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Abstrakt

Univerzita Karlova v Praze
Farmaceuticka fakulta v Hradci Kralové

Katedra biologickych a 1¢kaiskych véd

Katefina Sonska
Skolitel : Doc. RNDr. Vladimir Semecky, CSc.
Nézev diplomové prace : Kombinace rehabilita¢nich metod p¥i terapii

nehojicich se chronickych ran

Hojeni nehojicich se chronickych ran je ¢asove a terapeuticky narocny
proces, ktery probiha ve tfech fazich (exsudativni, proliferativni a epiteliza¢ni
fazi). Mezi chronické rany se tadi takové, které i pies terapii nevykazuji po 6-9ti
tydnech tendenci k hojeni. Pfikladem takovéto rany je i syndrom diabetické
nohy.

Syndrom diabetické nohy je jednou z komplikaci chronického
metabolického onemocnéni diabetes mellitus. Jedna se o ulceraci a destrukci
hlubokych tkani dolni konéetiny. U nékterych pacientil je nutnd amputace.

V této praci je sledovan vliv aplikace rehabilitacnich metod na hojeni
chronickych koznich defekti dolnich koncetin u 7 pacientll s onemocnénim
diabetes mellitus 2. typu. Pacienti ve vékovém rozmezi od 56-ti do 84 let.
Ugelem je porovnani teorie s realitou.

Kombinaci rehabilita¢nich metod byla aplikace lymfodrenaze s naslednou
terapii nizkovykonnym laserem - POCKET THERAPY LASER TL. U dvou
pacientli bylo provedeno pouze lymfodrenazni oSetteni.

Ptedpokladem lymfodrendze je zvysit resorpci a transport lymfy miznim
fecistém, ¢imz by mélo dochazet ke zmenSeni edému, k zajisténi vyzivy pro

poskozenou tkan a lepSimu priatoku krve postiZzenou ¢asti. Teoreticky, diky



absorpci laserového zatreni buitkami dochazi ke zvysSené tvorbé bunécné energie,
bunéénému rustu, urychleni epitelizace postizené tkan¢ a stimulaci tvorby
kolagenu.

Na zacatku bylo pacientiim v prubéhu necelého mésice aplikovano deset
kar lymfodrenaZe a byly méteny objemy stehen, kolen, lytek, kotnikl a nartd.
Lymfodrendz vzdy za¢inala manualni lymfodrendzi, tedy oSetienim spadovych
uzlin. Teprve poté byla aplikovana lymfodrenaz ptistrojova. Aplikace probihaly
vzdy piimo na kizi, tedy bez bandazi. Celkovy ¢as lymfodrendzniho oSetfeni byl
1hod. Poté nasledovalo ozafovani laserem také v intervalu necelého mésice
a pribézn¢ byl dokumentovan rozsah rany. Kontrola stavu defektu a edému byla
u nékterych pacientti provedena s odstupem piil roku. Nalezy z této skupiny
pacientll jsou uvedeny ve fotodokumentaci jednotlivych kazuistik.

Vzhledem k tomu, Ze interval sledovani byl pftili§ kratky, nelze ptesné fict,
zda byl vliv této kombinace rehabilitacnich metod pozitivni ¢i nikoliv u hojeni
chronickych koznich defekti dolnich koncetin pacientll s onemocnénim diabetes

mellitus typu 2.
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The healing of chronic wounds is a long-term and therapeutically difficult
process which has three phases (exsudative, proliferative and epithalization).
Wounds which do not show any tendency to heal even after 6 -9 weeks are
classified as chronic. The diabetic foot syndrome is an example of such wounds.

The diabetic foot syndrome is one of the complications of the chronic
metabolic disease diabetes mellitus. It exhibits itself as ulceration and destruction
of the deep tissue in lower limbs. With some patients, amputation is necessary.

This thesis focuses on the influence of applying rehabilitation methods in
the healing of chronic skin defects of the lower limbs in seven type 2 diabetes
mellitus patients. Patients with ages ranging from 56 to 84 years. The purpose is
to compare theory with reality.

The rehabilitation consisted of a combination of lymphatic drainage
application and a low power laser - POCKET THERAPY LASER TL — therapy.
Two patients were performed only lymphatic drainage treatment.

The supposition of lymphatic drainage is to increase resorption and
transport of the lympha in the lymphatic stream which should result in the
reduction of edema, providing nutrition for the damaged tissue and better blood

flow in the affected area. Theoretically, thanks to the laser radiation being



absorbed by cells, there is an increased recreation of cell energy, cell growth,
faster epithalization of the affected tissue, and stimulation of collagen generation.

At the beginning, all patients were singly treated with lymphatic drainage
for the course of approximately one month. They were applied to ten cure of
lymphatic drainage. The circumference of their thighs, knees, calves, ankles and
insteps were measured. The lymphatic drainage was always started by manual
lymph drainage, it means treatment, draining lymph nodes. Only then was
applied lymphatic drainage. The applications were always conducted directly on
the skin, so without bandages. Total time of lymphatic drainage treatment was
one hour. Afterwards laser radiation was applied for a little under one month’s
time and the size of the wounds was documented. A check up of the defects and
edema was performed 6 months later with some of the patients. Findings from
this group of patients are shown in photographic documentation of individual
case reports.

Since the interval of monitoring was too short, it is not possible to clearly
state whether the combination of these rehabilitation methods was positive or not
with chronic skin defects of the lower limbs in patients with type 2 diabetes

mellitus.
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1.Uvod

Diabetes mellitus (cukrovka) je chronické metabolické onemocnéni, jehoz
zakladnim rysem je hyperglykémie s komplexni poruchou metabolismu
sacharidu, lipida a bilkovin. Vznika jako disledek nedostate¢ného ptisobeni nebo
sekrece inzulinu (hormon produkovany B - bunikami Langerhansovych ostravku
slinivky bfis$ni) pfi jeho absolutnim nebo relativnim nedostatku.

Cukrovka muze probihat fadu let zcela bez ptiznaku a diagnostikovana
muze byt ndhodné pfi vySetieni z jiného diivodu nebo az pii vyskytu komplikaci.
Nahle mohou vzniknout akutni komplikace v disledku nadmérné ¢i nedostate¢né
1é¢by diabetu. Chronické komplikace ke svému vzniku vyzaduji dlouhodobou
hyperglykémii. Tyto komplikace délime na specifické a nespecifické. Mezi
specifické se fadi diabetickd mikroangiopatie reprezentovana retinopatii,
nefropatii a neuropatii. Mezi nespecifické komplikace patii makroangiopatie
zahrnujici ischemickou chorobu srde¢ni, ischemickou chorobu dolnich koncetin
a cévni mozkové piihody. (1, 2, 4)

K chronickym komplikacim diabetu také patfi syndrom diabetické nohy.
Jedna se o destruktivni postizeni tkani dolnich koncetin distalné od kotniku,
jehoz néasledkem jsou rozséhlé ulcerace, gangrény a nékdy i1 nutnost amputace
koncetiny. Hlavnimi faktory v rozvoji tohoto syndromu jsou diabeticka
neuropatie, ischémie koncetiny, snizeni kloubni pohyblivosti, pisobeni tlaku na
plosku nohy a infekce.

Chronicka rdna je rdna, ktera se v pritbéhu osetfovani nehoji déle nez
6-9 tydntl. Proces hojeni probiha ve tfech fazich a to v exsudativni, proliferativni
a epitelizacni fazi. V prib¢hu exsudativni faze dochazi k hemostézi, tvorbé
tkdnového moku a vycisténi rany. Vznik granula¢ni tkané, tvorba kolagenovych
vlaken a jinych latek probiha ve fazi proliferativni. V posledni fazi zacinaji
preristat od okrajii rany buiky, které zajist'uji jeji prekryti a tim se vytvaii jizva.
Chronické rany zlstavaji obvykle delsi dobu ve fazi exsudativni. (9)

Syndrom diabetické nohy je postizeni tkani nohy od kotniku smérem dolt.

Podle WHO je definovan jako infekce, ulcerace nebo destrukce hlubokych tkani



nohy spojena s neurologickymi abnormalitami a s riiznym stupném ischemické
choroby dolni konéetiny. Timto syndromem v Ceské republice trpi piiblizné 6 %
diabetiku. (28, 51)

Ukolem mizniho obghu je zabezpegit navrat krevnich bilkovin z tkani zpét
do krevniho systému. Pokud je tento chod n¢jakym zplisobem naruSen, dochazi
k hromadéni tekutiny a bilkovin v intersticiu a vznika lymfedém
(vysokoproteinovy otok). Charakteristicky klinicky obraz lymfedému je bledy,
chladny, vétSinou nebolestivy, zpocatku pastozni, pozdéji tuzsi otok, ve kterém
tlak palce zanechava dtlek. (29, 30, 31)

Lymfodrenéz je specidlni masaz, jejimz cilem je obnovit a zvysit obéh
lymfy pomoci hmatové techniky pfi manualni lymfodrendzi nebo pomoci
ptistrojové lymfodrenaze, ktera je zaloZena na preruSované kompresi koncetiny
a vytvareni tlakové viny. (40, 41)

Dalsi rehabilitaéni metodou pouzitou pii hojeni chronickych ran je
laserové terapie. Tato metoda ma stimulacni, analgeticky a protizanétlivy efekt
a podporuje hojeni ran. Svétlo o urcitych vinovych délkach pronikajici do
cilovych tkani je pohlcovano buiikami a zde zvysi tvorbu bunécné energie,

podporuje bunécnou proliferaci a tvorbu kolagenu. (42, 43, 44)


http://www.lecbarany.cz/o-lecbe-ran/komplikace-hojeni-ran/celkove-faktory-ovlivnujici-hojeni-ran/ischemicka-choroba-dolnich-koncetin
http://www.lecbarany.cz/o-lecbe-ran/komplikace-hojeni-ran/celkove-faktory-ovlivnujici-hojeni-ran/ischemicka-choroba-dolnich-koncetin

2.Zadani - cil prace

Cilem této diplomové prace je popsat a zdokumentovat pribéh hojeni
dlouhodobych chronickych koznich defekt dolnich koncetin u pacientt
s onemocnénim diabetes mellitus 2. typu po kratkodobé intervenci aplikaci
vybranych rehabilita¢nich metod.
Konkrétné se jedna o 10 aplikaci kombinace manualni lymfodrenaze s naslednou
lymfodrendzi ptistrojovou a poté s bezprosttedné navazujici terapii
nizkovykonnym laserem V obdobi 30 dnti S pfedpokladem dosaZeni ptiznivého

ucinku na hojivé procesy v chronické rané.



3.Diabetes mellitus

Diabetes mellitus neboli cukrovka ¢i uplavice cukrova je chronické
metabolické onemocnéni charakterizované poruchou latkové vymeény cukri, ale
zahrnuje 1 poruchy latkové vymény tukti a bilkovin. Zakladnim laboratornim
projevem cukrovky je tedy hyperglykémie, zvySena hladina glukozy v Krvi.
Glukoéza patii mezi jednoduché cukry, které t€lo pouziva jako zdroj energie. Diky
hormontm ze slinivky bfisni, konkrétné diky insulinu produkovaného
B -bunkami a glukagonu produkovaného A-buitkami Langerhansovych ostravk,
se dostava glukoza k jednotlivym buiikdm. Pfi poruSeni rovnovéhy téchto dvou
hormont, je transport glukdzy z krve k bunkam omezen a dojde K jejimu
hromadéni, které naruSuje pfirozeny metabolismus organismu.

Hladina krevniho cukru u zdravého jedince je 3,3 az 6,6 mmol/l. Pokud je
nala¢no prekrocena mez 7,8 mmol/l nebo kdykoliv béhem dne ptekrocena
hodnota 11,1 mmol/l, jiz se jedna o hyperglykémii.

Vznik diabetu neni zatim pIné€ objasnén, ale jsou zndmy nékteré mozné
spoustéci faktory, jako naptiklad geneticka predispozice, stres, virdza, obezita
nebo konstitucni télesné faktory jako je vek, pohlavi, rasa.

Pokud neni toto onemocnéni 1éceno nebo nejsou dodrzovany zasady
1é¢by, miize dojit ke vzniku dalSich zdvaznych onemocnéni ¢i komplikaci.

1,2,3,4)

3.1. Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu se oznacuje také jako inzulin-dependentni nebo
juvenilni diabetes mellitus.

Diabetes mellitus 1. typu je onemocnéni , které se vyznacuje rizn€ rychle
probihajicim zanikem B-bun&k pankreatu vedoucim k absolutnimu nedostatku
inzulinu. Pro poruchu je typicka hyperglykémie a sklon ke ketoacidoze
v disledku uvedeného nedostatku inzulinu. Na vzniku onemocnéni se podileji
genetické faktory, které jsou vSak odlisné od diabetu 2. typu, a dale se uplatiuji

1 zevni vlivy (napi.virové infekce). U Casti pacientt jsou v krvi pfitomny



protilatky (anti GAD, anti IA-2, ICA), u zbyvajici populace diabetikt 1. typu
vSak prokazatelné nejsou (tzv.idiopaticky diabetes 1.typu). (1, 2, 4)

B-lymfocyty oznaci svymi protilatkami B - buniky slinivky bfis$ni jako
cizorodou ¢ast téla (= autoantigen), ¢imz je nastartovana imunitni reakce.
T-lymfocyty a makrofagy takto oznacené bunky bezhlavé ni¢i. K manifestaci
nemoci je u nejmensich déti nezbytna apopticka ¢i nekroticka destrukce 70-80 %
B - bunék ostriivki, u dospélych jedincii postaci destrukce podstatné mensiho

poctu bungk, jelikoz se s vékem zvysuje inzulinova rezistence. (5, 6)

3.2. Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu, nebo-li noninzulindependentni diabetes mellitus
(NIDDM) je onemocnéni, jehoz manifestace je ndsledek genetické predispozice
a vlivll vnéjsiho prostiedi (stres, malé fyzickd aktivita, nadmérny ptijem kalorii,
nevhodné sloZeni potravy a koufeni). Objevuje se prevazné u pacientl sttedniho
a vyssiho véku a jeho incidence s vékem vyrazné stoupa. Zacatek onemocnéni
byva pozvolny, bez pfitomnosti klasickych ptiznakt cukrovky, nemocni nemaji
sklon ke ketoaciddze a zachyt choroby je casto nahodny. Velmi ¢asto toto
onemocnéni byva spojeno s obezitou.

Nemocni nejsou zivotné zavisli na podavani exogenniho inzulinu, ale je
mozno inzulin podat k udrzeni uspokojivé kompenzace cukrovky a korekci

hyperglykémie. (7, 8)

3.3. Gestacni diabetes mellitus (GDM)

Gestacni diabetes je typ cukrovky, ktery se manifestuje v t¢hotenstvi
a byva uspésn¢ kompenzovan dietou nebo malymi davkami inzulinu. Po

ukonceni t¢hotenstvi je nutnd reklasifikace diabetu. (8)


http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Autoantigen&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/wiki/T-lymfocyt
http://cs.wikipedia.org/wiki/Makrof%C3%A1g

4.Rana

Rana je definovana jako poruseni integrity kozniho krytu, tvoticiho
bariéru mezi zevnim a vnitinim prostfedim. Kazdé naruseni kozniho povrchu je
spojeno se ztratou kozni substance, ktera mize zasahnout riizn¢ hluboko do tkani

podkoZnich. (9)

4.1. Déleni ran

Dle hloubky poskozeni rozliSujeme rany:

e povrchové - je poskozena jen kiize/sliznice nebo podkozni/podslizni¢ni

vazivo

e hluboké - jsou zasazeny hlubsi struktury jako nervové cévni svazky,

Slachy atd.

Pokud poranéni pronikne sténou do télnich dutin, mluvime o rané penetrujici.
(10)

Dle prubéhu délime rany na:

e akutni - vznikaji nahle ve zdravé tkani, hoji se obvykle v kratkém
Case a bez komplikaci

- rany mechanické, termické, aktinetické, chemické (8, 10)

e chronické - réna, u které doslo k poruseni kontinuity kozniho povrchu
a integrity organizmu, anatomickeé struktury a s ni
souvisejici funkce ktize

- vznikaji pfechodem akutni rany do chronicity v disledku
pridruzenych onemocnéni nebo infekce nebo

mikrotraumatizaci ktize, ktera je predisponovana



vvvvvv

nekrdzy kiize na podkladé zakladniho onemocnéni
- i pfes adekvatni terapii tato rana nevykazuje po 6-9-ti

tydnech tendenci k hojeni (12, 13)

Chronické rany: bércové viedy

prolezeniny (dekubity)
diabeticka noha
nadory s viedovitym rozpadem

komplikované se hojici pooperacni rany (11)
4.2. Klasifikace chronickych ran podle Knightona

Stadium | : povrchova rana (epidermis, dermis)
Stadium Il : hluboka rana (zasahuje do subcutis)
Stadium 111 : postizeni fascii

Stadium 1V : postizeni svalstva

Stadium V : postizeni §lach, vazu, kosti

Stadium V1 : postizeni velkych dutin
(13)



5.Hojeni rany

Hojeni rany je proces obnovy tkani, obnovy anatomické struktury, funkce
ktize a vede ke kompletnimu uzavieni kozniho povrchu. Podminkou uspésného
hojeni je prosttedi rany s pfimcfenou vlhkosti, ve které miize probihat biologicky
proces hojeni.

Hojeni probiha v nékolika fazich.

5.1. Faze hojeni

e faze exsudativni (zanétliva)

- v této prvni fazi hojeni, organismus odstrafiuje z rany

veskeré nezadouci slozky a odstartuje kaskadu krevni
srazlivosti

- proces zacind zastavou krvaceni, poskozené buiiky uvoliuji

vasoaktivni latky, dochéazi k vasokonstrikci a tim se zabrani

vetsim ztratam krve, dokud se nevytvofii prvni cévni uzaver
diky agregaci trombt

- trombocyty vylucuji vyznamné cytokiny vcetné rastovych
faktorti napt. PDGF (destickové derivovany faktor), IGF-1
(insulin-like rastovy faktor-1), EGF (epidermalni ristovy
faktor), TGF-beta (transformacni ristovy faktor), VEGF
(vaskularni endotelidlni faktor) a dalsi latky (histamin,
bradykinin, prostaglandiny, tromboxan a jiné)

- po vasokonstrikci nastava vasodilatace se zvysenou

permeabilitou cév (exsudace krevni plazmy do intersticia

a migrace neutrofilli a makrofaglh do mista rany, kde dochazi
k fagocytoze cizorodych ¢astic)

- hlavni vyznam pfi hojeni rdny maji makrofagy, které
uvoliiyji proteolytické enzymy, tyto enzymy pak néasledné
rozkladaji poSkozenou tkan, pokracuji ve fagocytoze,

uvoliuji rastové faktory a cytokiny podporujici zanétlivy



proces
- dochazi k rozvoji zanétu, pro ktery je charakteristicky otok,
zarudnuti, bolest a zvySena teplota postizeného mista

- cilem této faze je ranu vycistit a vytvoftit predpoklady pro

fazi nasledujici

e proliferacni faze

- hlavni ulohu maji cytokiny a rustové faktory bFGF
(fibroblasty stimulujici faktor), TGF- g, VEGF a PDGF, ty
stimuluji fibroblasty a buiiky cévniho endotelu, béhem 7.-14.
dne fibroblasty ptejimaji produkci rastovych faktort (IGF-1a
a KGF - keratinocytovy rustovy faktor), nasledné se
fibroblasty transformuji do kolagennich fibril

- v této fazi dochazi k neoangiogenezi, coZ znamena, Ze se

V rané tvoii nové krevni cévy, dale dochazi k vyplnéni rany

granulacni tkani a tim se zacne rdna uzavirat

e epitelizacni faze

- v posledni fazi dochazi k dé€leni, jelikoZ buiiky bazalni
vrstvy maji obrovsky mitoticky potencial, a k migraci bunék
k povrchu kize

- proces epitelizace zacina z okraju do stiedu, nebo

z epitelizacnich ostriivkil uvnitt rany a buiiky pak migruji po
vlhkeé spodiné

- diferenciaci a keratinizaci epidermalnich bunék urychluje
TGF-p

- kapilary agreguji do vétSich cév, fibroblasty se méni

v myofibroblasty a rdna se kontrahuje



- epitelizace vytvati nosnou plochu pro tvorbu nového

pojivového tkaniva a pokozky (14, 15, 16, 17)

Hojeni chronickych ran neprobihd zcela piesné podle vyse uvedeného
schématu. Nékteré faze jsou prodlouZeny a hojeni je nekoordinované. Bylo
zjisténo, ze v molekularnim prostiedi chronickych ran maji bunky snizenou
mitotickou ¢innost, dale je poskozena syntéza DNA fibroblastii, keratinocyti,
vaskularnich a endotelidlnich bun¢k. V exsudatu chronickych ran je vice

prozanétlivych cytokinll nez v exsudatu akutnich ran. Fibroblasty chronickych

ran maji snizenou schopnost déleni, coZ znamena, Ze v pietrvavajicich ulceracich

jsou prevazné fibroblasty starnouci. (17)

5.2. Typy hojeni

Dle rozsahu rany, mnoZstvi poSkozené tkan¢ a ptipadné piitomnosti

infekce 1ze rozlisit dva zakladni typy hojeni:

e primarni hojeni (per primam)

- dochazi k rychlé reparaci s minimalnimi projevy zanétu
a mirnou proliferaci granulacni tkané
- timto zptisobem se hoji rany sterilni, vétSinou fezné

s hladkymi okraji ptilozenymi té€sné k sobé (10, 18)

e sekundarni (per secundam)

- takto se hoji rany infikované nebo Siroce zejici, nejprve
dochazi k odstranéni nekrotickych hmot a infekce
prostifednictvim akutni zanétlivé reakce (hlavné hnisavé,

s exsudaci a infiltraci), ve druhé fazi nastupuje proliferace
granulacni tkané s vlastnim hojenim (rana se hoji od spodu
granula¢ni tkani a epitelizaci ze stran)

- hojeni vystavbou nové tkdné€ s odpovidajici anatomickou

strukturou (17, 18)
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5.3.  Faktory ovliviaujici hojeni ran

Na hojeni rany miiZe mit vliv mnoho faktort, které se mohou navzajem

potencovat.

Faktory ovlivitujici metabolismus kolagenu:

SniZena syntéza kolagenu v nehojici se rané je zplisobena hladovénim
a pfitomnou hypoproteinémii, kortikosteroidy, infekci, pfidruzenym poranénim,
hypoxii, hypovolémii a Sokem, diabetem mellitus a vys$§im vékem. Priibéh hojeni
také narusuje zvyseny rozklad jiz existujiciho kolagenu. Tento stav byva
zpusoben malnutrici, odpovédi organismu na zavazna traumata, zanétem, infekci

a pusobenim kortikosteroidi.

Faktory ovliviiujici hojeni mtzeme rozdélit do dvou skupin:

e vnitini - stav vyzivy (malnutrice, hypovitaminozy, deficity
stopovych prvku - Cu, Fe, Zn, obezita)
- dostatek kysliku a Zivin v hojici se tkani
- neadekvatni zadnétlivé reakce organismu

- vék

e zevni - lokalni infekce
- uzivané léky
- mechanické vlivy (imobilita, plisobeni zevniho tlaku
u dekubitli, deformity a neuropatické viedy u diabetické
nohy)
- nezadouci vlivy lokaln€ uzivanych antiseptik, antibiotik
- vysychani spodiny rany pii aplikaci nevhodného kryti na

ranu (13, 19)
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6.Syndrom diabetické nohy

Syndromem diabetické nohy oznacujeme destruktivni postizeni tkani
dolnich koncetin distaln¢ od kotniku u pacientt s diabetes mellitus, jehoz
nasledkem jsou rozsahl¢ ulcerace, gangrény a v krajnich ptipadech 1 nutnost
amputace koncetiny. Syndromem diabetické nohy je postizeno piiblizné¢ 15-25%
diabetikll, gangréna vznikne u 4-10% diabetiki, amputace dolnich koncetin je
bohuzel nutné u 0,5-1% diabetikli. Onemocnéni nohou se vyskytuje 17-50krat

Castéji u diabetikl ve srovnani s nediabetiky. (20, 21)

% Léceni diabetici a vyskyt diabetické nohy (index rok 2000 = 100%)
220

210 —{— diabeticka noha s amputaci

200 —— diabeticka noha
190 w=Om=&CENé 050bY

180 1
170 1
160 +
150 1

140 1
130
120 1
110 1
100 ¢

90 T T T T T T T T T
2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

(22)

Na vzniku diabetické nohy se riznou mérou podili distalni symetricka
polyneuropatie svou senzorickou poruchou, autonomni neuropatie svou poruchou
vazoregulace a ischemicka choroba dolnich konc¢etin poruchou pritoku krve.

Kritickym cinitelem je Casto pfitomna infekce, kterd je pfi¢inou progrese
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a Spatného hojeni defektl. Nejcastéjsi vyvolavajici pri¢inou jsou tésné nevhodné

boty zplsobujici otlaky, jindy drobna traumata a infekce nohy. (6)

6.1. Patofyziologie

Hlavnimi patogenetickymi faktory vedoucimi k rozvoji diabetické nohy
jsou diabeticka neuropatie, ischemicka choroba dolnich koncetin a koutfeni. Na

vzniku 1 obtiZném hojeni ulceraci se podili ¢asta infekce. (6, 23)

Mezi nejcastéjsi vyvolavajici priciny patii:
e diabeticka neuropatie
e ischemie koncetiny
e snizeni kloubni pohyblivosti
e pusobeni tlaku na plosku nohy
e na vzniku a obtizném hojeni ulceraci se ¢asto podili infekce, ktera
muze vést k formaci mikrotrombu v pfilehlych arteriolach a snizeni

tkanové oxygenace.

Diabeticka neuropatie je definovéana jako difuzni nezanétlivé poSkozeni

funkce a struktury perifernich motorickych, senzitivnich i vegetativnich nervi.
Dochazi ke zpomaleni vodivosti vzruchu nervovym vldknem. Klinicky nalézdme
poruchy vnimani teploty, dotyku, tlaku, bolesti a vibraci pti senzorické
neuropatii. Pfi snizeném vnimdni tlaku a tfeni se zvySuje mistni teplota, ktera se
podili na vzniku hyperkerat6z. Hyperkeratozy pak zpétné zvysuji lokalni tlak
priblizné o 1/4. (20)

e Senzorickd neuropatie - nejcastejSimi piiznaky je pocit chladnych nohou,

Slehavé, bodavé a palivé bolesti, hyperestézie. Ztrata vnimani bolesti,
dotyku, tepla, chladu a vibraci. Snadno dochézi k otlaklim, popalenindm,

drobnym uraziim.
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e Motoricka neuropatie - vede u diabetika k atrofii drobnych svali nohy.

Dochézi k dysbalanci funkce flexori a extenzorii. Pfevazuje funkce

flexort, vznika trvala flexe prstl (kladivkové prsty) a méni se architektura

nohy.

e Autonomni neuropatie - vede ke snizenému poceni az k anhidroze, sucha

ktze je potom nachylnéjsi k poranénim, infekcei a tvorbé hyperkeratoz.

Ztrata tonu sympatiku malych cév vede ke snizeni periferni rezistence

a otevieni arteriovendznich zkratd, ¢imz klesa pratok nutritivnimi

kapilarami. Vysledkem je hypoxie tkan€. (6, 20, 24)

koureni

somaticka somaticka
motoricka senzoricka autonomni
" 1]l =
7
deformity hyperlzétarézy v N
charcot (kalus) 1 poceni hypercirkulace

v

+/ nebo

ulcerace

Schema patogeneze syndromu diabetické nohy

(25)
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Charcotova osteoartropatie je disledkem tézsi diabetické neuropatie, a to

jak autonomni tak periferni, a mikrotraumat. ktera vznikaji snadno pti lokalni
osteopordze kosti nohy zptisobené zejména autonomni neuropatii. Vede

k vyraznym deformitdm nohy, a tim se podili na vysokém plantarnim tlaku pfi
chiizi. Jedna se o nebolestivou destrukci skeletu nohy. Vznikne u 10-20 %

nemocnych se syndromem diabetické nohy. (24, 25, 26)

Diabeticka angiopatie zahrnuje diabetickou makroangiopatii, diabetickou

mikroangiopatii a mediokalcindzu. (20, 21)

e Diabetickd makroangiopatie - ateroskler6za na tepnach dolnich koncetin

u diabetikil se vyskytuje vice periferné, a to nejcastéji na tepnach distalné
od arteria poplitea (v 81 %). Na tepndch podkoleni je casto klinicky néma.
(6)

o Diabetickd mikroangiopatie - na dolnich koncetinach se neprojevuje

typickym histologickym obrazem jako v jinych organech. Podstatné jsou
zmény pusobené hypercirkulaci a hyperkoagula¢ni zmény intravaskularni,

vedouci ke zvySené viskozité a poruse kapilarniho pritoku. (25)

o Mediokalcinéza - jedna se o linedrni postizeni cév, difuzni kalcifikace

ulozené v tunica media arteridlni stény. Vznika u pacientl s neuropatii,

zejména autonomni. Nemusi zhorSovat periferni cirkulaci. (20)

Pritomnost infekce velmi zhorSuje hojeni rany, je nejcastéjsim diivodem
k hospitalizaci pacientil se syndromem diabetické nohy a v mnoha piipadech
zvétSuje 1 riziko amputace koncetiny. Dusledkem infekce muize byt formace
mikrotubult a obliterace arteriol vedouci ke gangréné i bez pritomnosti
ateroskler6zy.

Mezi nejcastéjs$i mikrobiologické nalezy u ambulantnich pacientd patii:
Staphylococcus pyogenes, aureus i epidermidis, Enterobacter, Streptococcus

faecalis.
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Hlubsi ulcerace byvaji infikovany bakteriemi: Pseudomonas aeruginosa,
Proteus, Klebsiella, Acinetobacter, Escherichia coli.
Méng¢ casto: Corynebacterium, Streptococcus viridans.

Z anaerobni infekce jsou nejcastéjsi: Bacteroides, Peptostreptococcus.

Koureni je pokladano za zavazny aterogenni faktor, jehoz Skodlivé
plsobeni na cévni sténu mize byt ddno vzestupem karboxyhemoglobinu

a zvySenou vazokonstrikéni a trombogenni aktivitou. (6)

6.2. Klinicka klasifikace diabetické nohy

Klinicka klasifikace podle Wagnera je zalozena na posouzeni hloubky

ulcerace a ptitomnosti infekce.

Stupen Popis 1éze
0 Rizikova noha
1 Povrchova ulcerace (v dermis)
HIubsi ulcerace zasahujici do subkutanni tukové vrstvy bez klinicky
? zévazné infekce, nepenetruje kosti a klouby
Hluboka ulcerace pod subkutdnni vrstvou a/nebo jakakoli ulcerace s
3 abscesem, rozsahlejsi flegmonou, osteomyelitidou nebo infekéni
artritidou, tendinitidou ¢i nekrotizujici fasciitidou
4 Lokalizovana gangréna - prsty, pfedni ¢ast nohy nebo pata
5 Gangréna nebo nekrédza celé nohy

Stupeii 0 pacient s timto typem nohy ma vysokou pravdépodobnost vzniku
diabetického viedu.

Stupeint 1 odpovida povrchovym ulceracim v klizi neptesahujicim subkutanni
tukovou vrstvu.

Stupen 2 piedstavuje hlubsi ulcerace penetrujici do subkutanni tukové vrstvy

a zasahujici ke svallim nebo $lacham, ale bez znamek vyznamné infekce.
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Stupen 3 piedstavuje hlubokou ulceraci nebo jakoukoli ulceraci spojenou

s hlubokou infekei - abscesem, osteomyelitidou ¢i infekéni artritidou,

tendinitidou a rozsahlejsi flegmonou. Nebezpecnou komplikaci je nekrotizujici

fasciitida. Je to stadium ohrozujici koncetinu.

Stupeii 4 oznacuje lokalizovanou gangrénu, nejcasteji na prstech, predni ¢asti

nohy ¢i na paté¢.

Stupeii 5 je extenzivni gangréna nebo nekrdza vyzadujici vyssi amputaci.

(25, 27, 28)
Klasifikace diabetické nohy dle Wagnera - Meggita

stupen 0 stupen 1 stupen 2 stupen 3 stupen 4 stupen 5
noha s hluboka

. . hluboka ulcerace + . . . .
vysokym povrchova lokalizovana gangréna celé

il ulcerace bez |flegmona, P
rizikem ulcerace P gangrena nohy
, zanétu absces,
ulceraci i
osteomyelitis

Klinicky délime diabetickou nohu podle pri¢iny na:

(25)

e neuropatickou - noha je tepla, rizova, jsou dobie hmatné periferni pulzace

- Ulcerace je lokalizovdna nejcastéji v misté nejvétsiho

tlaku (tj. na biisku palce, v oblasti hlavicek metatarzl, na

pat¢), defekty byvaji nebolestivé a témét vzdy jsou

pfitomny hyperkeratozy

17




ischemickou - noha je chladna, lividni, periferni pulzace nebyvaji hmatné,
klaudikaéni obtize mohou, ale nemusi byt pfitomny
- Ulcerace byvaji vétSinou velmi bolestiveé, lokalizované
akralné (tj. na Spicce prstli, v meziprstich, na paté, na okraji

nohy)

neuroischemickou (smiSenou) - pfiznaky se kombinuji (21)
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7.Lymfaticky systém a lymfedém

7.1. Lymfaticky systém

Lymfaticky nebo-li mizni systém je jednosmérny systém lidského téla,
ktery je dilezity v udrzovani optimalnich podminek v mezibunééném prostoru.
Je tvoren siti uzavienych miznich cév, vysoce specializovanymi organy
a tkdnémi. Soucasti toho systému je také lymfa (miza). Do pribéhu miznich cév
jsou vmezeteny mizni uzliny, které filtruji lymfu a zachycuji skodliviny, ¢imz
ptispivaji k obranyschopnosti organismu.

Kazda buiika v téle je obklopena mezibunétnou tekutinou. Béhem latkové
vymény buiika z této tekutiny piijima kyslik a ziviny a naopak do ni odvadi oxid
uhliku a produkty metabolismu. Lymfaticky systém tzce spolupracuje s krevnim
obéhem. Lymfatické cévy lezi té€sné€ u tepen a zil a z tkaniového moku sbiraji
zplodiny metabolismu, které se kviili své velikosti nevsttebaly do krevnich
vlasecnic.

Cira, mirné zakalena tekutina lymfa vznik4 z tkafiového moku a protéka
lymfatickymi cévami. SloZeni lymfy je velmi podobné jako krevni plazmy, ale
obsahuje méné¢ bilkovin. Je také velmi proménlivé a zavisi na charakteru tkdné
nebo organu, ve které se tvoti. V mize se nachéazi ve velkém mnozZstvi lymfocyty
(bilé krvinky), vytvéaiejici protilatky a miza pochézejici z travici soustavy je
charakteristickd vysokym obsahem tuki. V lidském téle je pfiblizné 1 litr lymfy.

Lymfatické cévy (lymfatické kolektory) zacinaji slep€ jako sit’ miznich
kapilar v riznych tkanich, které se postupné zvetSuji v prioméeru, spojuji se
dohromady a vytvareji vétsi cévy. V oblasti krku nakonec miza vtéka ze dvou
velkych lymfatickych cév (mizovoda) do krénich zil. Lymfu sesbiranou z horni
poloviny pravé strany téla pfivadi pravy mizovod, mizu ze zbylych casti téla
ptivadi hrudni mizovod.

Lymfatické uzliny maji nejcastéji fazolovity tvar, jejich pocet, velikost
a stavba zavisi na v€ku a na prodélanych onemocnénich. Jsou tvofeny vazivovym

pouzdrem, uvniti je tramc¢ina a v meziprostorech jsou lymfocyty, které se tu
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mnozi. Miza je do uzlin pfivadéna nékolika aferentnimi miznicemi. Mizni uzliny
se vyskytuji bud’ jednotlivé, nebo vytvareji skupiny. Nejbeznéjsi mista, kde jsou
v lidském téle uloZeny jsou za boltcem, po celé délce krkavic, v dolni Celisti,

v podpazdi a ttislech.
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Funkcemi lymfatického systému je sbirat mizu tvofici se ve tkanich
a odvadeét ji do krve, odvadét z téla produkty metabolismu a tuky z travici
soustavy do horni duté zily, obranna funkce a vyzivujici funkce, vede do krve
Ziviny.

(29, 30, 31, 33)
7.2. Lymfaticky systém dolni kon€etiny

Lymfaticky systém dolni koncetiny rozdélujeme na povrchové mizni
svazky a na hluboké mizni svazky.

Funkce povrchovych miznich cév je sbirat lymfu z celého podkozi dolni
koncetiny 1 z periostu kosti. Pfedni svazek vzniké z kapildr a drobnych miznic
ktize podkozi prstli a vnitini, tibidlni plochy nohy. Probiha v podkoZzi soubézné
s pritoky vena saphena magna. Vyust'uje do nodi subinquinales superficiales.
Zadni svazek se tvoti z klize a podkozi zevni, fibularni plochy nohy a paty. Je
tvofen malym poctem kolektort. Ty sleduji ve svém pribéhu vena saphena parva
a zanotuji se s ni do fossa poplitea, kde vstupuji do drobnych nodi poplitei
superficiales. Tyto uzliny jsou spojeny miznicemi s hlubokou poplitealni uzlinou.

Hluboké mizni cévy splyvaji do tii svazkii: predniho, fibularniho
a zadniho. Tyto takzvané svazky jsou obvykle pfedstavovany jen jedinou miznici
a probihaji paraleln€ s hlavnimi krevnimi kmeny. VSechny hluboké mizni
kolektory vedou do nodi poplitei profundi.

Ttiselné mizni uzliny se déli na povrchové a hluboké. U povrchovych
rozliSujeme horni a dolni, které rozdé€luje rovina spojeni vena saphena magna
a vena femoralis. Dale rozliSujeme medidlni a lateralni uzliny, které rozdéluje
rovina odstupu arteria epigastrica superficialis. Hluboké uzliny se nachazi ve
fossa ovalis a je jich méné nez povrchovych. Povrchové a hluboké uzliny jsou
vzajemné propojeny. Z tiiselnych uzlin pokracuji miznice ptes panevni
a lumbalni uzliny do cisterna chyli, kam tsti mizni cévy z dolni poloviny téla
a bfisni dutiny.

Na dolnich koncetindch mé dominantni funkéni vyznam ptedni povrchovy

svazek, vzhledem k rozsahu oblasti, z niz odvadi mizu. (29, 33)
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7.3. Lymfedém

Lymfedém je vysokoproteinovy otok zpiisobeny nahromadénim volné
tekutiny a bilkoviny v intersticiu kviili nedostate¢nosti mizniho obéhu. Pojem
nedostate¢nost mizniho obéhu je stav, kdy mizni systém neni schopen beze
zbytku plnit svoji funkci nepietrzité drenaze intersticia tkdni a orgadnti. Nejcastéji
se vyskytuje na hornich a dolnich koncetinach, vzacnéji na genitéliich ¢i na cele
dolni poloviné téla, obliceji1, hrudniku.

Lymfaticky otok byva nebolestivy, pevny, nezanechava otisky a velmi

malo se zmenSuje bez intenzivni 1écby.

(29, 35, 36)

Klasifikace lvmfedému

Lymfedém rozd¢lujeme na primarni, sekundarni a areficidlni.

e primarni - jsou zapfi¢inény vrozenou poruchou lymfatického systému
¢i genetickou poruchou, obé formy se mohou projevit hned
pii porodu, v prib&hu puberty nebo az po 35. roku zivota
- otok postupuje z dolni ¢asti vzhiru, v 1ét€ se objevuje otok

dolnich koncetin

e sekundarni - vznika druhotné, jedna se takzvanou blokadu
lymfatického fecisté, nejCastéji po operacnich zakrocich na
lymfatickém systému, ddle miize byt zpisoben zanétem,
ozafovanim ¢i Grazem

- otok postupuje od hornich koncetin periferné

e areficidlni - vznik v disledku sebeposkozovani pacienta (ptiSkrcovani

koncetin) (35, 37)
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Stadia lyvmfedému

Lymfedém koncetin prochazi nékolika klinickymi stadii, jejichz existence,

délka trvani a stupen manifestace jsou zavislé na charakteru a stupni

nedostatecnosti mizniho obéhu.

akutni stadium

latentni stadium

- vznika pi1 mechanické 1 dynamické nedostatecnosti,

nejcastéji je podminéno zanétlivou nebo traumatickou
obliteraci mizniho fecis$té nebo poranénim nervového

systému

- lymfedém je vyrazné mékky, pastézni, béhem 4 az 6

tydnil ustupuje a piechazi do stadia latentniho

- v tomto stadiu neni otok klinicky manifestovan, je
nazyvano také skrytym stadiem

- pfitomnost patologickych zmén na miznim systému,
které zplsobuji nedostatecnost mizniho ob&hu

v takovém stupni, ktery jest¢ miize byt kompenzovan
- existence a délka jsou zavislé na stupni a rozsahu
patologickych zmén na miznicich ¢i uzlinach a dale

na uplatnéni mechanismti kompenzujicich mizni ob&h

reverzibilni stadium - v tomto stadiu uz jsou vystupiiované obtize

pacienta, objevuje se veCerni prosaknuti
meékkych tkani postizené oblasti, které do rana
bez jakékoliv 1é¢by ustoupi

- lymfedém se objevi pouze obcas, napi. po
namaze a opct zmizi

- piechodné otoky vétSinou pozvolna

ptechazeji do chronického stadia lymfedému
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e chronické stadium - zaCina obvykle pfechodnymi otoky

- trvale tuhy, bledy, Spatné stlacitelny otok
s omezenim hybnosti pfislusné koncetiny,

ktze je ztlustéla s lozisky hyperkeratozy,

s chronickym zanétem podkozi, ktery mize

piejit az do fibrozy rizného stupné

- pfetrvavajici otok vede k pozvolné

lymfedemat6zni prestavbé tkané

e clefantidza - sloni noha
- obrovské zvétseni objemu koncetiny s vazivovou
prestavbou podkoZi a tplnym omezenim hybnosti
ptislusnych kloubti
(31, 38)

Patogeneze lvmfedému

Patogenetickym mechanismem je snizeni transportnich moznosti
makromolekuldrnich latek a jejich nasledné hromadéni v tkanich s osmoticky
vazanou tekutinou. Tyto latky hromadici se v intersticiu, méni svuj stav,
rozpadaji se a pteménuji ve fibrinova vlakna, ktera posléze vytvateji sit. Do
takto zménéné tkané pronikaji fibroblasty a zacinaji se v ni mnozit kolagenni
vldkna. Chronicky lymfedém vyvolava v postizené tkani zdvazné strukturni
zmény. Zpocatku mékky otok pfechazi do fibrozniho stadia, které je
charakteristické vytvotfenim tlusté vrstvy podkozniho vaziva. Kize je rigidni,
tuhd a tlak prstil v ni nezanechéava charakteristické dilky. Tato fibr6zni
ptestavba postihuje také podkozni tukovou tkai a svalové fascie.
Lymfadematozni tkan deformuje vyrazné koncetinu, kterd pak pfipomina
sloni nohu, klinicky obraz elefantiazy.

Co se ty¢e metabolismu naruSuje lymfedém predevsim oxidacni procesy

v bunikach a znesnadnuje odstraiiovani produkta latkové vymény. Znacné
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narusuje také imunoaktivni reakce tkané, ¢imz je naruSena imunita a snizena

odolnost k infekci. (30, 39)

Komplikace lyvmfedému

Mezi nejcastéjsi patii kozni komplikace, jako jsou akutni infekce, plisné,
mokvani mezi prsty, suchost a trhlinky v kiizi, dale nervové komplikace mezi
které fadime pocit tihy, napé€ti a bolesti v konceting, snizeni citlivosti,

"mravenceni" prstll, poruchy hybnosti. (30)
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8.Rehabilitacni metody

8.1. Manualni lymfaticka drenaz (MLD)

Manualni lymfatickéd drenaz je specidlni hmatovéa technika, kterd zvysuje
resorpci a transport intersticialni tekutiny - lymfy miznim fecistém. Podporuje
a posiluje dosud zachovanou vsttebavaci a transportni funkci mizniho systému.
Dale posiluje funkci kapilarni mizni pumpy a stimuluje fagocytarni aktivitu
tkanovych makrofagt, a tim extralymfatické odbourdvani méstnajicich proteinii
a jinych makromolekularnich latek. Pfi manualni lymfodrenazi pouzivame hmaty
ptevazné kruhovitého ¢i spiradlovitého charakteru a respektujeme smér toku
lymfy tak, aby v pribéhu manualniho osetfovani smétrovala do volné
priuchodnych sbérnych miznic a uzlin. Diky specidlnim hmattim se tedy lymfa
transportuje do velkych sbérnych cév a dale do angulus venosus, kde lymfaticky
systém vyustuje do krevniho fecisté. Manudlni oSetfeni se provadi vzdy od
centra téla, naptiklad od oblasti sbérnych uzlin, které nejprve dokonale
vyprazdnime a pak ptesouvame tekutinu z distalng;Sich usekii do ¢asti
proximalnich.

Cilem je povzbuzeni lymfomotoriky, zmirnéni bolestivého napéti
a zlepSeni odtoku lymfy z urcité oblasti bez zvySeni filtrace.

Manualni lymfodrenaz se provadi malym tlakem 30 az 40 mmHg a doba

drenéze je ptiblizné 45 az 60 minut, mize se aplikovat aZ 5-krat za tyden. (30, 40)

8.2.  Pristrojova mizni drenaz

Tato drendz by méla navazovat na manualni lymfatickou drendz a provadi
se pomoci nafukovacich vakl. Pokud nenavazuje na MLD, mélo by alespoi
piedchazet uvolnéni regiondlnich miznich uzlin. Pokud tomu tak neni, tak pfi
oSetfeni dolni koncetiny hrozi riziko lymfedému genitalu, v ptipad€ horni
koncetiny pak lymfedém laterarni stény hrudniku.

Terapie se provadi programovatelnym pfistrojem, na ktery se ptipojuje

specialni navlek. RozliSujeme navleky na horni a dolni koncetiny a jsou tvofeny
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systémem vzajemn¢ se piekryvajicich komor, aby bylo zajisténo rozvrstveni
tlaku. Jednotlivé komory se postupné plni vzduchem pod tlakem 25-50 mmHg.

Komprese trva 30 az 60 minut. (40)

Manualni a ptistrojova lymfodrendz je kontraindikovana pti akutni
bakterialni infekci, akutnim hore¢natém infekénim stavu, hnisavé kozni rané

a zanétu v oblasti zilniho systému koncetin. (40, 41)

8.3.  Terapie nizkovykonnym laserem

Lécba nizkovykonnym laserem (LLLT = low level laser therapy)
a celkové laserova terapie méa v medicinskych oborech Siroké uplatnéni.
V rehabilitaénim 1€katstvi je terapie laserem jednim z pilith fyzikalni terapie.
Laser je zvlastni druh svételného zaieni. Jedna se o svétlo, které je
monochromatické (v jedné vinové délce), dokonale polarizované a koherentni
nebo-li souvislé (vSechny viny jsou orientovany stejné).
V klinickych situacich je terapie laserem efektivni, neinvazivni
a bezbolestna metoda k 1é¢eni edémil, zanctu, bolesti a je pouZivana ke zvySeni

krevniho ob&hu a podporu hojeni.

Fyziologické efekty laseru jsou:

e podpora bunécného dé€leni a rastu
e zvySeni bunécného metabolismu
e obnoveni homeostazy nebo normalizace funkce buniky

e zvySeni produkce a uvolnovani enzymu

e urychleni procesu hojeni podporou syntézy proteinti jako je kolagen

e prevence jizev

stimulace ¢innosti lymfatického systému, aby se zabranilo otoku

V souvislosti s laserovou terapii je popisovan stimulacni, analgeticky

a protizanétlivy efekt. Mechanismus ti¢inku neni stale tipIné jasny. Jedna
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z hypotéz je, Ze fotony z laserové sondy jsou absorbovany mitochondriemi
a buné¢nymi membranami cilovych bunék. Tim dochézi ke spusténi kaskady
metabolickych ucinki. Mitochondrie obsahuji vétSinu bunéénych chromoforii
zodpoveédnych za absorpci. Absorbované svétlo je piedano na dalsi molekulu,
¢imz se tato molekula aktivuje. Dochazi k pifeméné svételné energie na energii
metabolickou. V mitochondriich jsou aktivovany enzymy dychaciho fetézce
(flavin dehydrogenaza, cytochromoxidaza). Vysledkem aktivace této oxida¢ni
reakce je zvysena tvorba ATP. ZvySena koncentrace ATP, ADP a AMP, pii
laserem navozeném stimula¢nim efektu , vede k replikaci DNA. Disledkem je
urychleni epitelizace postizené tkané a stimulace tvorby kolagenu.

Laser zvySuje chemotaktickou aktivitu bun¢k jako jsou lymfocyty,
monocyty, fibroblasty a polymorfonuklearni buiiky, ¢imzZ je zajistén

protizanétlivy ucinek této terapie. (42)
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Mechanismus ucinku terapeutického laseru

(42)

K analgetickému t¢inku dochazi diky uvolnéni endogennich opiatt, které

se nasledn€ navazi na opiatové receptory nociceptivniho systému.
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Laserova fotostimulace urychluje hojeni ran pomoci modulace prvnich
dvou fazi hojeni ran. Laserem dochézi ke zmoZeni fibroblastii, stimulaci
makrofagl, syntéze kolagenu a formaci extraceluldrni matrix.

Pronikani a Sifeni laserového svétla v cilové tkéni je zavislé na jeho
vlnové délce. Naptiklad pii bolesti pohybového aparatu se nejcastéji pouziva
laser s vinovou délkou 780nm, 830nm, diky lepSimu priniku k hloubé&;ji
uloZenym strukturdm, 1 na struktury vazivové a kloubni, a o vykonu alespon
30mW. K terapii chorob kiize a sliznic jsou vhodné lasery s vinovou délkou

633nm, 670nm, 690nm a o vykonu 15-20mW. (42, 43, 44, 45)

Laserova terapie poskytuje efektivni 1é€bu u sportovnich nebo pracovnich
urazu, jako jsou bolesti zad, artritida nebo syndrom karpalniho tunelu. Byla také
pouzita u pomalu se hojicich ran diabetikli. Vyhody 1é¢by nizkovykonnym
laserem jsou, Ze se jedna o terapii neinvazivni a pti aplikaci se nezadouci vedlejsi
ucinky objevuji jen vzacné. Dalsi vyhodou je rychly nastup Gc¢inku. (42, 43)

V mnohych zahrani¢nich studiich byl zkouman vliv laseru na hojeni ran

u zvifat a terapie laserem byla shledéna jako efektivni. (46, 47, 48, 49)

Rozdéleni terapeutickvch laseru

Lasery pouzivané pfi terapii mizeme rozdélit podle riznych kritérii:
e Podle vinové délky zareni:
modra 450-500 nm
zelena 500-550 nm

¢ervena 600-700 nm

infracervena 700-950 nm

e Podle vykonu:
do ImW tfida 2
do 5SmW a vykonové hustoty 25W/m? t¥ida 3A
do 500mW tiida 3B
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Podle druhu provozu zafice laseru:

s kontinualnim provozem

s pulznim provozem

Podle tvaru paprsku:

paralelni
rozbihavy bez ohniska

rozbihavy s ohniskem

Podle poctu paprsku:

jednopaprskové

vicepaprskové

Podle ovladani paprsku:

rucni
strojni

bodové

Podle urceni a uziti:

kapesni (Pocket), ru¢ni (Hand), tuzkoveé (Pen)
klinické stacionarni, prenosné
plosné ru¢ni vicepaprskové, rastrovaci (scanovaci), fadkové,

bodové (50)



9.Prakticka cast

9.1. Metodika prace

Skupince sedmi diabetickych pacienti s koznimi defekty dolnich koncetin
riznych rozmért, byla aplikovana terapie manualni lymfodrenazi s naslednou
pristrojovou lymfodrenazi, v nékterych ptipadech v kombinaci s terapii
nizkovykonnym laserem. Lymfodrenaz vzdy ptedchazela terapii laserem.

Jako prvni byla pacientlim provedena manudlni lymfodrenaz postizené
dolni koncetiny, aby doslo k uvolnéni spadovych lymfatickych uzlin. Poté
nasledovala lymfodrenaz ptistrojova. Cely lymfodrendzni proces trvajici
ptiblizn¢ 1 hodinu byl aplikovan piimo na kazi. V priibéhu necelého mésice
pacienti absolvovali 10 lymfodrenaZnich kir.

Obvody stehen, kolen, lytek, kotnikli a narti byly méteny na zacatku celé
procedury a pak po absolvovani deseti aplikaci lymfodrenaZe. U vétSiny pacientt

byla provedena kontrola s odstupem piil roku.

Pti laserterapii byl pouzit POCKET THERAPY LASER TL. Jedna se
o kapesni pfistroj pro 1é¢bu neionizujicim laserovym zafenim, uren pro 1écbu
laserovym zafenim nizkého vykonu.
Rezim provozu pristroje:
a) kontinualni

b) pulzni dle Nogiera

U-114Hz E - 36,50 Hz
A-228HZ F-73,00 Hz
B -4,56 Hz G - 146 Hz
C-912Hz B" - 584 Hz
D - 18,25 Hz

C) pulzni - libovolna kombinace uvedenych frekvenci
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Pti pulznim provozu je délka pulzu 50% periody. Pii volbé pulzniho
provozu dochazi automaticky ke zméné€ doby aplikace tak, aby byla zachovédna

vyzarena davka energie 2 joule.
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9.2. Kazuistiky

Pacient 1

Diagnéza: EI115 s perifernimi obéhovymi komplikacemi

Obrovsky cirkularni defekt asi 15cm na vysku v nejvétsim prameéru na
levé dolni koncetiné (LDK), spodina mirné€ povlekla fibrindzné, exkochleace UZ

skalpelem, Carboflex na cely defekt.

Doporuceni: Pfevazy denné oSetfovatelskou sluzbou. Do rany aplikovat
Carboflex 2x tydné, denné vymeéna gézovych ¢tverct pokladanych

pies Carboflex.

OBVODY ] ;
PRAVA LEVA
DK
10.8. 15.9. 21.6. 10.8. 15.9. 21.6.
2010 2010 2011 2010 2010 2011

Stehno 43 cm 43 cm 43 cm 43 cm 43 cm 43 cm

Koleno 40 cm 41 cm 43 cm 40 cm 42 cm 42 cm

Lytko 36 cm 35¢cm 40 cm 36 cm 35¢cm 37¢cm

Kotnik 27 cm 27 cm nemeéreno 27 cm 27 cm 28 cm

Nart 25cm 25¢cm 28 cm 25cm 25cm 26 cm

Terapie laserem nebyla aplikovana.

33




o102 2 U 4 | . 16/02/2011 09:54

34



Pacient 2

Diagnoza: EI115 s perifernimi obéhovymi komplikacemi

LDK - defekt na plosce nohy zhojen. Jizva klidna, v misté defektu mirna

hyperkeratosa.

Doporuceni: Kontrolovat plosky nohou, promazavat.

OBVODY DK PRAVA LEVA
5.8. 2010 27.8. 2010 5.8 2010 27.8. 2010
Stehno 49 cm 49 cm 49 cm 49 cm
Koleno 41 cm 41 cm 41 cm 41 cm
Lytko 38 cm 38 cm 38 cm 38 cm
Kotnik 28 cm 28 cm 29 cm 29 cm
Nart 25 cm 25 cm 26 cm 26 cm

Terapie laserem nebyla aplikovana.
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Pacient 3
Diagnoza: E115 DM nezavisly na inzulinu s perifernimi obéhovymi

komplikacemi

LDK jen drobné hyperkeratosy.
PDK pod prsty defekt asi 1x1 cm s mohutnou okolni hyperkeratosou,

okoli klidné. Exkochleace spodny, ktera je Cista.

Doporuceni: Na defekt Nugel a Inadine 3x tydné, vyména cestou oSetfovatelske
sluzby. Vhodné segmentované vlozky do obuvi, aby se ptedeslo

tlaku na misto defektu.

OBVODY
DK

PRAVA LEVA

12.8. 3.9. 21.6. 12.8. 3.9. 21.6.
2010 2010 2011 2010 2010 2011

Stehno 42 cm 42 cm 42 cm 42 cm 42 cm 42 cm

Koleno 37¢cm 35¢cm 34 cm 37cm 35cm 37,5¢cm

Lytko 33¢cm 31cm 34 cm 34cm 33¢cm 36 cm

Kotnik 27 cm 25cm 23cm 26 cm 25cm 25cm

Nart 25cm 23,5cm 24 cm 24 cm 24 cm 25cm

Terapie laserem probihala od 13.9. 2010 do 4.10. 2010.
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Pacient 4

Diagnoéza:

Hyperkeratosa na pahylu PDK. Defekt 2x1 cm a 0,5 cm, klidny,

povrchovy, exkochleace spodiny.

E115 s perifernimi obéhovymi komplikacemi

Doporuceni: Copa na ranu, vyména 2x tydné pacientem. Lokalni odleh¢eni PDK

- ortéza.

OBVODY . .

DK PRAVA LEVA
16.8. 3.9. 21.6. 16.8. 3.9. 21.6.
2010 2010 2011 2010 2010 2011
Stehno 53 cm 53 cm 55cm 53 cm 53 cm 54 cm
Koleno 43 cm 43 cm 44 cm 47 cm 46 cm 42 cm
Lytko 44 cm 42 cm 40 cm 39¢cm 39 cm 41 cm
Kotnik 28 cm 28 cm 33cm 30cm 29 cm 37cm

Nart 26 cm 26 cm 26 cm 25cm 25cm | neméfeno

Terapie laserem probihala od 13.9.2010 do 4.10. 2010.
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Pacient 5

Diagnéza: E118 s neurcenymi komplikacemi
OBVODY , .
PRAVA LEVA
DK
5.8. 31.9. 21.6. 5.8. 31.9. 21.6.
2010 2010 2011 2010 2010 2011
Stehno 48 cm 48 cm 49 cm 53 cm 51 cm 52 cm
Koleno 42 cm 42 cm 42 cm 44 cm 44 cm 43 cm
Lytko 41 cm 40 cm 43 cm 41,5cm 40 cm 43 cm
35cm 35cm
Kotnik 33cm 33cm 29 cm Nemétfeno
(bandédz) | (bandéz)
Nart 28cm 27 cm 28 cm 29 cm 28 cm 28 cm

Terapie laserem probihala od 11.10. 2010 do 3.11. 2010.
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Pacient 6

Diagnoéza:

E115 s perifernimi obéhovymi komplikacemi

Defekt na pahylu PDK rozmérii 5x1,5 cm. Defekt Cisty, klidny, sneseni

hyperkeratos, spodina s hyperplastickymi granulacemi.

Doporuceni: Nadale pievazy s Hyiodinem a Versivou 2x tydné¢.

plastického oSetfeni rany.

Doporuceno vySetteni plastickym chirurgem a posouzeni event.

OBVODY : .
PRAVA LEVA
DK
7.9. 30.9. 21.6. 7.9. 30.9. 21.6.
2010 2010 2011 2010 2010 2011
Stehno 47 cm 46 cm 47 cm 49 cm 47 cm 50 cm
Koleno 42 cm 41 cm 46 cm 43 cm 41 cm 43 cm
Lytko 40 cm 40 cm 42 cm 41 cm 39 cm 41 cm
Kotnik 31cm 30cm 31cm 29cm 28 cm 30cm
Nart 37 cm 36cm | 30cm” | 37cm 36cm | 30cm’

* Zména rozméril neni dana vyraznym zmenSenim otoku, nybrz zmétenim

V jiném misté pahylu nez v ptedchozich dvou datech.

Terapie laserem probihala od 11.10. 2010 do 3.11. 2010.
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Pacient 7

Diagnéza: E115 DM nezavisly na inzulinu, s perifernimi obéhovymi

komplikacemi

LDK - na bérci asi 4 defekty do 0,5 cm s lehce povleklou spodinou, okoli
klidne, exkochelace, Suprasorb
PDK - celkem 2 nov¢ defekty asi 0,54 cm, povlekla spodina, okoli mirné

zarudlé, Suprasorb.

Doporuceni: Na vSechny defekty Suprasorb, Solvaline, pfevazy 2x tydné.

OBVODY
DK

PRAVA LEVA

4.10. 25.10. 21.6. 4.10. 25.10. 21.6.
2010 2010 2011 2010 2010 2011

Stehno 49 cm 49 cm 51 cm 51cm 50 cm 52 cm

Koleno 41 cm 41 cm 41 cm 42 cm 40 cm 38cm

Lytko 42 cm 39¢cm 35¢cm 38 cm 37¢cm 37¢cm

Kotnik 25cm 25cm 26 cm 23cm 23cm 26 cm

Nart 23cm 23cm 23cm 23 cm 23cm 23cm

Terapie laserem probihala od 5.11. 2010 do 29.11. 2010.
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10. Diskuse

Skupince pacientti S onemocnénim diabetes mellitus 2. typu z Kliniky
gerontologické a metabolické, z Fakultni nemocnice v Hradci Kralové, byla
aplikovana kombinace rehabilitacnich metod (lymfodrenaZz a laserova terapie).
Sedm pacientt ve vékovém rozmezi od 56-ti do 84 let trpicich koznimi defekty
dolnich koncetin v riizném rozsahu. U dvou pacientii byla aplikovana pouze
manualni lymfodrenaz s naslednou ptistrojovou lymfodrenazi.

Lymfodrenazni oSetteni vzdy predchazelo terapii laserem. Bylo provedeno
10 aplikaci manualni lymfodrenaze s naslednou ptistrojovou lymfodrenaZzi
Vv intervalu necelého mésice. Nasledovala laserova terapie nizkovykonnym
kapesnim laserem, také v intervalu necelého mésice. Metoda byla provadéna
Setrn€, aby nedoslo k poskozeni integrity a kontaminaci rany.

Bohuzel u prvnich dvou pacientl byla aplikovana pouze lymfodrenaz bez
nasledné terapie laserem. U téchto pacientli nedoslo ke zlepSeni edémii
a u pacienta ¢islo 2 nebylo mozné zméieni v roce 2011, jelikoz kviili problémiim
s dopravou pacient jiz odmitl dojizdét do poradny. Vzhled rany pacienta 1 po
lymfodrenazni terapii se zlepsil. Po ptl ro¢ni kontrole rana vypadala také 1épe
a mé&la tendence k hojeni.

U hodnot méteni pacienta 3 doslo 3.9. 2010 k mirnému zlepSeni,
predevsim v oblasti kolen, lytek a kotnikd na obou koncetinach. 21.6. 2011 byly
hodnoty métené na levé koncetiné vyssi nez pii predchozich méfenich.

K mirnému zhorSeni nékterych hodnot doslo i na pravé koncetin€. Vzhled
defektu zlistaval stejny a to 1 po ptl ro¢ni kontrole.

U pacienta 4 v pritbé¢hu roku 2010 nedochézelo témét k zadnym zménam.
Pti kontrole 21.6. 2011 byly naméfeny vyrazné vyssi hodnoty obvodl kotnika
obou koncetin. Nart levé koncetiny nebyl zméten. Po kombinaci rehabilitaénich
metod nedoSlo témét k zddnému zlepSeni vzhledu rany.

Hodnoty pacienta 5 se 21.6. 2011 se témé&f nelisily od pfedchozich métent,
pouze na kotniku PDK doslo ke zmenS$eni otoku o 3cm. Obvod kotniku LDK byl

pii kontrolach v roce 2010 méten ptes banddz a 21.6. 2011 nebyl méten vibec.
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Po aplikaci lymfodrendzi doslo ke zmenseni defektu piiblizn€ o 1cm. 4.2. 2011
defekt v mnohem horsim stavu a vétSich rozméru.

Obvod kolene PDK u pacienta 6 byl vétsi o 4cm, resp. Scm. Vyrazné
snizeni hodnot obvodu nartu je dano chybou méfeni, jelikoz v roce 2010
preméfovani probihalo pies patu a v roce 2011 ptes nart. Vzhled defektu se po
absolvovani lymfodrenézi nijak nezménil.

Hodnoty méfeni pacienta 7 ziistavaly témér stejné, pouze 21.6. 2011 byl
nameéten obvod lytka PDK 35¢m, coZ je o 7cm méné nez pii prvnim méfeni.
| obvod kolena LDK byl k tomuto datu 0 4cm nizsi nez u prvniho méfeni. Po pul
roce doslo k mirnému zlepSeni vzhledu rany.

K terapii hojeni chronickych ran se v mediciné mimo jiné pouziva
lymfodrendz, coZ je metoda plisobici na lymfaticky systém. Jejim ptedpokladem
je obnovit a zvysit obéh lymfy a zlepsit tak klinicky obraz lymfedému, priitok
krve postizenou ¢asti a zlepSeni vyzivy defektu. (40)

Dalsi vyuzivanou metodou je terapie nizkovykonnym laserem. Paprsek
laseru v buiikdch vyvolava syntézu proteind, zvySeni tvorby ATP
(adenosintrifosfat), zvySenou enzymovou aktivitu a syntézu kolagenu. (45)

Hojeni defektii je také samoziejmé ovlivnéno staiim pacienta, vyzivou ¢i
trvajici dobou onemocnéni. Zda byl vliv této kombinace na hojeni ran pozitivni
nelze striktné fici, jelikoz doba pozorovani pacientl byla pftili§ kratka. I ptesto
Vv zahrani¢ni literatufe nalezneme doklady pozitivniho vlivu lymfodrenaze
a laserové terapie pii procesech hojeni ran. V Ceské republice jsem nenalezla
zadnou studii, kterd by potvrzovala ¢i vyvracela pouZivani téchto rehabilitaénich

metod pfi hojeni chronickych ran. Tato terapie zde neni standartné aplikovana.
(46, 47, 48, 49)
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11. Zaveér

Diabetes mellitus je onemocnéni, kterym v Ceské republice k roku 2007
trpelo 755 000 lidi a pocet diabetikti v nasi populaci stale stoupa. Velmi vaznou
komplikaci tohoto onemocnéni je syndrom diabetické nohy, kterym bylo
postizeno 5,6 % pacientii. U 7 853 pacientli bylo nutné provézt amputaci dolni
koncetiny. (51)

Tato Cisla vypovidaji o tom, Ze se jedna o onemocnéni, které znacné
zasahuje nasi spole¢nost.

V diabetologické poradné Kliniky gerontologické a metabolické Fakultni
nemocnice Hradec Kralové byla pacientim s diabetes mellitus typu 2 aplikovana
kombinace manualni a pfistrojové lymfodrenaZe s terapii nizkovykonnym
laserem. Byl sledovan vliv této kombinace na hojeni chronickych koznich
defektl dolnich koncetin. Ve skupince sedmi pacientil byla dvéma pacientim
aplikovana pouze kombinace lymfodrenazi. V ramci sledovani prub&hu hojeni
byly méfeny objemy dolnich koncetin v riznych mistech a dokumentovan vzhled
rany.

U pacientil ve vékovém rozmezi od 56-ti do 84 let nedoslo k vyraznému
zlepSeni jejich defektl. ZlepSeni vzhledu rany miizeme pozorovat u pacienta 1
a 2, a naopak u pacienta 5 doslo po ptil ro¢ni kontrole k vyraznému zhorSeni.

Z namétenych objemt dolnich koncetin nejsou patrné vyznamné rozdily. Proces
hojeni chronickych ran je velmi individualni, jelikoz zalezi i na stafi pacienta,
vyzive, jak dlouho pacient uz onemocnénim trpi, atd.

Interval sledovani a hodnoceni hojeni koZznich defektl u téchto pacient
byl ptili§ kratky a nelze jednozna¢né urcit, zda kombinace aplikace manualni
lymfodrendze s néslednou ptistrojovou lymfodrenazi a terapie nizkovykonnym

laserem ma pozitivni vliv na proces hojeni.
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