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Souhrn

Akutní a chronické rány – etiologie, rozdíly v hojení a léãba

V posledních letech se v dermatologii, ale i v jin˘ch oborech dostávají do popfiedí zájmu také nemocní
s rÛzn˘mi typy ran – akutními, chronick˘mi, komplikovan˘mi a nezhojiteln˘mi.

Pod pojmem rána se rozumí poru‰ení kontinuity koÏního povrchu a integrity organismu. Chronické
rány vznikají vût‰inou v troficky zmûnûn˘ch tkáních pfiedcházejícím onemocnûním, nejãastûji cévního,
hlavnû Ïilního pÛvodu. Mohou vznikat také úãinkem lokálnû pÛsobících inzultÛ, napfi. tlakem, záfiením
apod. Chronické rány se hojí v˘stavbou nové tkánû (hojení „per secundam“) s odpovídající anatomickou
strukturou, proto doba hojení je zpravidla dlouhá a individuálnû podmínûná pfiíãinou a rozsahem po‰ko-
zené tkánû.

K chronick˘m ranám se fiadí pfiedev‰ím bércové vfiedy, proleÏeniny (dekubity), dále nádory
s vfiedovit˘m rozpadem a rÛzné komplikovanû se hojící operaãní a jiné rány.

PfiedloÏen˘ souhrnn˘ ãlánek pojednává o klasifikaci ran, o rozdílech v hojení akutních a chronick˘ch
ran a v neposlední fiadû o léãbû. Vût‰í pozornost je vûnována nejãastûj‰ím chronick˘m ranám v koÏním
lékafiství – bércov˘m vfiedÛm.

Klíãová slova: rány – dûlení – hojení - léãba

Summary

Acute and Chronic Wounds – Etiology, Differences in Healing and Therapy

Recently, patients with various types of wounds – acute, chronic, complicated and non-healing get more
publicity in dermatology and in other fields of medicine.

Wound is characterized by damage of skin surface continuity and organism integrity.
Chronic wounds usually arise in tissues trophically altered by previous disorders of vascular, mainly

venous origin. Topical noxious impulses e.g. pressure or radiation represent another possible causes.
Chronic wounds heal by new tissue formation (per secundam healing) with corresponding anatomical
structure and that is why their reparation is usually long and individually influenced by origin and extent
of damaged tissue.

Chronic wounds comprise leg ulcers, bedsores, ulcerating tumours and various wounds with postopera-
tive healing or another complications.

This review deals with classification of wounds, differences in acute and chronic wound healing and last
but not least with wound therapy. Article focuses on the most common chronic wounds in dermatology –
leg ulcers.

Key words: wounds – classification – healing - therapy
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Tab. 1. Klasifikace ran
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ÚVOD

V posledních letech se v dermatologii, ale i v jin˘ch
oborech, dostávají do popfiedí zájmu také nemocní
s rÛzn˘mi typy ran – akutními, chronick˘mi, komplikova-
n˘mi a nezhojiteln˘mi, které ãasto pfiedstavovaly „crux
medicorum“. Zcela jistû se na této skuteãnosti podílí nové
léãebné prostfiedky a metody s o‰etfiováním ran spojen˘-
mi. Léãba ran, zejména chronick˘ch, je zaloÏena na spo-
lupráci lékafiÛ a sester rÛzn˘ch odborností, má mutidiscip-
linární a multiprofesní charakter.

DEFINICE RÁNY

Rána je obecnû definována jako poru‰ení kontinuity
koÏního povrchu a integrity organismu, poru‰ení anato-

mické struktury a s ní související funkce kÛÏe, zpÛsobené
rÛzn˘mi pfiíãinami.

KLASIFIKACE RAN

Rány lze klasifikovat rÛzn˘m zpÛsobem, v nûkter˘ch
pfiípadech mÛÏe b˘t rána hodnocena kombinací nûkolika
klasifikaãních ãlenûní. Klasifikace ran vypl˘vá z jejich
hodnocení, a proto se rány mohou dûlit podle prÛbûhu
hojení, podle místa lokalizace, podle rozsahu ztráty tkánû,
podle stáfií, podle etiologie, popfi. z dal‰ích hledisek. Nut-
no v‰ak konstatovat, Ïe neexistuje jednotné klasifikaãní
schéma, podle kterého by se kaÏdá rána dala pfiesnû zafia-
dit (6, 18, 22, 24, 32, 36). Na základû prostudování rÛz-
n˘ch literárních zdrojÛ, které se zab˘vají dûlením ran, jsem
si dovolila uvést následující klasifikaci ran z rÛzn˘ch
pohledÛ (tab. 1).

A. Podle prÛbûhu hojení
• Akutní fyziologické hojení, rychl˘ prÛbûh hojení
• Chronické odchylné hojení, doba hojení del‰í neÏ 6 t˘dnÛ

B. Podle zpÛsobu vzniku
• Mechanické (traumatické) chirurgické, fiezné, bodné, seãné, trÏné abraze
• Termické popáleniny, omrzliny
• Chemické
• Radiaãní

C. Chronické rány
• Bércové vfiedy
• Dekubity
• Exulcerující malignity
• Per secundam hojící se operaãní a dal‰í rány

D. Podle pfiíãiny
• Mechanické
• Termické
• Radiaãní
• Iatrogenní
• Infekãní
• Neoplastické
• Trofické v dÛsledku místních poruch nebo systémov˘ch chorob

E. Podle rozsahu ztráty tkánû
• Povrchové ztráta epidermis
• Hlub‰í ztráta kÛÏe aÏ do dolní ãásti dermis (partial thickness)
• Hluboké ztráta kÛÏe a postiÏení podkoÏní tkánû
• Hluboké a komplikované zasahující do hlubok˘ch tkání, do orgánÛ

F. Podle vzhledu spodiny
• âerná rána suchá nekróza nebo vlhká gangréna
• âernoÏlutá rána vláknitá vlhká nekróza
• Îlutá rána Ïlutá nekróza nebo hnis
• Îlutoãervená rána granulace + kolonizace bakteriemi
• âervená rána zdravá vaskularizovaná granulaãní tkáÀ
• âervenorÛÏová rána granulaãní tkáÀ + epitel
• RÛÏová rána defekt pfiekr˘vající se epitelem

G. Podle pfiítomnosti infekce
• Rány ãisté
• Rány infikované

dermatologie_5_2008:Sestava 1  6.11.2008  7:56  Stránka 233

proLékaře.cz | 5.4.2026



234

Základem klasifikace ran je dûlení na rány akutní
a chronické, které se od sebe zásadnû li‰í prÛbûhem hoje-
ní a vût‰inou i zpÛsobem vzniku.

Akutní rána je definována jako rána, která je v˘sled-
kem traumatu nebo operaãního zásahu – incize, excize,
s fyziologick˘m hojením v adekvátním ãasovém rozme-
zí, bez komplikací.

Chronická rána mÛÏe vzniknout z jakékoliv rány
akutní z místních pfiíãin (pfiidruÏenou infekcí) nebo
z pfiíãin celkov˘ch. Nejãastûji je v‰ak v˘sledkem trofic-
k˘ch tkáÀov˘ch zmûn, na nichÏ se podílí souãasnû nûko-
lik faktorÛ. Chronická rána je definována jako rána, kte-
rá má dobu potfiebnou k hojení del‰í neÏli 6 t˘dnÛ. Jin˘m
zpÛsobem vyjádfiení je chronická rána taková rána,
u které je fyziologicky probíhající proces hojení
v jednom nebo v nûkolika místech naru‰en, neprobíhá
v daném sledu a ãasovém rámci, formuje se ménûcenná
tkáÀ, pfiípadnû dochází ke tvorbû nehojivého chronické-
ho defektu (4, 5). K chronick˘m ranám se fiadí : bérco-
vé vfiedy, diabetické ulcerace, dekubity, exulcerující
malignity, vaskulitidy ulceróznû se rozpadající, rozsáhlé
popáleniny, amputaãní pah˘ly a ostatní per secundam se
hojící rány.

BÉRCOVÉ V¤EDY

Nejãastûj‰ími chronick˘mi ranami, se kter˘mi se setká-
váme v oboru dermatovenerologie, jsou bércové vfiedy.
Drtivá vût‰ina bércov˘ch vfiedÛ je podmínûna venózní
insuficiencí, nicménû existuje i fiada moÏností jiné etiolo-
gie. Diferenciace etiologick˘ch faktorÛ je nesmírnû dÛle-
Ïitá, neboÈ mnohdy zcela odli‰né mechanismy mohou
vyvolávat velmi podobné morfologické zmûny. Vzhledem
k tomu bylo navrÏeno jiÏ mnoho klasifikaãních schémat
bércov˘ch vfiedÛ. Podobnû jako pfii klasifikaci ran,
i v tomto pfiípadû, Ïádné klasifikaãní schéma není úplné
a obecnû akceptovatelné, protoÏe Ïádná klasifikace nemÛ-
Ïe b˘t tak dokonalá, aby postihla cel˘ symptomov˘

a problémov˘ komplex, kter˘m bércové vfiedy jsou (18,
21, 22, 24, 26, 28, 32, 33).

Nûkteré jednotky lze totiÏ souãasnû zafiadit do nûkoli-
ka skupin. Na základû literárních poznatkÛ je zde nastínû-
na jedna z moÏn˘ch klasifikací (tab. 2, 3).

Zevní pfiíãiny
1. Ulcerace zpÛsobené fyzikálními vlivy
Ulcerace posttraumatické vznikají následkem kompli-

kovan˘ch zlomenin dolních konãetin pfii sportech, doprav-
ních nehodách nebo pfii náhodném poranûní. B˘vají
obvykle spojeny s vût‰í ztrátou tkání, s nekrózou tkánû
poranûné nebo zhmoÏdûné a jsou provázeny pfiíznaky
infekce vzniklé pfii kontaminaci (obr. 1).

Tab. 2. Zevní pfiíãiny bércového vfiedu

1. fyzikální inzulty
2. chemické pfiíãiny
3. infekãní onemocnûní
4. artefakty

Tab. 3. Vnitfiní pfiíãiny bércového vfiedu

1. venózní poruchy
2. arteriální poruchy
3. lymfatické poruchy
4. hematogenní poruchy
5. koagulaãní poruchy
6. metabolické poruchy
7. neuropatická onemocnûní
8. vaskulitidy
9. tumory
10. smí‰ené poruchy

Obr. 1. Ulcus cruris posttraumaticum.

Ulcerace po radiaãní terapii. Chronické poradiaãní
ulcerace se objevují po prolongované léãbû záfiením
v místech atrofické jizevnaté kÛÏe popisované
u radiodermatitdy. Vût‰inou jsou nebolestivé s pomal˘m
hojením.

Ulcerace z tepeln˘ch pfiíãin. Ulcerace termického
pÛvodu jsou projevem III. a IV. stupnû popálenin. Vzni-
kají po odlouãení ulpívajících ãernohnûd˘ch pfií‰kvarÛ
a kopírují pÛvodní rozsah nekróz.

Ulcerace chladového pÛvodu. ·patnû hojivé ulcerace
pfii omrzlinách III. stupnû postihují vût‰inou akrální ãásti
konãetin. Na rozdíl od ulcerací pfiedcházejících se objevu-
jí aÏ po urãité dobû latence.

Ulcerace tlakové – dekubitální – dekubity. Ulcerace tla-
kové vznikají v místech vystaven˘ch zv˘‰enému tlaku,
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vût‰inou nad kostními v˘bûÏky. Na podkladû lokální isché-
mie kÛÏe, podkoÏních tkání, event. svalÛ, vzniknou
v zarudl˘ch okrscích nekrotické pfií‰kvary, které se záhy
pfiemûní v ulcerující defekty. Pfii jejich vzniku obvykle
spolupÛsobí vnitfiní faktory.

Podle stupnû postiÏení kÛÏe a podkoÏí se rozli‰ují ãty-
fii stadia dekubitÛ:
I. stadium: zarudnutí intaktní kÛÏe – reverzibilní.
II. stadium: tvorba puch˘fiÛ, erozí pfii ztrátû epidermis

a mûlk˘ch vfiedÛ pfii poru‰ení horní ãásti dermis. Okol-
ní kÛÏe je zbarvena ãervenofialovû. I tato fáze je rever-
zibilní.

III. stadium: ztráta kÛÏe v plné tlou‰Èce vãetnû podkoÏí aÏ
po fascii.

IV. stadium: rozsáhlá nekróza postihující kromû kÛÏe
i svaly, popfi. kosti, klouby a jiné orgány (9).

2. Ulcerace z chemick˘ch pfiíãin
K chemick˘m pfiíãinám, které mohou v˘raznû po‰ko-

dit kÛÏi aÏ vzniknou ulcerace, patfií kyseliny, louhy, umû-
lá hnojiva, rostlinné extrakty, dezinfekãní prostfiedky
a léky. V místû kontaktu s chemikálií nastupuje po pfied-
cházejícím zánûtu nekróza, podle charakteru chemikálie
kolikvaãní nebo koagulaãní. Kolikvaãní nekrózu zpÛsobu-
jí koncentrované alkálie. Pfií‰kvary vzniklé jejich poleptá-
ním jsou mûkké, vzniklé ulcerace s neostfie ohraniãen˘mi
okraji. Naopak kyseliny zpÛsobují koagulaãní nekrózu
a vytváfiejí pfií‰kvary tuhé, ostfie ohraniãené.

3. Ulcerace infekãního pÛvodu
Mezi onemocnûní, která mohou vyústit v bércov˘ vfied,

patfií napfi. erysipel, osteomyelitida, tuberkulóza, hluboké
a vzácné mykózy, diftérie, lepra, leishmanióza, syfilis III.
stadia, herpes zoster gangraenosum, event. dal‰í.

Erysipel – patfií k neãastûj‰ím infekãním onemocnûním,
jejichÏ dÛsledkem mohou b˘t bércové vfiedy. Akutní zánût
kÛÏe a podkoÏí se za urãit˘ch okolností mÛÏe ‰ífiit krev-
ními a lymfatick˘mi cestami hluboko do tkání podkoÏních.
Následnû se zde vytváfií nekróza spojená s tkáÀov˘m roz-
padem za vzniku rozsáhl˘ch, ‰patnû se hojících ulcerací
(fasciitis necroticans) (obr. 2).

Erythema indurativum Bazin – je dal‰ím exulcerujícím
onemocnûním. Zaãíná nebolestiv˘mi, bronzovû zbarven˘-
mi uzly s tendencí k rozpadu. Ulcerace mají hnisavû
povleklou spodinu a hladké okraje.

4. Ulcerace arteficiální
Arteficiální ulcerace se vyskytují na kterémkoliv mís-

tû tûla, dolní konãetiny nevyjímaje. Po‰kozující pfiíãinou
jsou látky chemické, které kÛÏi poleptají, nebo úãinky fyzi-
kální, nejãastûji vysoké teploty (napfi. popálení cigaretou).
Nápadn˘m znakem takto navozen˘ch bércov˘ch vfiedÛ je
zdravé a nepostiÏené okolí (obr. 3).

Obr. 2. Ulcus cruris post erysipelam.

Obr. 3. Ulcus cruris arteficiale.

Vnitfiní pfiíãiny
1. Ulcerace venózní
Bércov˘ vfied Ïilního pÛvodu je v˘sledkem poruch lát-

kové pfiemûny v kÛÏi a podkoÏí na podkladû chronické Ïil-
ní nedostateãnosti pfii primárních varixech nebo
u posttrombotického syndromu.

Bércové vfiedy pfii primárních varixech jsou obvykle
men‰í, mají mûlkou spodinu, hladké okraje, ãasto jsou více-
ãetné. Vyskytují se vût‰inou v dolní tfietinû bérce, ãasto
v krajinû vnitfiního kotníku, v místech insuficientních Coc-
kettov˘ch perforátorÛ. Na postiÏené konãetinû jsou patrny
rÛznû vinuté, modravû prosvítající Ïíly a koÏní zmûny zpÛ-
sobené Ïilní stázou (obr. 4).
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Bércové vfiedy posttrombotické b˘vají hluboké, rozsáh-
lé, ãasto cirkulární s podminovan˘mi okraji, s povleklou
a v˘raznû exsudativní spodinou. KoÏní zmûny v okolí
jsou v˘raznûj‰í, zejména otok, kter˘ se záhy mûní v tuh˘
– skleredém. Posttrombotické ulcerace se rovnûÏ vysky-
tují ponejvíce v dolní tfietinû bérce, v oblasti, která se ozna-
ãuje jako „kama‰ovitá” zóna.

Bércové vfiedy Ïilního pÛvodu patfií k nejãastûj‰ím.
V etiologickém spektru pfiedstavují 57–85 % z celkového
spektra ulcerací.

2. Ulcerace arteriální
Arteriosclerosis obliterans je pfiíãinou vzniku ulcerací

v dÛsledku parciálního nebo úplného arteriálního uzávû-
ru. Rozsah cévních zmûn podmiÀuje velikost a rychlost
‰ífiení ulcerace. Ulcerace arteriální jsou vût‰inou kruhovi-
tého tvaru a kromû lokalizace na pfiedních, mediálních
a laterálních stranách bércÛ se vyskytují také na nártech,
prstech a patách. Jsou znaãnû bolestivé, zejména ve vodo-
rovné poloze nohou. Arteriální uzávûr se v postiÏené oblas-
ti projeví na kÛÏi nejdfiíve ãernohnûdou nekrózou, po
jejímÏ odlouãení se vytvofií ulcerace (obr. 5).

Trombangiitis obliterans Bürger je chronické zánûtlivé
onemocnûní arteriálního a venózního systému dolních
konãetin, které vede ke gangrénám, nekrózám a ulceracím

na prstech nohou, na nártech a na dolních ãástech bérce.
Tyto progresivnû postupující zmûny jsou ãastou pfiíãinou
amputace konãetiny.

Ulcus cruris hypertonicum (Martorell) je dal‰ím typem
bércového vfiedu cévního pÛvodu u osob s vysok˘m krev-
ním tlakem. Pfiíãinou tkáÀového rozpadu jsou degenerativ-
ní zmûny cévní stûny a její zbytnûní. B˘vá obvykle loka-
lizován na zevní nebo pfiední stranû bérce (obr. 6).

Obr. 4. Ulcus cruris venosum.

Obr. 6. Ulcus cruris hypertonicum.

Obr. 5. Ulcus cruris arteriosum.

3. Ulcerace lymfatické
Primární a sekundární lymfedém dolních konãetin se

manifestuje rozsáhl˘mi otoky. Mûkké otoky se postupnû
mûní v tuhé, fibrotické, s hyperkeratotick˘mi projevy
a verukózním bujením. Pestr˘ klinick˘ obraz koÏních
zmûn vznikl˘ch na podkladû lymfostázy doplÀuje lymfo-
rea. Následkem poru‰ené trofiky tkánû dochází k tvorbû
rozsáhl˘ch ulcerací se silnou sekrecí.

4. Ulcerace hematopatogenní
Ulcerace hematopatogeního pÛvodu jsou spojeny

s poruchami krevních elementÛ – erytrocytÛ, leukocytÛ,
trombocytÛ a plazmatick˘ch bílkovin. Mezi hlavní pfiíãi-
ny patfií:

Anémie – srpkovitá, sideroblastická, sférocytóza, tha-
lasémie, hemolytická, hypochromní – které jsou pfiíãinou
sníÏené difuze kyslíku bunûãn˘m tkáním. Bércové vfiedy
vznikají spontánnû, vût‰inou v krajinách kotníkÛ,
a vyznaãují se silnou bolestí.

Myeloproliferativní onemocnûní – polycythaemia vera
a trombocytémie – jsou spojeny s vysok˘mi hodnotami
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krevních elementÛ. U tûchto onemocnûní se vysvûtluje
vznik ulcerací trombózami v arteriálním a venózním fieãi‰-
ti. Proto mají ãasto charakter ulcerací posttrombotick˘ch
nebo periferního uzávûru.

Dysproteinémie – makroglobulinémie, mikroglobuliné-
mie, kryoglobulinémie – jsou patologické stavy, které
mohou b˘t provázeny mnohoãetn˘mi ulceracemi na bércích.

Trombocytopenická purpura mÛÏe b˘t rovnûÏ následo-
vána tkáÀov˘m rozpadem.

5. Ulcerace pfii poruchách koagulace (hemostazeolo-
gické)

Poruchy koagulace jsou uvádûny mezi pfiíãinami bérco-
vého vfiedu teprve v posledních letech. Naru‰ení rovnová-
hy mezi cévním endotelem a vnitfiní hemostázou vede
k závaÏn˘m zmûnám v systému sráÏení krve, k poruchám
difúze a látkové pfiemûny, z ãehoÏ rezultují trofické zmûny
podmiÀující vznik bércového vfiedu.

Nedostatek proteinu C (APC) blokuje sráÏlivé faktory Va
a VII a vede k arteriálním a venózním trombózách
s následnou tvorbou ulcerací.

Nedostatek proteinu S, kter˘ je kofaktorem proteinu C,
rovnûÏ souvisí se sklonem k trombózám a k ulceracím
tohoto pÛvodu.

APC-rezistence je pfiíãinou recidivujících flebotrombóz
se v‰emi dÛsledky.

Nedostatek AT III (antitrombin III) je spojován stejnû
jako v pfiedcházejících pfiípadech se zv˘‰en˘m sklonem
k flebotrombózách a postflebitick˘m ulceracím.

Hyperhomocysteinémie je patologick˘ stav, u kterého
dochází k ãast˘m trombózám a arteriálním emboliím. Bér-
cové vfiedy vznikají následkem periferního uzávûru nebo
posttrombotick˘ch zmûn.

6. Ulcerace pfii metabolick˘ch onemocnûních
Mezi metabolické pfiíãiny, které mohou indukovat

lokální nekrózu nebo zv˘‰it fragilitu kÛÏe, patfií pfiedev‰ím
diabetes mellitus, dále kumulace látek syntetizovan˘ch
v organismu, jako jsou napfi. kyselina moãová, amyloid,
soli kalcia a metabolizované cizí látky, napfi. léky.

Diabetické ulcerace. Pfiíãinou ulcerací u diabetu mohou
b˘t cévní zmûny postihující jak velké, tak i malé cévy, dále
diabetická neuropatie, necrobiosis lipoidica a infekce. Vel-
ké cévy b˘vají u diabetu postiÏeny aterosklerózou
a mediokalcinózou. Ulcerace pfii diabetické makroangio-
patii b˘vají víceãetné, okrouhlého tvaru, s nekrotickou
spodinou a s hladk˘mi okraji. Dal‰í pfiíãinou ulcerací
u pacientÛ diabetikÛ b˘vá mikroangiopatie postihující
nejmen‰í cévy kÛÏe. Pfii jejich vzniku se uplatÀuje fiada
metabolick˘ch zmûn, které se sníÏen˘m prÛtokem krve
nutriãními kapilárami a mikroembolizací vedou ke tkáÀo-
vé ischémii a tvorbû men‰ích ulcerací.

Necrobiosis lipoidica diabeticorum vytváfií na kÛÏi bér-
ce bronzovû zbarvená, nepravidelnû tvarovaná loÏiska
s atrofickou kÛÏí, ãasto se ulceróznû rozpadající (obr. 7).

Ulcerace pfii amyloidóze vznikají rozpadem amyloid-
ních uzlÛ na exponovan˘ch místech.

Ulcerace pfii arthritis urica se vyskytují ponejvíce na
patách a na prstech, zvlá‰tû na palcích. V kÛÏi uloÏené urá-
tové uzly se rozpadají v drobné, silnû bolestivé ulcerace.

7. Ulcerace neuropatické
Neuropatické ulcerace jsou ostfie ohraniãené defekty

s ãistou spodinou, ãasto nad kostními prominencemi. Vût-
‰inou jsou nebolestivé. Objevují se u diabetické neuropa-
tie, u sclerosis multiplex, u syringomyelie, u hereditární
neuropatie, u polyneuropatie, u alkoholické neuropatie,
u tabes dorsalis, u lepry, pfii nedostatku thiaminu. Podsta-
tou jejich vzniku je porucha vazomotorické regulace.

Diabetická neuropatie je podmínûna periferní senzomo-
torickou polyneuropatií a autonomní senzomotorickou
neuropatií. Kombinací tûchto poruch vznikají nejãastûji
nad hlavicí I. metatarzu nebolestivé ulcerace s hyper-
keratotick˘m okrajem (obr. 8).

Obr. 7. Necrobiosis lipoidica exulcerans.

Obr. 8. Ulcus neuropathicum diabeticorum.

8. Ulcerující vaskulitidy
Vaskulitida je zánût cév, kter˘ mÛÏe vést k ischémii

a nekróze tkání. Zánûtem mohou b˘t postiÏeny velké, malé
i stfiední cévy. V zaãátku onemocnûní vÏdy dominuje
v jejich klinickém obraze nekróza s ãervenofialov˘m okra-
jem.
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Ulcerující vaskulitidy mohou b˘t zpÛsobeny léky,
infekcí, potravinami, dále mohou provázet maligní one-
mocnûní (leukémie), objevují se u livedo reticularis,
u periarteriitis nodosa, u polyarteriitis nodosa,
u kryoglobulinémie, u antifosfolipidového syndromu,
u pyoderma gangraenosum, u Wegenerovy granulomató-
zy a u systémov˘ch onemocnûní.

Pyoderma gangraenosum zaãíná jedním nebo více
zánûtliv˘mi loÏisky ãerné barvy, s ãetn˘mi pustulami nej-
ãastûji na dolních konãetinách. Tato loÏiska spl˘vají a tvofií
plo‰nû se roz‰ifiující ulcerace s nekrotickou spodinou
a tmavoãerven˘mi podminovan˘mi okraji (obr. 9).

10. Ulcerace smí‰ené
Bércové vfiedy mohou b˘t zpÛsobeny kombinací dvou

nebo více pfiíãin. Nejãastûj‰í kombinací jsou v‰ak smí‰e-
né ulcerace arteriální a venózní pfiíãiny.

Z v˘‰e uvedeného pfiehledu je patrno, Ïe bércov˘ vfied
mÛÏe mít rozmanité pfiíãiny, ãasto smí‰ené, a proto právem
b˘vá oznaãován jako polyetiologick˘ syndrom.

HOJENÍ RAN

Hojení je proces, kter˘ vede k obnovû po‰kozené tká-
nû a ke kompletnímu uzavfiení koÏního povrchu (20).

JiÏ od dob fieckého lékafie Galena se rozli‰uje hojení ran
„per primam intentionem“ a „per secundam intentionem“.
Toto dûlení má pfiedev‰ím kvantitativní a prognostick˘
v˘znam, neboÈ pfii sekundárním hojení se musí vybudovat
nová, náhradní tkáÀ.

Pfiíkladem hojení per primam je hojení ran chirurgic-
k˘ch ãi jin˘ch fiezn˘ch ran, jejichÏ hladké okraje se pfii tûs-
ném pfiiloÏení k sobû uzavírají stehem, svorkami ãi jin˘m
zpÛsobem. Jin˘m pfiíkladem jsou rány povrchové, kde
do‰lo k minimálnímu po‰kození tkánû. Jde tedy o rány
akutní, vût‰inou zpÛsobené mechanicky, bez pfiidruÏené
infekce.

Rány, u kter˘ch do‰lo k vût‰ím ztrátám nebo destruk-
cím tkánû, dále rány, které jsou komplikovány infekcí,
popfi. pfiítomností cizího tûlesa, se hojí per secundam.
V takovém pfiípadû jde o rány chronické s poruchou tká-
Àové trofiky, ãasto komplikované infekcí. Proces hojení je
podstatnû del‰í, mnohdy z rÛzn˘ch dÛvodÛ lokálního nebo
systémového charakteru, stagnující.

V posledních tfiech desetiletích byla fiada vûdecko-
v˘zkumn˘ch prací zamûfiena na proces hojení, kter˘ byl
studován na molekulární a biologické úrovni. Vût‰ina tûch-
to studií, které vedly k roz‰ífiení vûdomostí a znalostí
o procesu hojení, byla orientována na fyziologické hoje-
ní, které lze pozorovat u akutních ran. Na základû tûchto
poznatkÛ pak byly studovány biochemické rozdíly
v molekulárním prostfiedí a odchylky v hojení u ran chro-
nick˘ch.

Hojení fyziologické
Proces hojení zaãíná v okamÏiku poru‰ení integrity koÏ-

ního povrchu a probíhá ve tfiech ãasovû se pfiekr˘vajících
fázích, které se oznaãují jako: 1. fáze exsudativní, 2. fáze
proliferaãní a 3. fáze reepitelizaãní, remodelaãní. KaÏdá
fáze je charakterizována specifick˘mi bunûãn˘mi
a biochemick˘mi pochody, které probíhají v urãitém sle-
du (10, 11, 14, 31).

1. Fáze exsudativní (zánûtlivá, inflamaãní)
Cílem zánûtlivé reakce je ránu vyãistit a vytvofiit pfied-

poklady pro následující fázi proliferaãní. Tato fáze zaãíná
u akutních ran v okamÏiku poranûní a za fyziologick˘ch
podmínek trvá pfiibliÏnû 4 dny.

Obr. 9. Pyoderma gangraenosum.

Obr. 10. Ca spinocelulare exulcerans.

Polyarteriitis nodosa má velmi variabilní koÏní obraz.
Jedním z projevÛ je livedo racemosa s ulceracemi.

9. Ulcerující tumory
Jednou z pfiíãin bércového vfiedu je rozpad tumoru.

K nejãastûj‰ím nádorÛm, které vyúsÈují v ulcerace patfií:
bazaliom, spinaliom, melanom, Kaposiho sarkom, angio-
sarkom, mycosis fungoides, metastázy vnitfiních malignit
do kÛÏe. Na nádorovou pfiíãinu onemocnûní je tfieba
pom˘‰let u nehojiv˘ch, na obvyklou léãbu nereagujících
ulcerací (obr. 10).
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Prvním krokem reparaãních procesÛ je zastavení krvá-
cení. Z po‰kozen˘ch bunûk jsou uvolÀovány vazoaktivní
substance, které vedou k vazokonstrikci, a tím zabrání vût-
‰ím ztrátám krve, dokud se agregací trombocytÛ nevytvo-
fií první cévní uzávûr. Trombocyty jsou v této fázi klíão-
v˘mi buÀkami také proto, Ïe secernují nûkteré v˘znamné
cytokiny vãetnû rÛstov˘ch faktorÛ, jako je napfi. PDGF
(destiãkovû derivovan˘ faktor), kter˘ se uplatÀuje
i v dal‰ích fázích hojení, IGF-1 (insulin-like rÛstov˘ fak-
tor-1), EGF (epidermální rÛstov˘ faktor), TGF-β (transfor-
maãní rÛstov˘ faktor), TGF-α, VEGF (vaskulární endote-
lov˘ faktor a dal‰í látky podporující zánût – histamin, sero-
tonin, bradykinin, prostaglandiny, tromboxan aj. (31).

Vazokonstrikci po nûkolika minutách stfiídá vazodilata-
ce se zv˘‰enou permeabilitou cév, pfii které nastá-
vá zesílená exsudace krevní plazmy do intersticia
a souãasnû dochází k migraci neutrofilÛ a makrofágÛ do
místa rány, kde fagocytují bunûãn˘ detritus, cizorod˘
materiál a choroboplodné zárodky. V iniciální fázi zánûtu
jsou dominantními buÀkami neutrofilní granulocyty, kte-
ré uvolÀují mediátory zánûtu – cytokiny, jako jsou TNF-
α a IL-1, fagocytují bakterie a secernují proteázy, které se
podílejí na odstranûní devitalizované tkánû. Z ostatních
leukocytÛ, zejména Th buÀky jsou zdrojem cytokinu IL-
2. Zásadní v˘znam pro hojení rány mají makrofágy, které
jsou chemotakticky pfiitahovány do místa rány o nûco málo
pozdûji neÏli granulocyty. UvolÀují proteolytické enzymy,
které rozvolÀují po‰kozenou tkáÀ, pokraãují ve fagocytár-
ní ãinnosti, secernují rÛstové faktory (b-FGF, EGF, TGF-
α a TGF-β) a dal‰í cytokiny, podporující zánûtliv˘ proces
(IL-1a a IL-1b, IL-6 a TNF-α). RÛstové faktory stimulu-
jí a regulují migraci a proliferaci bunûk potfiebn˘ch
k novotvorbû vaskularizované tkánû. Exsudativní fáze hra-
je v˘znamnou roli v procesu hojení, kterou nelze obejít.

2. Fáze proliferaãní
V této fázi se tvofií nová granulaãní tkáÀ protkaná céva-

mi. Velkou úlohu zde opût sehrávají cytokiny a rÛstové
faktory b-FGF, TGF-β, VEGF a PDGF, které stimulují fib-
roblasty a buÀky cévního endotelu. Fibroblasty migrují
z okrajÛ rány do provizorní matrix, kde syntetizují glykos-
aminoglykany a proteoglykany, tvofií novou extracelulár-
ní matrix granulaãní tkánû a kolagen. Poãet makrofágÛ
v ránû klesá a produkci rÛstov˘ch faktorÛ pfiejímají fibro-
blasty, které kromû jiÏ jmenovan˘ch faktorÛ secernují
IGF-1a (insulin-like rÛstov˘ faktor) a KGF (keratinocyto-
v˘ rÛstov˘ faktor). Fibroblasty se stávají v této fázi hoje-
ní dominantními buÀkami, jejich poãet dosahuje vrcholu
7.–14. den, pak nastává jejich transformace do kolagenních
fibril (31). Aãkoliv jsou fibroblasty povaÏovány obvykle
za jednotn˘ bunûãn˘ typ, pro proces hojení rány je dÛle-
Ïité, Ïe se ve své funkci li‰í.

SoubûÏnû s tvorbou vaziva zaãíná z intaktních krevních
cév na okraji rány proces neovaskularizace. Endotelové
buÀky, které tvofií v˘stelku cév, aktivovány rÛstov˘mi fak-
tory, zejména VEGF, b-FGF a TGF-β migrují do oblasti
rány. Bunûãn˘m dûlením se zde vytvofií trubkovité útva-

ry, které se navzájem spojují v kapilární klubíãka, ta se
dále vûtví a vyúsÈují do vût‰ích cév (11). Takto vytvofiená
vaskularizovaná granulaãní tkáÀ slouÏí jako „lÛÏko“ pro
následnou epitelizaci.

3. Fáze epitelizaãní, remodelaãní
Tato fáze zahrnuje migraci, proliferaci a diferenciaci

bunûk za podpory rÛstov˘ch faktorÛ a vyzrávání kolagen-
ních vláken. BuÀky bazální vrstvy, které mají obrovsk˘
mitotick˘ potenciál, stimulovány EGF, KGF a TGF-α,
migrují k povrchu kÛÏe a souãasnû se pfiibliÏují amébov˘m
pohybem od okrajÛ rány smûrem do stfiedu. V této fázi
hojení sehrávají v˘znamnou roli proteolytické enzymy –
matrix metaloproteinázy (MMPs), secernovány epitelov˘-
mi buÀkami. Ve finální fázi dochází k diferenciaci bunûk,
k definitivní pfiestavbû epidermis s jednotliv˘mi vrstvami
a funkcemi. Diferenciaci a keratinizaci epidermálních
bunûk urychluje pfiedev‰ím TGF-β.

Paralelnû s tímto procesem probíhají strukturální zmû-
ny ve ‰káfie a pÛvodní rána se mûní v jizevnatou tkáÀ. Gra-
nulaãní tkáÀ involuje, poãet kapilár se redukuje agregací
do vût‰ích cév, fibroblasty se diferencují v myofibroblasty
a rána se zaãíná kontrahovat. Zmûny se t˘kají také kola-
genu, kolagen III se mûní na kolagen I, kter˘ se tak stává
hlavním vazivov˘m kolagenem koÏní tkánû. Tato tkáÀ je
ménû pruÏná neÏli tkáÀ nepo‰kozená, oznaãovaná jako
riziková (11,15).

Hojení chronick˘ch ran
V dÛsledku pfiíãiny, resp. pfiíãin, které se na vzniku rány

podílejí, hojení chronick˘ch ran neprobíhá pfiesnû podle
uvedeného tfiífázového, ãasovû limitovaného schématu.
Hojení chronick˘ch ran je nekoordinované, nûkteré fáze
jsou prodlouÏeny, zejména fáze inflamaãní a proliferaãní
(14).

V kaÏdé fázi hojení ran sehrávají klíãovou roli cytoki-
ny, rÛstové faktory, proteázy a endokrinní hormony, jejichÏ
rovnováha, regulaãní a stimulaãní funkce u chronick˘ch
ran je poru‰ena (10,11). Za úãelem podrobnûj‰ího zji‰tû-
ní rozdílu v hojení byla fiada vûdecko-v˘zkumn˘ch prací
zamûfiena na anal˘zu molekulárního a bunûãného prostfie-
dí u akutních a chronick˘ch ran (15) (schéma 1).

Porovnáním exsudátu z akutních a z chronick˘ch ran
bylo zji‰tûno, Ïe v molekulárním prostfiedí chronick˘ch ran
mají buÀky sníÏenou mitotickou aktivitu. Dal‰í sledování
prokázala, Ïe exsudát z akutní rány stimuluje syntézu DNA
a tím proliferaci bunûk, sekret z chronické rány nikoliv
(15).

Jiné srovnávací práce potvrdily, Ïe v exsudátu
z chronick˘ch ran je zv˘‰ená hladina zánûtliv˘ch cytoki-
nÛ a sníÏená hladina jejich inhibitorÛ. U ulcerací Ïilní eti-
ologie bez známek hojení jsou zv˘‰eny hodnoty zejména
TNF-α, IL-1 a IL-6 cytokinÛ, které se v prÛbûhu hojení
postupnû sniÏují (13).

Dal‰í studie zamûfieny na anal˘zu proteázové aktivity
v exsudátu z akutních a chronick˘ch ran potvrdily, Ïe pro-
teázová aktivita u chronick˘ch ran je podstatnû vy‰‰í neÏ
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u ran akutních (38). Exsudát z ulcerací Ïilního pÛvodu
vykazoval zv˘‰enou hladinu MMP-2 a MMP-9, a sníÏenou
hladinu TIMP-1 (inhibitorÛ MMP-1) pfii srovnání
s hodnotami u ran akutních. U dekubitálních defektÛ byly
zv˘‰eny zejména MMP-8 a MMP-2, které se pokládají za
hlavní faktor tkáÀové destrukce. Zv˘‰ená proteázová akti-
vita je jednou ze závaÏn˘ch pfiíãin ‰patného hojení chro-
nick˘ch ulcerací.

U chronick˘ch ran byly také sledovány biologické roz-
díly reakce nûkter˘ch bunûk na rÛstové faktory. Zjistilo se,
Ïe fibroblasty u chronick˘ch ran nejsou schopny reagovat
na rÛstové faktory jako tytéÏ buÀky u ran akutních, coÏ se
projevuje sníÏenou migrací a proliferací tûchto bunûk. Fib-
roblasty chronick˘ch ran mají také sníÏenou schopnost
dûlení, která vede k tomu, Ïe v perzistujících ulceracích
pfievaÏují fibroblasty stárnoucí se sníÏenou denzitou (14).

Faktory ovlivÀující hojení
Hojení rány vyÏaduje velkou bunûãnou a tkáÀovou

regeneraãní schopnost a souãasnû reparaãní schopnost
celého organismu. MÛÏe b˘t nepfiíznivû ovlivnûno ãetn˘-
mi lokálními faktory a celkov˘m stavem organismu.

1. Systémové faktory
Systémové faktory vycházejí z celkového stavu orga-

nismu, pfiidruÏen˘ch chorob a jejich léãby. Tyto faktory je
tfieba pfii léãbû ran, zejména chronick˘ch, kompenzovat,
pfiípadnû eliminovat (7).

Základní pfiíãina: Na hojení rány se v˘raznû podílí
základní pfiíãina vzniku rány. Chronické rány, u kter˘ch lze
pfiíãinu odstranit, mají dobrou hojivou tendenci, naopak
rány, kde pfiíãina je léãbou neodstranitelná a neovliv-
nitelná, v hojivém procesu stagnují, popfi. rána progreduje.

PfiidruÏená onemocnûní: Mnozí nemocní, zvlá‰tû vy‰-
‰í vûkové kategorie, trpí velmi ãasto dal‰ími, pfieváÏnû
chronick˘mi chorobami, které se negativnû podílejí na

hojení. Patfií k nim zcela urãitû ischemická choroba srdeã-
ní, hypertenze, respiraãní onemocnûní, diabetes mellitus,
autoimunitní onemocnûní, maloabsorpãní syndromy, one-
mocnûní nádorová, onemocnûní pohybového aparátu,
choroby pojiva a dal‰í.

Vûk: Vysok˘ vûk nemocného je jedním z dÛleÏit˘ch
faktorÛ ovlivÀujících prÛbûh hojení. Je v‰eobecnû známo,
Ïe fyziologické stárnutí zpomaluje proces hojení, tlumí
aktivitu a reprodukci v‰ech tûlesn˘ch bunûk, coÏ se pro-
jevuje i v hojení rány.

Nutriãní stav: Stav v˘Ïivy a hydratace organismu se
rovnûÏ odráÏejí v procesu hojení ran. Nedostateãn˘ pfiísun
základních Ïivin, zejména proteinÛ, ale také minerálÛ
a stopov˘ch prvkÛ, jednoznaãnû hojiv˘ proces inhibuje.

Léky: Také mnohá farmaka, aãkoliv pfiíznivû pÛsobí na
nûkterá onemocnûní, mohou mít nepfiízniv˘ vliv na hoje-
ní rány, napfi. cytostatika, imunosupresiva, cytotoxické
léky, léky s protizánûtliv˘m úãinkem, antikoagulancia
a dal‰í.

Hematologické poruchy: Poruchy hemokoagulace,
nedostatek neutrofilních granulocytÛ, erytrocytÛ – anémie,
resp. nedostatek hemoglobinu, zpÛsobují tkáÀovou hypo-
xii a mohou b˘t dÛvodem ‰patného hojení rány.

Centrální hypoxie: PostiÏení centrálního nervového
systému (napfi. pfii centrální mozkové pfiíhodû, tumorech)
je vût‰inou spojeno s navozením hypoxického stavu. Tato
skuteãnost nepfiíznivû ovlivÀuje hojiv˘ proces rány.

Imunita: SníÏená obranyschopnost jedince se negativ-
nû podílí na v‰ech pochodech organismu. Jedinci se sní-
Ïenou imunitou jsou náchylní k infekcím bakteriálního,
virového i plísÀového pÛvodu.

Nádorová onemocnûní: Maligní onemocnûní má vliv
na imunitní systém organismu, a tím nepfiímo i na hojení
rány. Hojení rány ovlivÀuje nejen základní onemocnûní,
ale i protinádorová léãba – radioterapie, chemoterapie
a dal‰í.

Schéma 1. Molekulární prostfiedí ran pfii fyziologickém a patologickém hojení.

FYZIOLOGICKÉ HOJENÍ

• vysoká mitotická aktivita
• nízká hladina zánětlivých cytokinů
• nízká hodnota proteáz
• mitoticky aktivní buňky

PATOLOGICKÉ HOJENÍ

• nízká mitotická aktivita
• vysoká hladina zánětlivých cytokinů
• vysoká hodnota proteáz
• stárnoucí buňky
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Spánek: Nedostatek spánku a odpoãinku neÏádoucím
zpÛsobem zasahuje do bunûãného dûlení a reparace tkání.
Urãit˘ klidov˘ reÏim vyÏadují zejména rány lokalizované
nad klouby, u kter˘ch pfii odpoãinku nepÛsobí fyzikální
stres dan˘ pohybem.

Psychick˘ stav: Stresové situace zpÛsobují zv˘‰enou
sekreci glukokortikoidÛ v organismu, které mají protizá-
nûtliv˘ úãinek a tlumí tvorbu granulaãní tkánû.

Systémová infekce: Jakákoliv systémová infekce je
spojena se zánûtlivou reakcí a má nepfiízniv˘ vliv na akti-
vitu fibroblastÛ.

Návyky: Mezi neÏádoucí jevy, které ovlivÀují hojení ran,
patfií abuzus alkoholu, koufiení, drogy, pfiípadnû dal‰í.

2. Místní faktory
Porucha hemodynamiky: Porucha krevního zásobení

je spojena se sníÏenou perfuzí kyslíku a ostatních nutriã-
ních látek potfiebn˘ch ke tkáÀové reparaci.

Hloubka rány: Rána hluboká bude potfiebovat
k vytvofiení vaskularizované granulaãní tkánû více ãasu
neÏ rána povrchová. Navíc mohou b˘t u hluboké rány roz-
sáhl˘m zpÛsobem zasaÏeny tkánû podkoÏní.

Velikost rány: Rána velká obvykle vyÏaduje del‰í dobu
ke zhojení.

Spodina rány: Pevnû lpûjící nekróza, krevní sraÏeniny,
fibrinové nálety a povlaky brzdí fázov˘ prÛbûh hojení.
Nepfiízniv˘ vliv na hojení rány má také nadmûrná sekrece.

Lokalizace rány: Rána v oblasti se sníÏenou nutricí
vykazuje ‰patné známky hojení. ·patnou hojivou tenden-
ci mají také rány, které jsou nad kostními prominencemi
nebo nad klouby.

Okraje rány: Pod podminovan˘mi okraji nachází
vhodné podmínky mikrobiální flóra. ·patnou hojivou ten-
denci mají také rány s tuh˘mi, kalózními okraji.

Mikrobiální infekce: Pfii hodnocení mikrobiální kom-
ponenty rány je tfieba si uvûdomit, Ïe kaÏdá rána, i tzv.
aseptická rána, je osídlena mikroby. Pfiítomnost bakterií
v ránû v‰ak je‰tû nemusí znamenat infekci, n˘brÏ pouze
kontaminaci. Na vût‰inû chronick˘ch ran nacházíme smí-
‰enou mikroflóru patogenÛ nebo podmínûn˘ch patogenÛ.
K nejãastûji se nacházejícím mikrobÛm v chronick˘ch
ranách patfií: Staphylococcus aureus, β-hemolytické strep-
tokoky, enterokoky, Pseudomonas aeruginosa, Proteus
vulgaris, Escherichia coli. Rozvoj klinick˘ch projevÛ
infekce závisí na patogenitû mikroorganismu, na jeho viru-
lenci, na interakci mezi mikrobem a organismem a na pro-
stfiedí rány. Infekce rány se projeví zv˘‰enou, vût‰inou
purulentní sekrecí, zarudnutím, napûtím, bolestí, zápa-
chem. KaÏdá infekce naru‰í prÛbûh hojení.

Stáfií rány: Chronické, dlouhotrvající rány se hojí
pomalu.

Hypoxie rány: Mírná hypoxie stimuluje angiogenezi,
coÏ se vyuÏívá pfii léãbû rány okluzivními obvazy (hydro-
koloidy). V̆ razná hypoxie omezuje syntézu kolagenu
a rÛst epitelov˘ch bunûk a sniÏuje rezistenci tkánû
k infekcím, danou sníÏenou fagocytární schopností leuko-
cytÛ.

Teplota rány: Rána se nejlépe hojí pfii normální tûles-
né teplotû, kdy je zachována mitotická aktivita bunûk. Pfii
vysoké tûlesné teplotû dochází k po‰kození tkání, stejnû
tak, je-li teplota rány sníÏena o pouhé 2 °C, hojení se zpo-
malí.

Cizí tûlesa: Cizí tûlesa v ránû jsou pfiíãinou dráÏdûní,
prodluÏují zánûtlivou fázi a mohou b˘t zdrojem infekce.

Macerace kÛÏe v okolí: Okraje rány a nejbliÏ‰í okolí
mohou b˘t dráÏdûny a macerovány exsudátem z rány,
potem, inkontinencí. Mokvající okolní kÛÏe je náchylná
k infekci bakteriální a plísÀové, k senzibilizaci a iritaci.

LÉâBA

Znalost procesu hojení a faktorÛ, které mohou ovlivnit
hojení, je jednou ze základních podmínek pro stanovení
správného terapeutického postupu bércového vfiedu. Pro
volbu nejvhodnûj‰ích prostfiedkÛ k zevní léãbû chronické
rány je nutné pfiesné zhodnocení spodiny rány.

Místní léãba rány
Cílem místní léãby rány je pfiedev‰ím sanace spodiny,

podpora granulace a epitelizace vhodn˘m krytím rány.
Souãasnû je nutno vûnovat pozornost také léãbû okolí rány.

Místní terapie zaznamenala v posledních desetiletích
v˘razné zmûny. Do léãebného sortimentu vstoupily nové
krycí prostfiedky, které umoÏÀují tzv. „vlhk˘ zpÛsob“ hoje-
ní ran (1). Za základ „moist wound healing“ lze povaÏo-
vat práce G. Wintera z roku 1961, kter˘ prokázal, Ïe ve
vlhkém prostfiedí dojde k hojení rány signifikantnû rych-
leji neÏ v prostfiedí suchém (8, 25, 37). Tuto zku‰enost
potvrdily i pozdûj‰í práce Turnera z roku 1991 (19, 34).
Koncept vlhkého zpÛsobu o‰etfiování ran zahájil éru roz-
voje a v˘roby desítek ãi stovek dal‰ích produktÛ rÛzn˘ch
druhÛ, odli‰n˘ch úãinkÛ, zamûfien˘ch k vytvofiení vlhké-
ho prostfiedí v ránû. Pfii souãasné v˘robní explozi krycích
prostfiedkÛ nebyla v‰ak vûnována dostateãná pozornost
v˘zkumu a získání vûdomostí o tom, v ãem spoãívá úspûch
hojení rány a jaké lokální prostfiedí by mûlo b˘t vytvofie-
no v dané fázi, které by stimulovalo hojení. Proto se
v poslední dobû vûnuje stále více pozornosti pfiípravû rány
k hojení, oznaãované jako „wound bed preparation“.

„Wound bed preparation“
Termín „wound bed preparation“ (WBP) pouÏil popr-

vé Falanga v roce 2000, kter˘m vyjadfiuje, Ïe bez správ-
né pfiípravy rány nemohou b˘t moderní a sofistikované
produkty urãené k léãbû ran, terapeuticky úãinné (5, 29).
WBP pfiedstavuje urãitou koncepci systematického pfiístu-
pu k léãbû rány, zamûfiující se na pfiesnou identifikaci sta-
vu rány, na zhodnocení v‰ech potenciálních faktorÛ brá-
nících hojení v souvislosti s individuálnû zamûfien˘m
holistick˘m pfiístupem k nemocnému. WBP model se
zamûfiuje na 3 v˘znamné faktory, kter˘m je tfieba
v pfiípravû rány vûnovat mimofiádnou pozornost:

1. debridement (odstranûní povlakÛ a nekrotické tkánû);
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2. bakteriální infekce (infekce prodluÏuje zánût);
3. exsudát (vytvofiení adekvátní vlhkosti).
Pro pouÏití WBP v klinické praxi byl vytvofien tzv.

TIME model, zaloÏen˘ na systematickém objektivním
zhodnocení rány, pfii sestavování strategie léãby
u nehojiv˘ch chronick˘ch ran (3).

TIME model se skládá ze ãtyfi sloÏek: Tissue manage-
ment – o‰etfiení tkánû, Inflammation/infection control –
potlaãení zánûtu a infekce, Moisture balance – zaji‰tûní
adekvátní vlhkosti, Epithelial advancement – podpora epi-
telizace. Cílem tohoto modelu je optimalizovat stav rány
redukcí otoku, sníÏením exsudace a potlaãením neÏádou-
cí bakteriální flóry (3,28).

T = tissue management
Základním pfiedpokladem zdárného hojení chronické

rány je odstranûní nekrotické a devitalizované tkánû, boha-
tû osídlené mikroby. Odumfielá tkáÀ zabraÀuje hojení,
mnohdy se pod ãern˘m pfií‰kvarem shromaÏìuje hnisav˘
exsudát, kter˘ zesiluje zánûtlivé projevy a bolest. Podob-
nû pÛsobí na reparaãní proces fibrinové, Ïlutavû zbarvené
nálety nebo ‰edozelené povlaky, svûdãící o pfiítomnosti
neÏádoucí mikrobiální komponenty. âi‰tûní rány – debri-
dement – mÛÏe b˘t provádûno rÛzn˘m zpÛsobem a podle
toho rozli‰ujeme debridement enzymatick˘, osmolytick˘,
chemick˘, autolytick˘, chirurgick˘ a biologick˘ (tab. 4).
U chronick˘ch ran je mnohdy zapotfiebí tento proces
i nûkolikrát opakovat.

I = inflamation/infection
Chronické rány jsou ãasto silnû kolonizovány bakteri-

emi, které mohou nepfiíznivû zasahovat do souhry repa-
raãních fází hojení, prodluÏovat fázi zánûtu, tlumit fibrop-
lazii a inhibovat epitelizaci. Poslední vûdecko-v˘zkumné
poznatky naznaãují, Ïe v chronick˘ch ranách, které neje-
ví tendenci k hojení, se tvofií urãité biofilmy, coÏ jsou
kolonie bakterií obalené ochrannou vrstvou polysachari-
dÛ. Tyto biofilmy negativnû zasahují do procesu hojení
a jsou odolnûj‰í proti pÛsobení antimikrobiálních protilá-
tek.

Pfiítomnost bakterií v ránû v‰ak je‰tû nemusí znamenat
infekci, n˘brÏ pouze kontaminaci. VÏdy je tfieba posuzo-
vat mikrobiální osídlení spodiny rány v závislosti na kli-
nickém obraze a celkovém stavu pacienta (17). V souvis-
losti s pfiítomností mikrobÛ v ránû se hovofií o kontaminaci,
kolonizaci, kritické kolonizaci a o infekci (16).

M = moisture balance
Vytvofiení pfiimûfienû vlhkého prostfiedí stimuluje proli-

feraci fibroblastÛ, keratinocytÛ a endotelov˘ch bunûk.
Nadmûrné mnoÏství exsudátu obsahuje velké mnoÏství
matrix metaloproteináz, které ‰tûpí bílkoviny extracelulár-

ní matrix, destruují rÛstové faktory, blokují proliferaci
bunûk a angiogenezi, zvy‰ují pfiítomnost infekce.

E - epithelial (edge) advancement
âtvrtou souãástí v˘‰e zmiÀovaného modelu je podpo-

ra epitelizace. Epitelizaãní proces mÛÏe b˘t naru‰en isché-
mií, která inhibuje migraci keratinocytÛ, dále poruchami
regulaãních pochodÛ, ‰patnou pohyblivostí bunûk nebo
pfiíli‰nou adhezí keratinocytÛ. Je prokázáno, Ïe u pacientÛ
s bércov˘mi vfiedy Ïilního pÛvodu je sníÏená proliferaãní
schopnost fibroblastÛ a redukovaná odezva na PDGF.

TIME model, kter˘ je doporuãován v terapeutickém
postupu pfii o‰etfiování chronick˘ch ran, zohledÀuje v‰ech-
ny okolnosti, které mohou b˘t brzdou hojivého procesu
a které je tfieba vhodn˘mi metodami eliminovat.

Krycí prostfiedky
Moderní krycí prostfiedky, které nabízí dne‰ní farmace-

utick˘ prÛmysl, jsou vyvinuty na základû nejnovûj‰ích
poznatkÛ o hojení ran. Jejich hlavní úlohou je zaji‰tûní vlh-
kého prostfiedí, které vytváfií pfiirozené podmínky pro léã-
bu ulcerací.

Tyto prostfiedky pouÏívané k léãbû bércového vfiedu
mají rÛznou konzistenci, materiálové sloÏení a z toho
rezultující úãinek. Jejich správné pouÏití vyÏaduje znalos-
ti o procesu hojení, o sloÏení a úãinku jednotliv˘ch pro-
stfiedkÛ, neboÈ kdyÏ jsou správnû indikovány, urychlí hoje-
ní a zmen‰í utrpení pacienta.

Podle sloÏení a úãinku jsou rozdûleny do nûkolika sku-
pin:

Hydrokoloidní obvazy obsahují ve vnitfiní vrstvû hyd-
rokoloidní partikule, které pfii kontaktu s vlhkostí rány
vytváfiejí gelovou hmotu, která zabezpeãuje vlhké prostfie-
dí v ránû. Jsou vhodné k léãbû ran s ãistou spodinou se
stfiední a silnou exsudací.

Hydropolymerová krytí podporují vlhk˘ zpÛsob hoje-
ní a mají mnoho spoleãného s hydrokoloidy, neboÈ vnitfi-
ní vrstva obvazu obsahuje hydroaktivní partikule. PouÏí-
vají se pfii léãbû stfiednû a silnû secernujících ran.

Hydrogelová krytí se doporuãují na rány se stfiednû sil-
nou i niÏ‰í sekrecí. ProtoÏe mají vysok˘ obsah vody (aÏ
60 %), dokáÏou zmûkãit i suché, ulpívající povlaky, mají
souãasnû efekt i rehydrataãní.

Alginátová krytí jsou vyrábûna z mofisk˘ch fias
a vyznaãují se znaãnou nasávací schopností. Vlákna algi-
nátu se sekretem rány zmûní v nepfiilnav˘ gel, kter˘ úãin-
kuje jako vlhk˘ obvaz. Souãasnû se sekretem rány se pojí-
mají zbytky odumfiel˘ch bunûk, hnis a bakterie, coÏ pou-
kazuje na jejich ãistící efekt.

Prostfiedky s aktivním uhlím se rovnûÏ uplatÀují
u silnû secernujících ran v dobû ãi‰tûní a granulace. Kro-
mû sekretu z rány pohlcují i bakterie, ránu ãistí a redukují
zápach.

Mokré krytí TenderWet (bioaktivní) – savé pol‰táfiky
s polyakrylátov˘m jádrem jsou dal‰ím garantem vlhké
terapie. Jsou indikovány ve fázi ãi‰tûní rány a ve fázi
granulaãní. Pol‰táfiek se aktivuje Ringerov˘m roztokem,
kter˘ se prÛbûÏnû do rány uvolÀuje a souãasnû se nasá-

Tab. 4. Debridement

1. chirurgick˘
2. enzymatick˘ (enzymatick˘mi prostfiedky)
3. autolytick˘ (gely, hydrogely)
4. osmolytick˘ (mokré krytí)
5. chemick˘ (antibiotika, antiseptika)
6. biologick˘ (Maggot terapie – pouÏití larev)
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vá sekret rány s odumfiel˘mi buÀkami, bakteriemi
a toxiny.

Pûnová polyuretanová krytí pfiíznivû ovlivÀují granu-
laci a epitelizaci. Jsou zhotovena z mûkk˘ch polyuretano-
v˘ch materiálÛ se ‰irok˘mi, ãi drobn˘mi a hust˘mi póry
s rÛznou drenáÏní schopností a absorpãní kapacitou.

Hydroaktivní krytí jsou polopropustné neadherentní
obvazy, vyrobené z pûnové polyuretanové hmoty se
zakomponovan˘mi gelov˘mi superabsorbéry. Toto struk-
turální uspofiádání umoÏÀuje absorpci velkého mnoÏství
exsudátu, kter˘ souãasnû chrání ránu pfied vyschnutím.
Úãinek hydroaktivních obvazÛ je v‰ak selektivní, neboÈ ze
sekretu rány absorbují vodu, bakterie a odumfielé buÀky,
zatímco nutriãní látky v ránû ponechávají. Jsou vhodná
k léãbû bércov˘ch vfiedÛ se silnou exsudací.

Krytí z hydrovláken jsou novûj‰í formou krytí urãenou
k léãbû bércov˘ch vfiedÛ, s vysokou absorpãní a retenãní
schopností. Hydrovlákna jsou vyrobena ze 100% hydro-
koloidu, kter˘ se spfiádá do dut˘ch vláken, z nichÏ se pfii-
pravuje netkan˘, mûkk˘, rounu podobn˘ krycí pol‰táfiek.
Hydrovlákna se pfii kontaktu s exsudátem mûní ze suché
formy na kompaktní gel, kter˘ vytváfií pro hojení ran ide-
ální vlhké prostfiedí.

Lipo-koloidní krytí tvofií polyesterová síÈka impregno-
vaná hydrokoloidními ãásticemi rozpt˘len˘mi ve vazelí-
nû. Hydrokoloidní partikule absorbují exsudát a interakcí
s vazelínou vzniká lipo-koloidní vrstva, která udrÏuje vlh-
ké prostfiedí.

Krytí ze síÈov˘ch materiálÛ jsou propustná pro vodu
a kyslík, proto nacházejí terapeutické uplatnûní pfiedev‰ím
u povrchov˘ch ran. Gázové tkaniny z viskózy, bavlny ãi poly-
amidu jsou impregnovány masÈov˘mi základy s neutrálním
úãinkem na kÛÏi nebo obsahují dal‰í úãinné sloÏky.

Enzymatické prostfiedky obsahují hydrolytické enzymy
a pouÏívají se v terapii bércov˘ch vfiedÛ s fibrinov˘mi
povlaky a nekrotickou spodinou, kde nahrazují nedostatek
vlastních enzymÛ zapojen˘ch do hojivého procesu. Jejich
pÛsobením se docílí bezbolestného vyãi‰tûní rány. Proteo-
lytick˘ úãinek enzymÛ se omezuje pouze na nekrotickou
tkáÀ a nepÛsobí na Ïivé buÀky. Aby se úãinek enzymÛ
mohl uplatnit, musí b˘t rána vlhká.

Prostfiedky s kyselinou hyaluronovou nahrazují tkáÀo-
v˘ deficit kyseliny hyaluronové a tímto zpÛsobem pfiízni-
vû ovlivÀují hojení. Kyselina hyaluronová je dÛleÏitou
komponentou kÛÏe, zejména extracelulární matrix. Sehrá-
vá v˘znamnou úlohu pfii regeneraci tkání, aktivuje buÀky,
které se zúãastÀují procesu regenerace, zvy‰uje jejich
migraci a proliferaci.

Antibakteriální a antiseptické prostfiedky. K moderním
antibakteriálním a antiseptick˘m prostfiedkÛm patfií takové,
jejichÏ schopnost vyvolat alergickou reakci je minimální.
Tûmto poÏadavkÛm odpovídají prostfiedky s obsahem 2%
kyseliny mupirocinové, vysoce úãinné na Gram-pozitivní
i Gram-negativní mikroby, podobnû i ty, které obsahují 2%
natrium fusidát. Odstranûní páchnoucích, zelenû zbarve-
n˘ch povlakÛ, nejãastûji obsahujících Gram-negativní
mikrobiální flóru, lze excelentnû dosáhnout opakovanou

aplikací zevních pfiípravkÛ s obsahem gentamicinu, kter˘
je vût‰inou vázán na vysoce purifikovan˘ hovûzí kolagen.
Pfii kontaktu s ránou je kolagen resorbován a gentamicin
se postupnû uvolÀuje do rány. K prostfiedkÛm
s antiseptick˘m a antibakteriálním úãinkem patfií také exter-
na obsahující jod, kter˘ signifikantnû redukuje infekce zpÛ-
sobené Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa
a jin˘mi patogeny. Baktericidní a antiseptick˘ úãinek mají
také prostfiedky se stfiíbrem, které uvolÀují ionty nebo radi-
kály stfiíbra. Jin˘m prostfiedkem, kter˘ pÛsobí bakteriosta-
ticky, je bizmut obsaÏen˘ v nûkter˘ch neadherentních síÈo-
v˘ch krytí. K ‰irokospektr˘m antiseptikÛm, pÛsobícím na
Gram+ a i Gram-bakterie vãetnû MRSA patfií chlorhexidin,
obsaÏen˘ v neadhezivním krytí z tylové tkaniny.

Kolagenová krytí. Krytí s obsahem kolagenu jsou indi-
kována ve fázi granulace a epitelizace. Kolagen stimulu-
je migraci a proliferaci fibroblastÛ, proliferaci keratinocy-
tÛ a chrání rÛstové faktory.

Krytí s obsahem chitoskinu. Jedná se o bioaktivní kry-
tí podporující angiogenezi, granulaci, s antimikrobiálním
úãinkem a s v˘raznou absorpãní schopností. Z tûchto
dÛvodÛ je urãen pro terapii silnû exsudativních
a infikovan˘ch ran.

RÛstové faktory. RÛstové faktory hrají v˘znamnou úlo-
hu ve v‰ech fázích hojení, neboÈ aktivují migraci, prolifera-
ci a diferenciaci bunûk zapojen˘ch do procesu hojení, regu-
lují syntézu a degradaci extracelulární matrix. Za v˘znam-
n˘ rÛstov˘ faktor ve v‰ech fázích hojení je povaÏován
rekombinovan˘ humánní destiãkov˘ rÛstov˘ faktor (PDGF-
BB), získan˘ inzercí genu fietûzce lidského destiãkového
rÛstového faktoru do kvasinky Saccharomyces cerevisiae.
PDGF-BB je obsaÏen v gelovém farmaceutickém prostfied-
ku. Stimuluje proliferaci bunûk zapojen˘ch do zánûtlivé fáze
hojení, proliferaci a migraci fibroblastÛ a bunûk hladkého
svalstva. DÛleÏitou roli hraje i ve fázi remodelaãní.

Inhibitory proteolytick˘ch enzymÛ K proteolytick˘m
enzymÛm, jejichÏ aktivita je u chronick˘ch ran zv˘‰ena,
patfií matrix proteinázy, které po‰kozují extracelulární pro-
teinovou matrix a rÛstové faktory. Proto se strategie v˘vo-
je nov˘ch léãebn˘ch prostfiedkÛ v souãasné dobû zamûfiu-
jí na lokální aplikace proteinázov˘ch inhibitorÛ. Tyto pro-
stfiedky inaktivují proteázy a souãasnû váÏou a pfied dal-
‰ím po‰kozením chrání rÛstové faktory. Podporují proli-
feraci fibroblastÛ, absorbují destruktivnû pÛsobící volné
radikály a garantují vlhk˘ zpÛsob hojení.

Biologická krytí. Kromû klasick˘ch autogenních
a alogenních koÏních ‰tûpÛ, izolovan˘ch a kultivovan˘ch
jednotliv˘ch koÏních elementÛ – keratinocytÛ, sloÏen˘ch
koÏních náhrad, se v poslední dobû zaãínají vyuÏívat bio-
logické koÏní kryty, vyrobené z praseãích koÏních ‰tûpÛ
odstranûním epidermis a v‰ech ostatních bunûk. Zbylá
matrix se pouÏívá k akceleraci hojení chronick˘ch ran.

Kromû uveden˘ch forem krytí a léãebn˘ch prostfiedkÛ
pouÏívan˘ch k o‰etfiování bércov˘ch vfiedÛ existuje fiada pro-
stfiedkÛ dal‰ích. Je tfieba se také zmínit o krytí kombinova-
n˘ch, sloÏen˘ch ze dvou a více materiálov˘ch komponent,
jejichÏ úãinky se vzájemnû potencují. Pfii v˘bûru krycích pro-
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stfiedkÛ se vychází z jejich léãebného úãinku daného materi-
álov˘m sloÏením, z fáze hojení bércového vfiedu a z intenzity
sekrece. KaÏdá skupina krytí se vyznaãuje specifick˘m úãin-
kem, kterého nelze obecnû vyuÏívat ve v‰ech fázích hojení
(1, 2, 7, 23, 30). Lokální léãba chronick˘ch ran je jen jednou,
i kdyÏ v˘znamnou sloÏkou komplexní péãe o pacienta.

Komplexní péãe
Pfiístup k léãbû nemocného s chronick˘mi ranami musí

mít komplexní charakter. Komplexní péãe zahrnuje kro-
mû místního o‰etfiování dal‰í terapeutické sloÏky, ke kte-
r˘m patfií systémová léãba základní pfiíãiny, léãba pfiidru-
Ïen˘ch onemocnûní, fyzikální terapie, léãba bolesti,
v indikovan˘ch pfiípadech léãba chirurgická (7, 12, 27, 35),
ale také spolupráce rÛzn˘ch odborníkÛ.

Cílem komplexní léãby je eliminace v‰ech faktorÛ, kte-
ré neÏádoucím zpÛsobem ovlivÀují hojení. Proto ke kaÏdé-
mu nemocnému je tfieba zvolit individuální pfiístup podle
jeho celkového zdravotního stavu a pfiíãiny chronické rány.
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