin C

Vitamin C je ve vodé rozpustny vitamin, ktery ma mnoho uloh v hojeni ran a jeho
nedostatek ma negativni efekt na obnovu tkani. Nedostatek vitaminu C ma za nasledek
zhorSené hojeni ran, coz bylo spojeno se snizenou syntézou kolagenu, jelikoz tvofi
kofaktor pro jeho syntézu. Ddle byl nedostatek vitaminu C a nasledné zhorSené hojeni ran

spojeno s proliferaci fibroblastd, snizenou angiogenezi a zvySenou kapilarni kiehkosti. [49,
75]

Vitamin C je také silnym redukénim dCinidlem pro reaktivni formy kysliku a
elektronovy donor pro mnoho enzymu. Nékteré z téchto enzymatickych procest zahrnuji
hydroxylaci lyzinu a prolinu potfebnou pro vznik kolagenu, syntézu karnitinu, kterd je
nezbytna pro transport mastnych kyselin do mitochondrii, kvlli vzniku adenosin trifosfatu
a kvali regulaci metabolismu tyrosinu. Vitamin C také pfispiva k metabolismu stopovych
prvkl, vstiebavani a metabolismu Zeleza a kalcia. Nedostatek vitaminu C vede ke snizené

imunitni odpovédi a tim i zvySené pravdépodobnosti vzniku infekce v rané. [84, 124, 125,
126]

Systémovy nedostatek vitaminu C mlzZe vést ke kurdéjim a lokalni nedostatek
vitaminu C v poranéné kizi vede ke zhorSené syntéze kolagenu, produkci bilych krvinek,
k porusenému vyuziti volnych kyslikovych radikal( k zabijeni bakterii, porusené imunitni
odpovédi a produkci gama-globulin(. Deficit vitaminu C je dale spojovan s kolagenovymi
vadami, chybnou odpovédi fibroblastl a abnormalni formaci jizvici tkané. [84, 127]

| prestoZe neexistuji Zadna specificka doporuceni pro vitamin C v prlibéhu hojeni
ran, doporucuje se jeho suplementace u téZzce nemocnych pacientd, dokud pacient neni
zcela vylécen. [81]

Doporucéend denni davka vitaminu C u bézné dospélé populace je pod 50 mg/den.
[128]

6.4.4 Vitamin D

Vitamin D predstavuje skupinu v tucich rozpustnych prohormona ziskanych ze
slune¢niho zareni (290 — 320 nm), tuénych ryb, celych vajec, hovézich jater, hub,
fortifikovanych potravin a suplementd. Vitamin D zvedd hladinu kalcia a je zapojen
do jeho metabolismu tim, Ze inhibuje sekreci kalcitoninu a parathyroidniho hormonu.
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Tyto hormony jsou zapojeny do remodelace chrupavky a kosti a do neuromuskuldrnich a
imunitnich funkci.

Deficit vitaminu D vede krachitidé u déti a osteomalacii a osteopordze u
dospélych. [81, 129]

Odborny ¢asopis Advances in skin & wound care uvadi, Ze po vzniklém zranéni
buriky v téle vyzaduji vyssi davky vitaminu D. Je tomu tak proto, Ze vitamin D hraje
dllezitou ulohu v mnoha procesech hojeni. Vitamin D fidi geny, které podporuji tvorbu
katelicidinu — antimikrobidlniho peptidu, ktery uzivd imunitni systém k boji proti infekcim
v rané. Kdyz tedy nékdo trpi nedostatkem vitaminu D, miZe byt jeho imunitni funkce
ohrozena a byt tudiz nachylnéjsi k potenciondlnim Skodlivym bakteriim a jinym cizim
patogenim. [130]

6.4.5 Vitamin E

Vitamin E, antioxidant, ktery se nachazi predevsim ve vejcich, seminkdach, ofesich,
Spenatu, chiestu a avokadu, udrzuje a stabilizuje integritu bunééné membrany tim, zZe
poskytuje ochranu pred destrukci oxidaci. Jeho antioxidacni role spociva v interakci se
selenem-dependentni glutathion oxiddsou vedouci k inhibici degradace bunécnych
membran mastnych kyselin. Vitamin E mda rovnéZ protizanétlivé ucinky a védci se
domnivaji, ze se podili na snizovani nadmérné tvorby jizev u chronickych ran. Studie
ukdzaly, Ze suplementace vitaminem E je prospésna pfi hojeni ran a jeho lokalni uziti by
mohlo byt propagovano jako Cinidlo zabranujici jizveni. Nicméné, klinické studie zatim
neprokazaly ucinnost |écby lokdlnim pouZivanim vitaminu E na zlepSeni lééebnych
vysledka. [49, 8¢, 131, 132]

6.4.6 Vitamin K

Vitamin K patfi do skupiny vtucich rozpustnych vitamini a je pfitomen v
zelené listové zeleniné, petrzelce, avokadu, kiwi, mase, vejcich a mléénych produktech.
Vitamin K je potfebny na posttranslacni modifikaci urcitych protein(, které jsou nutné
predevsim pro koagulaci a kostni metabolismus. V dlsledku toho je vitamin K dulezZity
v hemostatické fazi hojeni ran. [133]

Nedostatek vitaminu K mlzZe vést k zvySenému krvaceni, narusenému hojeni a
infekci. [134, 135]

6.4.7 Kalcium

Vapnik predstavuje 99 % vSech minerald celého téla a je kofaktorem a
reguldtorem v mnoha mékkych tkdnich, véetné klZe. Kalciové gradienty v epidermis
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reguluji bazalni bunécnou proliferaci. Ke strmému narlstu vdpniku dochazi po poranéni
kGize a tato vysokd hladina se udrZuje az do faze normalizace v procesu hojeni. Kalciové
ionty v exsudatu rany pfispivaji k hemostazi. [84]

6.4.8 Méd

Méd' je esencialni stopovy prvek ve vSech Zivych burikdch a kofaktor pro nékolik
enzymovych systémdi, véetné téch, které zajistuji sitovani a zesilovani jizev. Vysoké
hladiny médi a zinku jsou spojeny se zvySenou elasticitou a rezistenci. [136, 137]

Nizké sérové hladiny médi vedou k vadnému formovani kolagenové a elastické
tkané, coz ma za nésledek zhorsené hojeni ran a snizenou pevnost v tahu. Hlavnimi rysy
nedostatku médi jsou ponic¢ené nehty a vlasy. [138, 139]

6.4.9 Zelezo

Zelezo je dleZité pro tvorbu hemoglobinu a prenos kysliku, pFijem a
metabolismus volnych radikall, oxida¢né-redukéni procesy, mitochondridlni respiraci a
hydroxylaci kolagenovych prekurzorli. Nedostatek Zeleza narusuje hojeni z dlvodu
tkanové hypoxie a sniZzeni baktericidni schopnosti leukocytld. Nedostatek Zeleza nebo
vitaminu C (podili se na metabolismu Zeleza), nebo oboji, svéd¢i o folikuldarnim a
perifolikularnim zdnétu, ztraté vlast, abnormalni keratinizaci a poklesu pevnosti v tahu
v rané. U nékterych pacientli s anémii z nedostatku Zeleza se objevuji deformity nehtd
(Beauovy linie) a ekzém. [84, 99, 140, 141]

Suplementace Zelezem je doporucovdna pacientim s dekubity, specidalné tém,
ktefi zaroven trpi hemolytickou anémii. [126]

6.4.10 Selen

Selen, jakozto klicova soucast glutathion-peroxidazy, pusobi jako Ccisti¢ volnych
radikdld pro ochranu biologickych membran. U zvitat je deficit selenu imunosupresivni a
ukdzalo se, Ze jeho suplementace posiluje imunitu. [113, 142]

6.4.11 Zinek

Zinek je kofaktorem nejméné sedmdesati hlavnich enzymatickych systému
dllezitych pfi hojeni ran, véetné DNA a RNA polymeraz, proteaz a karbonické anhydrazy.
Mezi jeho dalsi ulohy patfi stabilizace bunéénych membran, metabolizmus sacharidd a
presun vitaminl (zvlasté A a C). Akrodermatitis enteropatica je prikladem dilezitosti zinku
v klZi, jelikoZ je spojovan s dermatitidou, alopecii, tenkou kiZi a zhorSenym hojenim ran.
[84, 143, 144]
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Kozni hladiny zinku jsou obvykle pfimo umérné udrovni mitotické aktivity, se
stoupajici koncentraci zinku alespon o 15 % po akutnim poranéni kiize. Mnoho studii pise
o vyznamné nizSich hladinach zinku u pacientll s chronickou ranou ve srovnani
s pravdépodobné zdravymi jedinci. JelikoZ nedostatek zinku narusuje hojeni ran, jeho
opétovny prisun mlZe hojeni zlepsit. [84, 113, 119, 136, 145, 146]

6.4.12 Voda

Voda je cytoplazmatickou sloZzkou epidermdlnich a dermalnich bunék a poskytuje
médium pro dozravani epidermalnich bunék a pro enzymatické opravné procesy. [84]

Regulace vodni bilance je zasadni pro optimalni hojeni. Hydratace podporuje
proliferaci a migraci bunék spolu s gradientem chemotaktickych latek, ktery je tvoren
kovovymi ionty (napf. zinek a vdpnik), cytokiny a rlstovymi faktory. Dehydratace vede
k epidermalnimu tuhnuti a dermalni nekréze a to zpoZduje pribéh hojeni a pfispiva
k pacientovu dyskomfortu. Za normalnich podminek délaji epidermalni fosfolipidy klzi
,vodotésnou”, minimalizujici dehydrataci a prinik cizorodych latek. Okluzivni obvazy
pomahaji minimalizovat dehydrataci v poranéné kizi a udrZovat na enzymy bohaty
exsudat rany, ktery podporuje jeji autolyzu a hojeni. [81, 147, 148]

6.5 Souhrn

Z vysSe jiz uvedeného je zfejmé, Ze nutriéni potfeby hojicich se ran jsou slozité, coz
znamena, ze kombinovana nutriéni podpora by mohla byt prospésna jak pro akutni, tak
také pro chronické hojeni ran. Nedavna klinickd vyzkumna studie se zabyvala ucinky
vysokoenergetickych, proteiny obohacenych suplementl (Cubitan) obsahujicich arginin,
vitamin C, vitamin E a zinek na chronické dekubity. Vysledky této studie ukazaly, ze
vysokoenergetické, nutricné obohacené suplementy, zlepSily celkovy hojici proces pfi
|é¢bé dekubitu. [22, 147]

Obr. 7: Nutridrink Cubitan pro IéCbu proleZenin. [150]
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Vsouhrnu Ilze konstatovat, Ze proteiny, sacharidy, arginin, glutamin,
polynenasycené mastné kyseliny, vitaminy a mnoho stopovych prvkid hraji vyznamnou roli
v procesu hojeni ran a jejich nedostatky mohou mit v tomto procesu negativni vliv. [24]
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7 Hodnoceni nutri¢niho stavu u pacientti s dehiscenci
rany

Navzdory rozSifenému problému malnutrice v této populaéni skupiné, neexistuje
v soucasnosti zadny jednoznacny zpUsob, kterym lze urcit, zda dany pacient trpi
malnutrici. Nejjednodussi definice malnutrice je nutri¢ni nadbytek nebo deficit ve vztahu
k metabolickému stavu pacienta. Kompletni anamnéza a fyzikalni vySetfeni ¢asto ukazuji
znamky podvyZivy, ovSem nutriéni screeningy, jako je napfiklad Mini nutritional
assessment (MNA), poskytuji spolehlivéjsi informace. Pacient odpovida na obecné,
nutri¢ni a subjektivni dotazy a na zakladé téchto odpovédi a antropometrického méreni,
je pacientovi pridéleno skére, které determinuje riziko malnutrice. DalSim mozinym
testem je SGA — Subjective global assessment. [151, 152, 153, 154, 155, 156]

Studie ukazuji, Ze antropometrické méreni, jako je napfiklad body mass index
(BMI) a ztrata hmotnosti, jsou méné vhodnym ukazatelem malnutrice u pacient(
s bércovym viedem, jelikoZz pocet obéznich pacientl dosahuje 20 — 30 %. A prestozZe nizké
hodnoty body mass indexu a nedavna ztrata hmotnosti jsou spojeny s hypoalbuminémii,
mohou tyto hodnoty chybét u vice jak poloviny pacientl trpicich proteinovym deficitem.

Antropometrické méreni je proto nedostacujici pro rozpoznani pacientli s malnutrici. [97,
157, 158]

K zhodnoceni stavu vyZivy se dale pouziva laboratorni hodnoceni. Z{stdva ovsem
kontroverzni jako indikator syntézy visceralnich protein(i. Bézné markery jako sérovy
albumin nebo prealbumin reaguji na fyziologicky stres, malnutrici a stejné tak i sepsi.
Néktefi védci vlastné povazuji albumin za reaktant akutni faze, podobny C-reaktivnimu
proteinu a rychlosti sedimentace erytrocytu spiSe, nez za nutri¢ni marker. DGvod a ucinek
v této populaci je velmi obtizné stanovit v dlsledku slozitého vztahu metabolického stresu
a vyzivy (viz obrdzek €. 8). [160, 161]

Navzdory tomu, Kudsk et al. prokdzali ve své retrospektivni studii 526 obecnych
chirurgickych pacientl, Ze predoperacni hladina albuminu negativné korelovala
s komplikacemi, délkou pobytu, pooperacénim stavem, pobytem na jednotce intenzivni
péce, mortalitou a obnovenim ordlniho prijmu. At uzZ je nizkd hladina albuminu nizka
z dlvodu Spatné vyZivy nebo metabolického stresu, jevi se jako ukazatel Spatného hojeni
a jeho normalizace se zda byt pozitivhim znamenim. Prealbumin a transferin maji kratsi
polocas rozpadu nez albumin, a v diisledku toho jsou méné spolehlivym ukazatelem stavu
chronické malnutrice pacienta nez albumin, ale na druhou stranu mohou byt pouzity jako
c¢asné ukazatele navratu do anabolické faze. [160, 162, 163]

43



Obr. 8: Komplexni vztah mezi vyZivou, chuti a sepsi. [159]
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Klini¢ti 1ékafi také zapominaji na informace <¢&asto dostupné

ukazatelem Spatné nutrice. [164]

z rutinnich

laboratornich testll, které jiZz mohou byt v pacientovych zaznamech. Kompletni krevni
obraz muize byt velké mnozstvi cennych informaci. Mikrocytarni a hypochromni ukazatele
mohou znacit deficit Zeleza ¢i chronickou anémii. Megaloblastovd hodnota mize znacit
deficit vitaminu Bi, ¢i foldtu. Snizeny celkovy pocet lymfocytd muze byt celkovym

K posouzeni nutri¢niho stavu pacienta se v klinické praxi vyuzivaji tato vysetreni:

1. klinické

2. antropometrické
3. biochemické

4. hematologické
5. imunologické

6. méreni energetického vydeje
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Tato vySetfeni jsou ovSsem relativné spolehlivd pouze pro klinicky stabilizované
pacienty. Pro kriticky nemocné byvaji velmi casto nespolehliva. V klinické praxi se
malnutrice bézné déli na tézkou, stfedné tézkou a mirnou. [165]

7.1 Klinické zhodnoceni a anamnéza

Cilem klinického hodnoceni je definovat aktudlni nutricni a metabolicky stav
pacienta a zjistit, je-li malnutrice zpldsobena snizenym pfijmem potravy (porucha digesce
a resorpce), zvysenou energetickou potfebou nebo kombinaci obou pficin. V anamnéze je
dllezité zaméfit se na klinické ukazatele vedouci k malnutrici. Na zdkladé konzultace
pacienta s lékafem ¢i nutricnim terapeutem se odhaduje energeticky prijem. Nutna je

dobrd compliance pacienta. Nelze tuto metodu pouZit u pacient kriticky nemocnych.
[165]

7.2 Antropometrie

Antropometrickd hodnoceni se pouzivaji k méreni dlouhodobého nutri¢niho stavu.
Nelze jimi zméfit miru katabolismu. Lze je pouzit k zhodnoceni Ucinnosti nutri¢ni podpory
a v dlouhodobém sledovani nemocnych s malnutrici. NejbéZznéjsSim parametrem je télesna
hmotnost. Pokud pacient ztrati vice nez 10 % hmotnosti za 2 — 3 mésice, je v klinickém
kontextu malnutri¢ni, a tedy je spojen s vétsi pooperacni morbiditou a mortalitou. Pokud
hmotnost poklesne o vice jak 25 %, vede to k zavainym klinickym duasledkiim (pokles
vykonnosti dychacich svall, zvySend tendence kplicnim infektdm, zhorSena
kardiovaskularni funkce, atd.). Body mass index je nezavisly faktor mortality nemocnych
v kritickych stavech (limitace u hyperhydrataci). K zhodnoceni tukové a svalové hmoty se
pouziva méreni tloustky kozni fasy a méreni obvodu svalstva na nedominantni koncetiné
a dalSich mistech. DalSim moinym mérenim je bioimpedance, ktera je zaloZena na
principu rozdilné elektrické vodivosti tukové a netukové tkané. Hodnoceni nutriéni
podpory lze také méfit pomoci funkénich testd (méreni svalové sily Uchopu
dynamometrem, inspiratory flow, peak expiratory). Zména svalové funkce, ktera je
zpUsobena malnutrici, koreluje s klinickym pribéhem chirurgickych pacientl. Pokles
svalové hmoty se klinicky podili na komplikovaném pribéhu nemocnych na umélé plicni
ventilaci a zhorSeném odpojeni od ventilatoru. [165]

7.3 Laboratorni funk¢ni a nutri¢ni parametry
7.3.1 lonty, stopové prvky a vitaminy

Pfi dlouhodobé nutri¢ni intervenci je doporu¢eno monitorovat stopové prvky (Fe,
P, Zn, Se, Cu, Mg) a hladiny vitaminU (A, D, E, C, By, B,, B1»), v kratkodobych rezimech neni
tfeba sledovani vitaminG ani stopovych prvk( provadét. Malnutrice se projevuje
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zavaznymi zménami v iontové a acidobazické rovnovdze. Hyponatrémie muize znamenat
vyCerpani energetickych zdsob, hypernatrémie muze byt disledkem hyperkatabolismu pfi
velkych ztratach urey. Hyperkalémie je béZind pfi metabolické acidéze a soucasném
katabolismu. Hypokalémie se mlzZe objevit v opacné fazi po zahdjeni nutri¢ni podpory.
Hypofosfatémie muize byt dlsledkem nedostatecného privodu fosforu spojeného
s pfisunem cukr(. Deficit magnézia vede k nervosvalovym porucham na urovni perifernich
a centralnich struktur. Na poklesu sérové hladiny magnézia se kromé kritického stavu
podili diuretika, aminoglykosidy, amfotericin B a cyklosporin. Typickym nalezem pfi
malnutrici je hypokalcémie, kterd doprovazi pokles bilkovin. Zmény iontl pfi malnutrici
jsou také ovlivnény redistribuci tekutin, u chirurgickych pacientl s téZzkou malnutrici je
pfitomna intolerance zvySeného pfijmu iontl a vody a ¢asto se vyskytuji otoky, hypotonie
vnitfniho prostredi a hypoproteinémie. U pacientl s malnutrici by se monitorace iontové
a vodni rovnovahy méla provadét denné. [165]

7.3.2 Hepatalni sekrecni produkty

V klinické vyzivé se hepatdlni sekreéni produkty pouZzivaji velmi ¢asto. Jejich pokles
poukazuje na depleci visceralnich protein(i. Velmi obtiZznd je ovSem interpretace jejich
plazmatickych hodnot. Jejich cirkulujici koncentrace je ovlivnhéna jednak mirou produkce,
ale také presunem v télesnych kompartmentech (sepse, trauma) a spoustou nenutri¢nich
faktor( (hydratace, akutni zanét, nefroticky syndrom, jaterni cirhdza, exsudativni
enteropatie, hladinami estrogend, deficity stopovych prvkl napt. zinku, selenu, vitaminu
A, hypotyredzou a hypertyredzou). [165]

e Albumin — je hlavnim markerem deplece visceralnich proteind. Z klinického
hlediska je dulezité, Ze aplikace ne-albuminovych koloidnich roztokd
snizuje syntézu albuminu. Je tedy nutné pfi jeho hodnoceni pfihlédnout
k aktualnim krevnim a extravaskularnim ztratam, jelikoz tyto ztraty jsou jen
zvolna kompenzaéné hrazeny jaterni syntézou albuminu. PFfi chronické
malnutrici je pokles albuminu rychly, prolongovany a jeho normalizace trva
tydny. Celkova zasoba albuminu je asi 4 — 5 g/kg hmotnosti (280 — 350 g),
pficemz asi 40 % se nachazi vobéhu a zbylych 60 % je uloZeno
extravazalné, prevdiné v kuazi. Jeho vyznam pro organismus spociva
v udrzovani acidobazické homeostazy, onkotického tlaku, transportu
metabolickych produktl, hormond, 1ékd a iontd. Pro 1é¢bu ran ma hodnota
albuminu vyznam jako ukazatel chronické malnutrice (pokles pod 25 — 30
g/l). V akutnich stavech se albumin chova jako negativni reaktant akutni
faze a dochazi k jeho poklesu za soucasného vzestupu C-reaktivniho
proteinu, orosomukoidu a dalSich protein( akutni faze. [1, 165]
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e Prealbumin — je senzitivni marker nutri¢niho stavu s polo¢asem rozpadu 16
hodin a hladinou < 0,2 g/l. Prealbumin je vhodny jako ukazatel aktudiniho
stavu vyzivy, odrdzi vliv nutriéni restrikce i intervence. Kazdy stav, kdy je
porusena syntéza proteinu, vede k poklesu prealbuminu, proto se nékdy
provadéji korekce prealbuminu a albuminu na CRP a orosomukoid (index
PINI). PINI index srovnava proteiny akutni faze (vzestup) a ukazatele
proteosyntézy (albumin a prealbumin). [165]

e Transferin — protein taktéz syntetizovany v jatrech, jehoz funkci je
transport Zeleza v plazmé. Jeho polocas rozpadu je 8 — 9 dni a vzhledem
k malému télesnému poolu je povazovan za vhodny ukazatel deplece
hlavné viscerdlnich proteinU. [165]

e Cholinesteraza — je srovnatelnd s prealbuminem (polo¢as 24 hodin) a jeji
pokles znaci katabolismus, neni-li pfitomno jaterni onemocnéni. [165]

e Retinol binding protein — neni vhodnym markerem dlouhodobého
nutri¢niho stavu (polocas 10 dni). [165]

7.3.3 Imunologické a hematologické testy

Malnutrice makronutrientl i mikronutrientl je nejcastéjsi pricinou sekunddarniho
imunodeficitu. Protilatkovy deficit je klinicky vyjadfen az u tézkych forem malnutrice.
Naproti tomu deficit bunécné imunity je naprosto béiny nalez u chronické a protein
energetické malnutrice. Mezi zdkladni hematologické ukazatele patti pokles absolutniho
poctu lymfocytl, sideropenicka a makrocytarni anémie (deficit vitaminu Bi,, kyseliny
listové). Celkovy pocet lymfocytl v diagnostice malnutrice je viak zatizen malou specifitou
a senzitivitou, a proto nelze toto vysetreni pouZit u imunosuprimovanych pacientd. [165]

7.3.4 Ukazatele katabolismu bilkovin

Jako zakladni ukazatel katabolismu proteini se pouziva plazmatickda a mocova
koncentrace urey. ZvySena plazmatickd koncentrace urey, aniz by soucasné bylo pfitomno
renalni onemocnéni ¢i vysoky prijem bilkovin, svéd¢i o katabolismu stejné, jako vyssi
mocové odpady dusiku urey za 24 hodin (U-urea). Pokud se vyloucené mnoizstvi urey

v mmol za 24 hodin vydéli ¢tyfmi, lze tak odhadnout pfiblizny pfijem protein( v gramech.
[165]
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7.3.5 Vypocty a méreni klidového energetického vydeje

Klidovy energeticky vydej (REE) se méfi po 30 min. klidu, v pribéhu dne,
v termoneutralnim prostfedi. Nej¢astéji pouzivanym vypoctem v klinické vyZivé je rovnice
dle Harrise Benedicta:

e muzi: REE (kcal/den) = 66 + (13,7 x hmotnost) + (5,0 x vyska) — (6,8 x vék)
e Zeny: REE (kcal/den) = 665 + (9,6 x hmotnost) + (1,8 x vyska) — (4,7 x vék)

Vypocet klidového energetického vydeje ma vyznam u klinicky stabilizovanych, kde
vypoctena hodnota koreluje s mérenim nepfimou kalorimetrii. U kriticky nemocnych
dosahuje rozdil hodnoty vypoctené REE a zmérené REE az 40 %. [165]

7.3.6 Hodnoceni nutri¢niho stavu Kriticky nemocnych

Na rozdil od klinicky stabilizovanych pacientl nelze pouzit antropometricka,
biochemickd i imunologicka kritéria u kriticky nemocnych, jelikoz tato data jsou casto
nepresna a nelze jich s Uspéchem pouzit. U takto nemocnych je vhodnym vypoctem
k zhodnoceni katabolismu bilkovin dusikova bilance, kdy vylouéeni vice jak 12 g dusiku
urey za 24 hodin signalizuje katabolismus proteini a moZny rozvoj malnutrice typu
kwashiorkor. Nepfima kalorimetrie se vtomto pripadé jevi jako vhodna, kdy ziskdme
celkové mnoizstvi energie a pii znalosti vylou¢eného dusiku i vysledky substratové
utilizace. Biochemické markery jako je albumin, transferin, prealbumin a retinol vazajici
protein jsou nevhodnymi ukazateli, kvlli zatizeni ostatnimi nenutri¢nimi faktory. Nékteré
zdroje ovsem uvadéji, Zze i pres tyto faktory ma albumin a prealbumin v diagnostice stavu
vyzivy kriticky nemocného vyznam. [165]

48



8 Vyzkumna cast

Cilem vyzkumné casti diplomové prace bylo zjistit, jaké jsou hlavni rizikové faktory
vzniku hluboké dehiscence sternotomické rany. Kzjisténi byla pouzita analyticka
retrospektivni studie provedena na Il. chirurgické klinice kardiovaskularni chirurgie VFN
v Praze.

8.1 Formulace vyzkumnych otazek

1. Jaké jsou hlavni rizikové faktory vzniku hluboké dehiscence sternotomické
rany?

2. Ovliviuje nutri¢ni stav pacienta vznik dehiscence operacni rany?
3. Ovliviuje obezita a nikotinismus vznik dehiscence rany?

4. Je diabetes mellitus rizikovym faktorem vzniku dehiscence sterna?

8.2 Metodika prizkumného Setireni

Metodikou vyzkumné ¢3asti diplomové prace byl retrospektivni sbér dat ze
zdravotnické dokumentace vedené v nemocni¢nim informacénim systému Medea na |l

chirurgické klinice kardiovaskuldrni chirurgie VFN v Praze.

Ve zkoumaném souboru bylo zahrnuto celkem 22 pacientd rozdélenych do dvou
skupin. Obé skupiny pacientli podstoupily kardiochirurgicky vykon technikou podélné
stfedni sternotomie v desetiletém rozmezi od roku 2006 az 2016. Prvni skupina zahrnuje
pacienty s dehiscenci sternotomické rany a skupina druha pacienty podstoupivsi
podélnou stfedni sternotomii, kterym se dehiscence nerozvinula. Pacienti ve druhé
skupiné byli vybrdni tak, aby jejich charakteristika odpovidala charakteristice pacient(
prvni skupiny co do typu provedené operace a dalSich parametru tak, aby bylo mozné obé
skupiny porovnat (operacni vykon, rizikové faktory operace, pouziti mimotélniho obéhu,
pohlavi, pouZiti mammarnich tepen, BMI, diabetes mellitus atd.). Naopak pfi vybéru
pacientld pro srovndvaci skupinu nebylo hledéno na laboratorni ukazatele stavu vyZivy,
kdy objasnéni nutriéniho stavu nemocnych bylo predmétem této prace. Celkové
zastoupeni mazu a Zzen bylo 17 muzl ku péti Zenam. Primérny vék pacientl byl 65,7 let.
NejstarsSimu pacientovi bylo 83 let a nejmladsSimu 49 let.

Na zdkladé prostudovani odborné literatury byly nasledné z elektronické
zdravotnické dokumentace vybranych pacientl zkoumdany hlavni rizikové faktory vzniku
dehiscence rany spole¢né s laboratornimi hodnotami téchto pacient(. Zjistované rizikové
faktory zahrnovaly vék pacienta, pohlavi, body mass index (BMI), pritomnost diagnoz
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diabetes mellitus a chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN), kufactvi, délku operace,
kardiopulmonalni bypass béhem operace a pocet pouzitych mammarnich tepen (arteria
thoracica interna). Zjistovanymi laboratornimi hodnotami byly nutri¢ni markery v podobé
dusikovych metabolitli — urea a kreatinin; bilkoviny — albumin, celkova bilkovina (CB), C-
reaktivni protein (CRP), prokalcitonin, prealbumin; glykémie a krevni obraz — leukocyty,
erytrocyty, hemoglobin a hematokrit.

Laboratorni hodnoty byly u prvni skupiny zaznamenany celkem ttikrat, a to prvni
hodnoty pred operaci, druhé hodnoty pfi zjisténi Ci prijeti pro DSWI (deep sternal wound
infection), coZz odpovidalo vpriméru 24. dnu. A treti hodnoty pfi propousténi
z nemocnice Ci prekladu na jiné oddéleni (prmér 101 dn(). U druhé skupiny byly
laboratorni hodnoty zaznamenany dvakrat, a to pred operaci a pfi propousténi
z nemocnice ¢i prekladu na jiné oddéleni (pridmérné 12. den).

8.3 Analyza vysledki

Prvnim zkoumanym rizikovym faktorem v souboru pacientl byl vék. Celkovy
prameérny vék obou skupin dohromady byl 65,7 let. Ve skupiné 1 byl lehce nizsi primérny
vék pacient(, a to 65,1 let neZ ve druhé skupiné, kde byl primérny vék pacientl 66,4 let
(graf €. 1). Z grafu C. 2 je patrné vékové rozlozeni obou skupin.

Graf €. 1: Prumérny vék pacientd.
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Graf C. 2: Rizikovy faktor — vék.
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Dalsim zkoumanym rizikovym faktorem bylo pohlavi (graf ¢. 3). Z celkového
zkoumaného souboru 22 pacientl bylo pouze 5 z nich Zenského pohlavi. Ve skupiné ¢. 1
byly pacientky dvé a ve druhé skupiné pacientky tfi. | presto, Ze ve skupiné bez dehiscence
bylo Zenské zastoupeni tfi ku dvéma Zenam s dehiscenci, nelze, kvili malému poctu zen v

souboru jednoznacné urcit, zda v tomto vyzkumu je pravé Zenské pohlavi rizikové.

Graf ¢. 3: RozloZeni pohlavi.
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Mezi dalsi rizikové faktory patfi pritomnost diabetu mellitu.
zkoumanych pacientl byli diabetici. Ze skupiny 1 jich 8 bylo diabetikd, zatimco ze skupiny
2, tedy pacient(l, kterym se dehiscence nerozvinula, byli diabetici pouze 3 (viz graf ¢. 4).

Lze tedy fici, Ze diabetes mellitus je rizikovym faktorem vzniku dehiscence rany.
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Graf C. 4: Rizikovy faktor — diabetes mellitus.
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Pri zkoumani rizikového faktoru obezity (obezita = BMI vyssi nebo rovno 30
kg/m?), bylo zji$téno celkem 10 pacientt obéznich. V prvni skupiné jich s BMI 30 kg/m? a
vice bylo 8 a ve skupiné druhé pouze 2. Celkové byl body mass index vyrazné vyssi u

skupiny 1 (viz graf ¢. 5), coZ prokazalo obezitu, jako rizikovy faktor vzniku dehiscence rany.

Graf ¢. 5: Rizikovy faktor — obezita.
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Koureni, jakozto rizikovy faktor, byl v souboru pacientli zjiStén celkem u 4
pacientl, ztoho 3 pacienti méli dehiscenci sterna, oproti 1 kurdkovi ze skupiny bez
dehiscence rany (graf €. 6). | pres celkové maly pocet kuraka Ize fici, Ze z jejich celkového
poctu se u 75 % rozvinula dehiscence sterna, oproti 25 %, kde se rana v poradku zhojila.
Koureni by se tedy dalo oznacit za rizikovy faktor. Ke vzniku dehiscence sternotomické
rany u kurakl prispiva vyznamné pooperacni expektorace, ktera vede k mechanickému
profezani osteosyntetického materidlu, ktery je peroperacné zalozen kolmo na podélnou
osu sterna.

Graf C. 6: Rizikovy faktor — koureni.
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Nasledujici graf znazorfuje zastoupeni pacientl s CHOPN - chronickou obstrukéni
plicni nemoci (graf ¢. 7). V pfipadé tohoto rizikového faktoru je zastoupeni pacient(
s CHOPN v obou skupinach stejné — 2 pacienti s CHOPN a dehiscenci a 2 pacienti s CHOPN
bez dehiscence.
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Graf C. 7: Rizikovy faktor — CHOPN.
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Délka operace je dalSim rizikovym faktorem. Z grafu €. 8 je nepochybné patrné, ze

délka operaci ve skupiné pacientl s dehiscenci je delSi nez ve skupiné bez dehiscence.

Pramérna délka operace je v prvni skupiné 4 hodiny, oproti druhé skupiné, kde je

pramérna délka operace 3 hodiny a 15 minut. Délka operace se tedy jevi jako rizikovy

faktor vzniku dehiscence sterna.

Graf C. 8: Rizikovy faktor - délka operace.
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Graf Cislo 9 zndazornuje rizikovy faktor kardiopulmondlni bypass béhem operace.
Celkem 14 pacientd z 22 bylo béhem operace napojeno na mimotélni obéh. Z téchto 14
pacientd jich je pét ze skupiny Cislo 1 a devét ze skupiny 2. Tento vyzkum tedy neprokazal,
Ze by kardiopulmonalni bypass byl rizikovym faktorem vzniku dehiscence sternotomické
rany, jelikoz v prepoctu 35,7 % pacientd s mimotélnim obé&hem béhem operace se
dehiscence rozvinula, oproti 64,3 % pacientd podstoupivsi operaci s kardiopulmondlnim
bypassem, kterym se dehiscence naopak nerozvinula.

Graf C. 9: Rizikovy faktor — kardiopulmondlni bypass.
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Nasledujici graf (¢. 10) zndzornuje pocet pouzitych mammadrnich arterii pfi operaci
srdce. Nejrizikovéjsi je pouziti obou arterii, méné rizikovéjsi je pouziti 1 mammarni tepny
a nejméné rizikové je nepouziti Zddné mammarni tepny. To se také potvrdilo vtomto
vyzkumu, kdy v prvni skupiné pacientl s dehiscenci nebyla pouze vjednom pripadé
pouzita Zadna a. thoracica interna (odpovida 9 %), u Ctyr pacientl (36,4 %) byla pouzita 1
arteria thoracica interna a u zbytku pacient(, tedy Sesti (54,6 %), bylo pouZito obou
arterii. Ve druhé skupiné pacientli bez dehiscence nebylo pouzito zddné mammarni
arterie ve dvou pfipadech (18,2 %) a u deviti pacientl se pouZila 1 mammarni tepna. Dvé
mammarni tepny se v této skupiné bez dehiscence nepouzily v zadném pripadé. Pocet
pouzitych aa. thoracicae internae je tedy rizikovym faktorem pro vznik dehiscence sterna.
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Graf C. 10: Rizikovy faktor - pocCet pouZitych mammadrnich arterii.
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8.3.1 Laboratorni hodnoty

V této casti vyzkumu byly porovnavany laboratorni vysledky pacient(i obou skupin.
Jako nejvice vypovidajici vysledky byly uréeny u skupiny nemocnych, kterym se rozvinula
dehiscence sterna ty, které byly odebrany pfi pfijeti pro DSWI (priimérné 12. den) a u
druhé skupiny pfi pfekladu na jiné oddéleni ¢i propusténi dom( (priimérné 24. den).

Jako prvni byla zkoumana plazmatickd koncentrace urey, jakoZto ukazatel miry
katabolismu. Nasledujici tabulka (tab. ¢. 9) zndzorniuje referen¢ni hodnoty plazmatické
koncentrace urey dle nemocni¢niho systému Medea. Graf Cislo 11 srovndva hladiny
plazmatické urey u obou skupin. Jak je mozné vidét, hodnoty urey jsou ve vétsiné pripadu
(9 a 9 pacientll v kazdé skupiné) ve fyziologickém rozmezi. V prvni skupiné byla primérna
hodnota urey 5,8 mmol/l a ve druhé skupiné 5,9 mmol/I. To je jen nepatrny rozdil v mire
katabolismu proteind obou skupin. Graf 12 zobrazuje jednotlivé hodnoty urey u obou
skupin.
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Tab. 9: Referencni hodnoty — urea v mmol/I.

Zvysena: > 15
Fyziologicka horni: > 8

Fyziologicka dolni: <28
Snizena: <1,8

Graf ¢. 11: Nutriéni ukazatel — urea.
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Dalsi zkoumanou hodnotou byl kreatinin. Koncentrace kreatininu v séru je pfimo
Umérnd svalové hmoté organismu, a je tedy dalsim nutricnim ukazatelem. Tabulka &islo
10 znazoriuje referencni hodnoty plazmatické koncentrace kreatininu a nasledujici graf
Cislo 13 porovnani hladin kreatininu u obou skupin. Primérna hladina kreatininu ve
skupiné 1 byla 85,5 umol/l a ve skupiné druhé 89,1 umol/Il. Obé tyto hodnoty jsou témér
v poloviné fyziologickych hranic. Graf 14 znazorfuje jednotlivé hladiny kreatininu u
pacientl v obou skupinach.

Tab. 10: Referencni hodnoty — kreatinin v umol/I.

Zvysena: > 150

Fyziologickd horni: > 110

Fyziologicka dolni: <44

Snizena: <30

Graf ¢. 13: Nutricni ukazatel — kreatinin.
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Graf €. 14: Hodnoty kreatininu.
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Nasledujici tabulka €. 11 znazornuje referenéni hodnoty sérového albuminu. Grafy
poté zndzornuji sérovou koncentraci albuminu, jakozto ukazatele malnutrice. Graf Cislo 15
znazornuje porovnani hladin albuminu v obou skupindch. Graf ¢islo 17 ukazuje jednotlivé
hodnoty albuminu v g/l. Priimérna hodnota albuminu ve skupiné 1 byla 30,9 g/I, coz
odrdazi vyraznou malnutrici, stejné jako ukazuji hodnoty grafu 16, ze kterého lze vycist, Ze
8 z 11 pacientl je v dlouhodobé Spatném nutri¢nim stavu. OvSem ani u druhé skupiny
neni nutri¢ni stav optimalni. Prmérna hodnota albuminu ve skupiné 2 ¢ini 31,9 g/I, coz je

pouze o 1 g/l vys$si hodnota neZ ve skupiné 1.

Tab. 11: Referencni hodnoty — albumin v g/I.

Zvysena: > 56
Fyziologickd horni: >53
Fyziologickd dolni: <35
SniZena: <33
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Graf ¢. 15: Nutriéni ukazatel — albumin.
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Celkova bilkovina (CB) v séru je orientacni informaci o biosyntéze, utilizaci a
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exkreci bilkovin. Nasledujici tabulka (tab. ¢. 12) poskytuje referencni hodnoty celkové
bilkoviny v séru v g/l. Grafy nasledujici tabulku ukazuji porovnani celkové bilkoviny v obou
skupinach (graf ¢. 17) a hladiny CB jednotlivych pacientt (graf ¢. 18). Primérna hladina CB
ve skupiné 1 byla 63,9 g/l a ve druhé skupiné 64,0 g/I. Rozdil v CB mezi obéma skupinami




je tedy pouze 0,1 g/lI. DuleZité je, Ze hodnoty v obou skupinach jsou pod fyziologickou
dolni hranici.

Tab. 12: Referencni hodnoty — celkovd bilkovina v g/I.

Zvysena: >90
Fyziologickda horni: > 85
Fyziologicka dolni: <65
Snizena: <57

Graf €. 17: Nutri¢ni ukazatel - celkovd bilkovina.

8

7
S 6
85 -
24
by M Skupina 1
>8 3 7
& 7 - Skupina 2

1 7 4 0 O

0 1 T T 1

<65 65 - 85 85<
Celkova bilkovina v g/I
Graf ¢. 18: Hodnoty celkové bilkoviny.
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Dalsi porovnavanou hodnotou byl C-reaktivni protein (CRP). C-reaktivni protein je
jeden z nejvyznamnéjsich reaktant( akutni faze. Nasledujici tabulka znazornuje referencni
hodnoty CRP (tab. ¢. 13). Stejné jako predeslé laboratorni hodnoty, i tyto grafy (¢. 19 a 20)
porovndvaji hladiny CRP u prvni skupiny v priméru 12. den po operaci a u druhé skupiny
pramérné 24. den po operaci. Graf ¢. 21 ukazuje hladiny C-reaktivniho proteinu u
jednotlivych pacientl. Primérné hodnoty CRP ve skupiné 1 byly 105,1 mg/l a priimérné
hodnoty ve skupiné 2 byly 45,3 mg/l, coz je znatelné nizsi hodnota. Za vysokymi
hodnotami CRP u prvni skupiny pravdépodobné stoji nasledek infekce a moina
chirurgicka revize sternotomické rany, ktera obvykle pfichazi 12. — 16. den po srdecni
operaci, a to pro nestabilitu sterna a zvysené zndmky zanétu.

Tab. 13: Referencni hodnoty — C-reaktivni protein v mg/I.

Zvysena: > 50
Fyziologicka horni: >7
Fyziologicka dolni: <0
SniZena: <0

Graf ¢. 19: Zanétlivy ukazatel - C-reaktivni protein.
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Graf ¢. 20: Hodnoty CRP.
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Dal$im vyznamnym ukazatelem zanétlivého procesu je celkovy pocet leukocytd.
Referenéni hodnoty zobrazuje tabulka €. 14. Primérny pocet leukocytli v prvni skupiné byl
vy&3i ne? ve druhé skuping, a sice 11,21 x 10°/I krve oproti 9,87 x 10°/I krve (skupina 2). To
opét poukazuje na vyssi zanétlivou reakci v prvni skupiné. Graf 21 znazorfiuje porovnani
poctu leukocytli v obou skupinach a graf 22 konkrétni hladiny u jednotlivych pacientd.

Tab. 14: Referencni hodnoty — celkovy pocet leukocyti x 10°/I krve.

Zvysena: > 11,22

Fyziologickd horni: > 10,2

Fyziologickd dolni: <4,1

Snizena: <3,6
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Graf & 21: Zdnétlivy ukazatel — celkovy pocet leukocytts x 10°/I krve.
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Graf & 22: Hodnoty celkového poctu leukocytti x 10°/1 krve.
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Erytrocyty jsou dllezitym ukazatelem z hlediska prenosu kysliku z plic do tkani, a
proto by jejich nedostatky spolecné s hemoglobinem mohly nepfiznivé ovlivnit pribéh
hojeni. Referen¢ni hodnoty jsou uvedeny v nasledujici tabulce (tab. 15). Graf Cislo 23
porovndva celkovy pocet erytrocytll v obou skupinach a graf 24 jednotlivé hodnoty u
kazdého pacienta.

Jak je patrné z grafu 23, vobou dvou skupinach byl celkovy pocet erytrocytl
snizen pod fyziologickou hodnotou u 10 pacientd. V prvni skupiné byl primérny pocet
erytrocytd 3,6 x 102/ a ve druhé skupiné dokonce je$té méné, a to 3,39 x 10*%/I. Z grafu
24 jsou patrné konkrétni hladiny erytrocyta.

Tab. 15: Referenéni hodnoty — celkovy pocet erytrocytt x 10%/I krve.

Zvysena: >5,75

Fyziologickd horni: > 5,75

Fyziologicka dolni: <4,19

Snizena: <4,19

Graf ¢. 23: Celkovy pocet erytrocytii x 10%/I krve.
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Graf & 24: Hodnoty celkového poctu erytrocyti x 10/ krve.
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Dalsi graf srovnava hladiny glykémie u jednotlivych pacientl. Glykémie byla v obou
skupindch stanovena nala¢no rano pred operaci. V teoretické ¢asti diplomové prace bylo
zminéno, Ze preoperacné zvysena hladina glukdzy v krvi je rizikovym faktorem k rozvinuti
dehiscence sterna. Tabulka ¢islo 16 znazornuje referenéni hodnoty pro glykémii. Graf Cislo
25 poukazuje na zvysené hladiny glykémie v prvni skupiné, kde 9 z 11 pacientd mélo
hladiny vy$si nez 5,6 mmol/l. Primérné hladiny glykémie ve skupiné 1 byly 7,8 mmol/I a
ve druhé skupiné 5,9 mmol/l. Graf 26 znazorfiuje jednotlivé hladiny glykémie, kdy
znatelné vyssi hladiny vykazuje skupina 1.

Tab. 16: Referencni hodnoty — glykémie.

Zvysena: >11

Fyziologicka horni: >5,6

Fyziologickd dolni: <39

Snizena: <3,5
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Graf €. 25: Glykémie.
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Graf ¢. 26: Hodnoty glykémii v mmol/I.
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9 Diskuze

Hojeni podélné stfedni sternotomie je predmétem Setfeni mnoha autoru. Existuje
nékolik rizikovych faktor(, které maji vliv na vznik dehiscence ¢i zhorseny pribéh jejiho
hojeni. Tato prace zkoumala rizikové faktory jak preoperacni, tak perioperacni i

postoperacni.

Prvnim, ze zkoumanych rizikovych faktorl byl vyssi vék pacientl. Priimérny vék
pacientd v obou skupinach byl velmi podobny (65,1 a 66,4 let), liSil se pouze o 1,3 let
v neprospéch skupiny 2, tedy skupiny pacientll, kterym se sternotomicka rana zhojila bez
problému. Jako rizikovy je uvadén vék pacientl nad 65 let. Tohoto véku v dobé operace
dosahlo 11 pacient, z toho jich 6 bylo ze skupiny 1 a 5 ze skupiny 2. Kvili rovhomérnému
vékovému rozloZeni v obou skupinach, nelze v této praci urcit vyssi vék jednoznacéné jako
rizikovy. [74]

Diskutabilnim rizikovym faktorem je pohlavi pacienta. Odborné studie se pfrilis
neshoduji v ndzoru, které pohlavi je rizikovéjsi. Tato prace zahrnovala celkem 17 muz(ia 5
Zen. Skupina bez dehiscence zahrnovala 8 muzl a 3 Zeny a skupina s dehiscenci 9 muzu a
2 zeny, Cili 0 1 Zenu méné nez ve skupiné 2. Mohlo by se tedy zdat, Ze Zenské pohlavi je
stejné rizikové jako muzské. K jednoznac¢nému urceni by bylo zapotrebi vétSiho souboru

pacientd.

Onemocnéni diabetes mellitus se v této praci ukazalo jako rizikovy faktor vzniku
dehiscence sterna. Z 11 pacientl ve skupiné 1 jich celkem 8 mélo diagnostikovano
diabetes mellitus, oproti skupiné 2, kde z 11 pacientll diabetem trpéli pouze 3 nemocni.

Obezita je definovana jako BMI vyssi nez 30 kg/mz. Uvadi se, Ze pacienti trpici
obezitou jsou dehiscenci sterna postizeni 2 — 7 krat ¢astéji nez nemocni s normalni vahou.
Proto obezita spolu s diabetem predstavuji jedno z nejvétSich rizik vzniku DSWI. Také
v této préci se obezita ukazala jako velmi rizikova. Zadny pacient ze skupiny 1 nebyl
normostenicky, 3 pacienti méli nadvahu a zbylych 8 pacientl bylo obéznich. Ve srovnani
se skupinou 2, kde 5 pacientd mélo optimalni vdhu (BMI 20 — 25 kg/m?), 4 pacienti
nadvahu a pouze 2 pacienti trpéli obezitou, se v této praci potvrdilo, Ze obezita je jednim
z hlavnich rizikovych faktorl vzniku dehiscence sterna. [74]

Dalsim zkoumanym rizikovym faktorem bylo koufeni. Z celkového poétu 22
pacientd byli 4 pacienti kuraci. To je celkem maly pocet na to, aby se mohlo jednoznacéné
urcit kuractvi jako rizikovy faktor. Nicméné, z téchto 4 pacient( byli 3 ve skupiné 1, tedy
skupiné s dehiscenci sterna, diky cemuz by se koureni dalo oznacit za rizikovy faktor.
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Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) se jako rizikovy faktor uvadi, stejné
jako nikotinismus, predevsim z divodu nutnosti dlouhodobéjsi umélé plicni ventilace a
excesivnim kasli, ktery ma za nasledek mechanické komplikace v podobé napft. instability
sterna. V této prdci se oviem neprokdzalo, Ze pacienti s CHOPN byli nachylnéjsi k rozpadu
sternotomické rany. To je pravdépodobné dano maly poétem pacientll s CHOPN (pouze
4).

Operacni doba a s tim spojena doba umélé plicni ventilace je stejné jako napojeni
na mimotélni obéh béhem operace taktéz brana jako rizikovy faktor DSWI. Tato prace
potvrdila primérné nizsi operacni dobu ve skupiné nemocnych bez dehiscence sterna (3
hod. a 15 min.) oproti skupiné prvni, kde operace srdce trvala primérné o 45 minut déle.
Ovsem napojeni na mimotélni obéh (MO) se jako rizikové v tomto vyzkumu neprokazalo,
jelikoz vétSiné pacientd (9 z11 ze skupiny 2) snapojenim na MO se v budoucnu
dehiscence nerozvinula. Ve skupiné 1 to bylo 5 pacientt z 11.

Pocet pouzitych mammadrnich tepen je bran jako dalsi rizikovy faktor vzniku
dehiscence, a to predevsim z dldvodu snizené perfuze sterna. Vtomto vyzkumu se
potvrdilo, Ze pouZiti obou aa. thoracicae internae je rizikovéjsi nez pouziti jedné a.
thoracica interna. Nejmensi riziko predstavuje nepouZiti Zadné mammarni tepny.

Druhd cast vyzkumu zkoumala laboratorni hodnoty u pacientl z prvni skupiny
vpriméru 12. den po operaci a u druhé skupiny v pridméru 24. den po operaci.
Zkoumanymi hodnotami byly predevsim nutriéni markery, aby bylo mozZné obijasnit
nutricni stav pacientll a zaroven tak prokazat, Ze vyZiva hraje podstatnou roli pti vzniku ¢i
|écbé dehiscence sternotomické rany. DalSimi porovnavanymi hodnotami byly zanétlivé
markery, erytrocyty a glykémie.

Plazmatické hladiny urey, jakozto ukazatel miry katabolismu a Urovné rendlnich
funkci, se stejné jako hladiny kreatininu ukdzaly u obou skupin témér fyziologické. U
jednoho pacienta ze skupiny 1 byla urea pod fyziologickou hranici a u jednoho pacienta
nad fyziologickou hranici. Ze skupiny 2 byla hladina urea nad fyziologickou hranici u dvou
pacientd. To by mohlo znamenat, Ze mira katabolismu byla v obou skupindch normaini.

Naopak albumin byl celkem u patnacti pacientd pod fyziologickou hranici, coz
svédci o chronické malnutrici sedmi pacient( ze skupiny 2 a osmi pacient( ze skupiny 1.
Stejné jako albumin byly také hladiny celkové bilkoviny u 12 pacient pod fyziologickou
hranici (5 ze skupiny 1 a 7 ze skupiny 2).

C-reaktivni protein, jakoZto nejvyznamnéjsi reaktant akutni faze, byl pooperacné
nad fyziologickou hranici témér u vsech pacientld (pouze 1 a 1 pacient z kazdé skupiny
vykazovali fyziologické hodnoty). Ve skupiné 1 byla oviem primérna hodnota CRP
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vyznamné vyssi neZ ve skupiné 2, a to o témér 60 mg/l. Takto vysoké hodnoty souvisi
s pfitomnosti infekce v rané nebo souvisi s chirurgickou revizi sternotomické rany pro
nestabilitu sterna a zvySené znamky zanétu. Stejné jako CRP, i celkovy pocet leukocyt(
poukazuje na vyssi zanétlivou reakci v prvni skupiné, kde byly primérné hodnoty 11,21 x
10°/I krve oproti 9,87 x 10°/1 krve (skupina 2).

Hladiny erytrocyt( odrazeji, v jaké mite jsou prenaseny krevni plyny z plic do tkani
a opacné. Celkovy pocet erytrocytl se v obou dvou skupindch ukazal stejné podprimérny.
Z 22 pacientt jich 20 mélo hladinu pod fyziologickou hranici, coz by mohlo mit za nasledek
Spatnou redistribuci kysliku do poskozené tkané.

Poslednim zkoumanym parametrem byla glykémie stanovena nala¢no
predoperacné. Podle mnoha autori je predoperacni hyperglykémie chapdna jako rizikovy
faktor pro budouci vznik dehiscence sterna. V této praci se potvrdilo, Ze by tomu tak
mohlo byt. Z 11 pacientl s dehiscenci sterna jich 9 bylo v hyperglykémii pfed operaci a 2
méli fyziologickou hladinu glukézu. Ve skupiné druhé to bylo 6 pacientl s fyziologickou
hladinou a 5 pacientl s hyperglykémii. To potvrdilo predoperaéni hyperglykémii jako
rizikovy faktor pozdéjsiho vzniku hluboké dehiscence sternotomické rany.

Vyzkumnd otazka ¢. 1: Jaké jsou hlavni rizikové faktory vzniku hluboké
dehiscence sternotomické rany?

Tato prace zhodnotila fadu potenciondlnich rizikovych faktorli uvadénych
svétovou i ¢eskou literaturou a jako jednoznacné rizikové se zdaji byt soucasna diagndza
diabetes mellitus, dale pritomnost obezity, nikotinismus, prodlouzend doba operace a
pouziti obou mammarnich tepen. Nase prace potvrdila vysledky predchozich studii.

Vyzkumna otazka €. 2: Ovliviiuje nutri¢ni stav pacienta vznik dehiscence operacni
rany?

Mira katabolismu a Uroven rendlnich funkci v podobé plazmatické hladiny urey a
stejné tak hladiny kreatininu se ukazaly jako fyziologické. Naopak albumin byl znaéné
podprimeérny, tudiz i nutrini stav pacientl byl podprlimérny. Pro aktudlni stav vyZivy by
bylo lepsi srovnani hladin prealbuminu popf. transferinu, tyto hodnoty oviem nebylo
mozné vyhodnotit zddvodu chybéjicich udaji. Doporucujeme tedy zatazeni
screeningového odbéru prealbuminu u rizikovych pacientll pred kardiochirurgickou
operaci.

Vyzkumna otdzka €. 3: Ovliviiuje obezita a nikotinismus vznik dehiscence rany?

Z této prace vyplynulo, Ze vysoky body mass index (nad 30 kg/mz) ma jednoznacné
negativni vliv na vznik dehiscence rany. Ackoli vétsina kurakud trpéla dehiscenci rany, neni
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mozné zcela jednoznacné urcit, zda nikotinismus ovliviiuje vznik DSWI z davodu nizkého
poctu kuidkl v tomto vyzkumu. JelikozZ je ale koufeni spojeno nejen s mechanickou plicni
namahou, urcité by bylo pro pacienta pfinosné se koureni vyhnout alespon v pribéhu
pooperacni lécby a zaradit nékolikadenni dechovou rehabilitaci jako standardni
predoperacni postup u nemocnych s anamnézou koureni a CHOPN.

Vyzkumna otazka €. 4: Je diabetes mellitus rizikovym faktorem vzniku dehiscence
sterna?

Ano, diagndza diabetes mellitus se ukazala jako rizikovy faktor vzniku dehiscence
sterna, a to u 8 pacientll z 11, u kterych se dehiscence rozvinula. Zejména kompenzace
diabetu predoperacné a perioperacné muze vznik komplikaci s hojenim rany zasadné
ovlivnit. Pfedoperacni stanoveni hodnoty glykovaného hemoglobinu mizZe upozornit na
rizikovou skupinu nemocnych. Toto vySetfeni by mélo byt u rizikovych pacient( zarazeno,
dle naseho nazoru, jako screeningové.

Zavérem lze fici, Ze prekvapivé velka ¢ast nemocnych, ktefi podstoupi planovany
kardiochirurgicky vykon, vstupuje do operace v suboptimalnim nutri¢nim stavu, a tento
fakt jednoznac¢né znamend vyssi riziko vzniku zavainych komplikaci jako je hluboka
infekce sternotomické rany. Tyto komplikace zasadnim zpUsobem prodluzuji dobu
hospitalizace, zvysuji morbiditu i mortalitu kardiochirurgickéch pacientl. Vzhledem
k tomu, Ze mezi indikaci a provedenim kardiochirurgického vykonu v pfipadé planovanych
operaci, je interval nékolika tydn(, spatfujeme jako vhodné nacasovani konzultace
nutricniho terapeuta optimalné na zavér diagnostické hospitalizace pacienta na
kardiologickém nebo internim oddéleni. Vysetreni potifebnych parametrl stavu vyZivy,
optimalni kompenzace diabetu a doporuceni pro ovlivnéni stavu nutrice by se mélo stat
soucdsti doporuceni v ramci propusténi pacienta tak, aby nasledné s odstupem 2-4 tydnu
nastupoval k operaci voptimalnim nutricnim stavu a absolvoval operaéni vykon
s minimalizovanym rizikem stran hojeni opera¢ni rany. Druhym vhodnym mistem
plUsobeni nutricniho terapeuta je konzultace u pacienta, ktery je pfijat k hospitalizaci pro
dehiscenci/infekci operacni rany 2-3 tydny po provedené operaci tak, aby byly
nastartovany anabolické procesy, napomahajici k rychlému sekundarnimu hojeni operaéni

rany.

71



10 Zaveér

Tato retrospektivni studie analyzovala data zIl. kardiochirurgické kliniky VFN
v Praze u 22 pacientll. Jako nejdllezitéjsi rizikové faktory vzniku dehiscence podélné
stfedni sternotomie byly zjiStény pritomnost diabetes mellitus, obezita, prodlouzena doba
operace a pouziti jedné ¢i obou mammarnich tepen. Naopak zvyseny vék, Zenské pohlavi
ani pfitomnost chronické obstrukéni plicni nemoci se jako rizikové v této praci
neprokazalo.

Pro zjiSténi nutri¢niho stavu pacientl a jeho mozny vliv na hojeni podélné stfedni
sternotomie byly srovnavany hladiny urey, kreatininu a albuminu. U skupiny s dehiscenci
sterna byly tyto hodnoty hodnoceny primérné 12. den po operaci a u skupiny bez
dehiscence primérné 24. den po operaci. Urea a kreatinin byly ve fyziologickych
rozmezich u obou skupin, coZ znaci rovnovahu v mife katabolismu proteinli. Naopak
hladiny albuminu byly v obou skupindch pod fyziologickou mezi. Jelikoz je polocas
rozpadu albuminu 20 dni, mohlo by to znamenat zhorseny nutri¢ni stav jiz pfed operaci.

Pacientlim se zhorSenym nutriénim stavem a rizikovymi faktory vzniku hluboké
dehiscence sterna by se méla vénovat vysSi mira pozornosti, aby se co mozna nejvice
predeslo komplikacim spojenych s hojenim nejen podélné stfedni sternotomie, ale
obecné vsech ran.
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