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ANOTACE

Tato bakalafska prace se zamétuje na popis nehojicich se ran a mechanismus jejich hojeni.
Zabyva se mikroby, které nejcastéji osidluji chronické rany. Dalsi ¢ast je zaméfena na tvorbu

biofilmu v nehojicich se poranénich.
KLICOVA SLOVA

Biofilm, bakterie, nehojici se rana, faktory ovliviujici hojeni

TITLE

Presence of microorganisms in non-healing wounds

ANNOTATION

This bachelor thesis focuses on the description of non-healing wounds and the mechanism of

their healing.

It deals with microbes that most often settle for chronic wounds. The next part is focused on

biofilm formation in non-injurious injuries.
KEYWORDS

Biofilm, bacteria, non-healing wound, factors influencing healing



OBSAH
SEZNAM ILUSTRACI

SEZNAM GRAFU

SEZNAM ZKRATEK A ZNACEK

UV OD ...ttt ekt b e s hb e ekt e h bt e bt e e Rt e e bt e e R bt e e he e et e et e e e b e e nneeenns 13
1 NENOJICE S8 FANA......iiiiiiiiieeee ettt 14
1.1 Hodnoceni NeNOJiCICH S FaN ........couciiiiiiiiee s 15
111 HIoubka a VElIKOSE FANY ....c.oviiiiiiiiiiie e 15
112 LOKAHZACE FANY ...ttt 15
1.1.3  SPOUING FANY ..ottt ettt sttt se e eb et en s 15
114 OKIJE FANY ..oecvieieieie ettt ettt ettt st e et e st e st e e besse e teenesneenreeteannenreas 16
115 LOZISKO FANY .oveiiicii ettt et re ettt nre s 16
1.1.6  Pritomnost nekrotické tkaAnE ...........cccocvviiiiiiiiii i 16
117 EXSUOAL. ...ttt ettt 17
118 INTEKCE .ot 17
1119 BOIESE .o 17

1.2 TypY NENOJICICN SB FAN c..ecvviiiiie et 17
1.2 1 Troficke VICAY ......eoiiiiiiieeitieeiiee e 18

1.3 Nejcasteji se vyskytujici chronicke rany.........cccccooveiiiiiiiiiiiiie e 18
1.3.1  Bércove ulcerace vendzni etiologie ..........coveiiireiieneisee e, 18
1.3.2  Bércove ulcerace arterialni etiologie .........ccoovvereireniineie e, 19
1.3.3  DEKUDITY ..ot 19
1.3.4  Neuropatické defekty (jako diisledek Diabetes mellitus) .........ccccevvieiveiiieeninnnn 20
1.3.5  Kozni viedy v terénu lymfedemu ... 21

2 Faktory ovliviiujici hojeni ran..............cccoooiiiiiiiii s 22
2.3 HOJBNT FANY ..ottt ettt e e re e e e be e nae s 22

2.3.1  FAZE NOJENT FANY ..ot ae e eae s 22



2.4 HOJeNi ChrONICKE FANY ....c.viiiiiiece ettt 23

2.5 Rozd¢leni faktor ovlivitujicich hojeni ran..........c.cccoveiiiiiiiiiii s 24
2.5.1  SYSIEMOVE FAKIOTY ..ot e 24
2.5.2  LOKAINT FAKLOIY ©ovviviiieiee e 27

3 BIOTIIM s 30

3.1 TVOrba DIOFIIMU ..o e 31
311 FAze tvorby DIOFIMU.....ccuiiieece e 32

3.2 Struktura DIOTHIMU ..o 33
1 N 111 () 21 (TS o7 11 5 (R TP PPR PP 34

3.3 Techniky odstrafiovani biofilmu z chronickych ran............cccooceveiiiiiiininicien 34
331 DEDIIIEMENL. .....eieieciiiiee e 35

4 Nejcatéji nalézané mikroorganismy v chronickych randch .............c.ccoceevviveivcienenn, 37

4.1  GRAMPOZITIVNI MIKROORGANISMY ...cooviviiieiierisiieesseeeesesssesesesnsissenees 38
4.1.1  StaphylOCOCCUS GUIBUS.......cvitiiiiiiteiiieieeie ettt 38
4.1.2  Koagulaza negativni stafylokoky v chronickych ranach ...........ccccoceoiiiinnine, 40
4.1.3  StreptOCOCCUS PYOGENES ....cvveveerririreteesresieesseesesseesse e s e sbe s e sneesn e e sne e e enes 41
4.1.4  ENTEIOCOCCUS SP. weureiereereesireameesireareessre e e ssee s e ssee e e sneeeneenmneaneesneeenneenneeanns 42

4.2  GRAMNEGATIVNI MIKROORGANISMY ......ccoooveiirreseieeesseesiseessessesesissenens 42
4.2.1  ESChErichia COli ...t 42
4.2.2  Klebsiella PREUMONIAE. .........ciieiiiiecie ettt 43
4.2.3  PSeudomONas @EIUGINOSA .........cveireeiteeieiieireesiesseesteestesseesteessesseesseessessessseessesnes 44
4.2.4  Acinetobacter DaUMANNIT .........coiiiiiiiic e 45
4.25  ENErODACIEN SP..ocviieieiiece et e 45
4.2.6  Proteus MirabiliS........cccoooiiiiiiiiiiiee s 45
427  Morganella MOrganii........ccceecieiiiiiie it s 46

B ZLAVER ... 47



SEZNAM ILUSTRACI

Obrézek 1 Lokalizace viedt na mistech s velkym tlakem. (Yotsu et al., 2014). ......c..c.c....... 29
Obrézek 2 5 fazi zivotniho cyklu biofilmu (GajdoSova et al., 2015). ......cccecvvivrviivciniieienn, 33
SEZNAM GRAFU

Graf 1 Izolované druhy bakterii od pacienti s chronickymi ulceracemi. (Enea Gino et al.,
2007 ettt R Rt R et bR R e bRt R e bt e Rt Re et et e Re e bt e neenenbe e ene et 37



SEZNAM ZKRATEK A ZNACEK

A. baumannii — Acinetobacter baumannii

ADL — aktivita kazdodenniho Zivota (activity daily living)

BMI — index télesné hmotnosti (body mass index)

C. freundii — Citrobacter freundii

Ca — vapnik (calcium)

Cu — méd’ (cuprum)

CoNS - koagulaza negativni stafylokoky (coagulase-negative staphylococci)
CVI — chronicka zilni insuficience (chronic venous insufficiency)

DEAC - diftizn¢ adherentni Esherichia coli (diffuse-adhering Esherichia coli)
DFU — diabeticka ulcerace na nohou (diabetic foot ulcer)

DIS — diseminovana intravaskularni koagulace (disseminated intravascular coagulation)

DM — Diabetes mellitus

DU — dekubitus

E. aerogenes — Enterobacter aerogenes

E. cloacae — Enterobacter cloacae

E. coli — Escherichia coli

E. faecalis — Enterococcus faecalis

E. sakazakii — Enterobacter sakazakii

EAEC - enteroadherentni Esherichia coli (enteroadherentic Esherichia coli)
EaggEC — enteroagregativni Esherichia coli (enteroagregative Esherichia coli)
ECM — extracelularni matrix (extracellular matrix)

EIEC — enteroinvazivni Esherichia coli (enteroinvazive Esherichia coli)
Enterobacter sp. — Enterobacter species

EPEC - enteropatogenni Esherichia coli (enteropathogenic Esherichia coli)

EPS — extracelularni polymerni substance (extracellular polymeric substances)



ESBL - bakterie produkujici  Sirokospektré [-laktamazy (Extended-spectrum beta-

lactamases)
ETEC — enterotoxigenni Esherichia coli (enterotoxigenic Esherichia coli)

EWMA - Evropska asociace spole¢nosti hojeni ran (European Wound Management

Association)

Fe — zelezo (ferrum)

HIV — virus nedostate¢né lidské imunity (human immunodeficiency virus)
IL-1 — interleukin-1

K — draslik (kalium)

K. oxytoca — Klebsiella oxytoca

K. pneumoniae — Klebsiella pneumoniae

M. morganii — Morganella morganii

MDRO — multirezistentni organismy (Multi-Drug Resistant Organisms)
MDRPA — multirezistentni Pseudomonas aeruginosa

Mg — hoi¢ik (magnesium)

MRSA — methicillin rezistentni Staphylococcus aureus (methicillin-resistant Staphylococcus

aureus)

MRCoNS — methicillin rezistentni koagulaza negativni stafylokoky (Methicillin-resistant

coagulase-negative staphylococci)

Na — sodik (natrium)

non-MDRO - citlivé organismy vii¢i antibiotickym organismiim
P. aureginosa — Pseudomonas aeruginosa

P. mirabilis — Proteus mirabilis

P. vulgaris — Proteus vulgaris

S. agalactiae — Streptococcus agalactiae

S. aureus — Staphylococcus aureus

S. auricularis — Staphylococcus auricularis

S. capitis — Staphylococcus capitis



S.
S.

. caprae — Staphylococcus caprae

. cohnii — Staphylococcus cohnii

. epidermidis — Staphylococcus epidermidis

. haemolyticus — Staphylococcus haemolyticus

. hominis — Staphylococcus hominis

. lugdunensis — Staphylococcus lugdunensis

. marcescens — Serratia marcescens

. maltophilia — Stenotrophomonas maltophilia

. pyogenes — Streptococcus pyogenes

. saccharolyticus — Staphylococcus saccharolyticus
. saprophyticus — Staphylococcus saprophyticus

. schleiferi — Staphylococcus schleiferi

. schleiferi subsps. Schleiferi — Staphylococcus schleiferi subspecies Schleiferi

. simulans — Staphylococcus simulans

warneri — Staphylococcus warneri

xylosus — Staphylococcus xylosus

STEC — verotoxické Esherichia coli (schiga-like toxin Esherichia coli)

subsp. — poddruh (subspecies)

VLU — venozni ulcerace (venous leg ulcer)

VRE - vankomycin rezistentni enterokoky (vankomycin resistant Enterococcus)

Zn — zinek (zinkum)



UVvOD

Nehojici se rdny jsou zdvaznym problémem ve zdravotnictvi. Jednd se o poSkozené
tkadn€ vykazujici projevy komplikaci, protoze normalni reparativni proces byl narusen.

Mezi faktory, které nejcastéji ovliviiuji proces zhojeni, patii spravna pocatecni
diagnéza, dodrzeni piedepsanych postupl pro péc¢i o ranu, infekce a pridruzend onemocnéni,
jako jsou diabetes mellitus a ischemické choroby.

Takova onemocnéni zapfiCintuji vznik nejCastéjSich typti nehojicich se poranéni,
naptiklad diabetické nohy, ischemickych, vendznich a arteridlnich ulceraci.

Nehojici se rany jsou vhodnym prostfedim pro vznik biofilmu, diky neustalému ptisunu
zivin a vlhkym podminkam. Bakterie pfitomné v ranach mohou existovat v latentni fazi, aniz
by se musela jejich pfitomnost fyziologicky projevit. Problém nastdva, kdyz kolonizujici
bakterie zacnou tvofit EPS biofilm, v némz jsou odolné vii¢i antimikrobialnim latkdm. Proto

je nutné biofilm z poranéni odstranit s minimalni traumatizaci pacienta.
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1 Nehojici se rana

Chirurgie definuje pojem réna jako poruseni epidermalni integrity. Piisobenim zevniho
vlivu dochazi k poruseni pokozky a mékkych tkani, tim vznika akutni rana. Normalni proces
hojeni je u tohoto typu rany naruSen a akutni rdna se stdva ranou chronickou. Diivéjsi
oznaceni chronicka réna vystihovalo sekundarné se hojici ranu, jez se po dobu 6 az 9 tydna
nehoji, a to ani pii vhodnych 1é¢ebnych postupech (Stryja, 2008).

Konzes ¢eskych odbornikli a odbornych spolecnosti ustanovil, Zze pojem chronické rana
oznacuje sekundarné hojici se poranéni, jez po dobu Ctyf a vice tydni nevykazuje znamky
hojeni i ptes adekvatni terapii. Zde vznika konflikt mezi tuzemskou a cizi literaturou. I ptes to
vSak tento pojem zohlediiuje pouze Casovy faktor hojeni, nikoliv stav rany, pfi¢inu nebo
prognozu, proto bylo doporuceno Evropskou asociaci spolecnosti hojeni ran (EWMA)
Vv kvétnu roku 2010 misto oznaceni chronicka rana uzivat termin nehojici se rana (non-healing
wound) (Stryja, 2010).

Takova rana vykazuje projevy komplikaci, protoze normdlni reparativni proces byl
narusen. Nej€astéj§imi pfi¢inami jsou pfidruzené infekce a onemocnéni, ¢i mikrotraumatizace
pokozky, ktera napiiklad z divodu ischemizace ma piedpoklad k obtiznému hojeni. Pfi
oSetfovani nehojici se rany je dilezité zajistit terapii bolesti, kontrolu raného exsudatu, 1é¢bu
infekce, optimalni vihkost v rang, ktera podporuje hojivé a opravné procesy a aseptickou praci
zamezit opétovnym infekcim (Stryja, 2008).

V piipadé nelé¢ivé rany miiZze byt proces hojeni zastaven v kterékoliv fazi, vétSinou
tomu tak byva u proliferacni faze. Mediatory zastaveni hojivého procesu mohou poukazovat
na poskozeni zanétlivych bunék, ristovych faktori, proteaz, bunécnych nebo extracelularnich
faktoru (Jaul, 2009).

Mezi klinické pfiznaky nehojicich se ran patii absence zdravé granulacni tkané,
pfitomnost nekrotické a nezdravé tkan€ v spodiné rany, nadbytek exsudatu, nedostatecné
zasobeni krvi, selhani opakované epitelizace, cyklicka nebo pietrvavajici bolest, opakujici se

porucha rany a klinicka nebo subklinicka infekce (Enoch, 2006).
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1.1 Hodnoceni nehojicich se ran

Klinickd anamnéza by méla zahrnovat informace o velikosti viedu, recidivitu, traumatu
v anamnéze, rodinné anamnéze tvorby ulceraci, charakteristice viedt (lokalizace, bolest,
zapach, exsudat, vytok), teploté okoli rany, pfidruzenych nemocech (pt. Diabetes mellitus,
onemocnéni perifernich cév, ischemickd choroba srde¢ni, cerebrovaskuldrni piihody,
neuropatie, choroby pojivové tkané (jako je revmatoidni artritida), vyskytu kie¢ovych Zil,
hluboké Zzilni trombodzy, ptedchozich zilnich nebo arteridlnich zakrocich, zda pacient koufi, ¢i

jaké uziva léky a jestli je pacient alergicky na néktera 1é¢iva nebo obvazy (Stryja, 2008).

1.1.1 Hloubka a velikost rany

Velikost rany by méla byt posouzena pti prvni prohlidce a poté hodnocena pravidelné.
Od rozmért poranéni se odviji doba hojeni a obecné plati, Ze ¢im vétsi rana, tim déle trva jeji
zhojeni. U hlubokych poranéni je navic nutné zaceleni posSkozenych podkoznich tkani. Presné
metody méteni hloubky rany nejsou praktické ani dostupné v rutinni klinické praxi. I pfes to
by vSak méla byt zhodnocena pfiblizna méteni nejvetsi hloubky poranéni, kvili vyhodnoceni

pribéhu repara¢niho procesu (Enoch, 2006).

1.1.2 Lokalizace rany

Posouzeni umisténi ulcerace také napomahd spravné diagnoze. Napiiklad diabetické
ulcerace na nohou (DFU) vznikaji ¢asto v oblastech, které jsou vystaveny velkému tlaku, jako
jsou plosky nohou. Venodzni ulcerace se vétSinou vyskytuji v oblasti paty a Achillovy Slachy.
Pravé nejhtire probihd proces hojeni ran nad kostnimi prominencemi a v mistech se sniZzenou
vyzivou a nedostatkem tukové tkané€ (predilek¢ni mista dekubitli a mista namahana pohybem)
(Enoch, 2006).

Pokud je rana nevhodné lokalizovana, napfiklad v blizkosti rekta, je kviili hrozici
fekalni kontaminaci provadéna kolostomie. Vykaly jsou pak odvadény kolostomickym fezem

Vv oblasti bticha (Jaul, 2009).

1.1.3 Spodina rany
Normalné dobie se hojici rana ma Cistou, granulujici spodinu se zndmkami epitelizace.
Naopak nekrotickd spodina s krevnimi sraZeninami, fibrinovymi nalety a povlaky znacné

zpomaluje hojeni (Stryja, 2008).
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1.1.4 Okraje rany

Vysetteni okraje rany mtize pomoci identifikovat jeji etiologii. Okraje rany se rozliSuji
podle ohrani¢en¢ho okraje (vyrazné odlisSného od spodiny rany), neohrani¢ené¢ho (neboli
splyvavého), edemat6zniho, podminovaného, atonického, nekrotického, hyperkeratotického,
macerovaného, erytematdzné hypergranulovaného a epitelizujiciho okraje. Naptiklad venozni
viedy na nohou maji zpravidla mirné naklonéné hrany okrajl, zatimco arterialni viedy jsou
Casto ostfe ohranicené a valcové, nebo maji obracené okraje (vyrolované smérem ven)
a vyvolavaji podezieni na maligni onemocnéni. V takovém piipadé by méla byt provedena
biopsie. Proces regenerace je jest¢ vice zpomalen, pokud jsou navic okraje rany
podminované, tuhé, neostré a ischemicke.

Podminovani okraje rany se zjiStuje digitalnim vySetfenim nebo pouZzitim sondy. Urcuje
se hloubka a rozsah dutin a pistéli. Podminované oblasti by mély byt zabaleny vhodnym

obvazem pro uleh¢eni hojeni ulcerace (Enoch, 2006).

1.1.5 Lozisko rany

Zdrava granulaéni tkan mé rtiZzovou barvu, kterd indikuje hojeni. Nezdravéa granulace
ma tmave ¢ervenou barvu, pii kontaktu Casto krvaci a miize naznacovat ptitomnost infekce v
poranéni. Z takovych ran by mély byt provedeny stéry a mikrobiologicka kultivace by méla
prokazat moznou pfitomnost dané¢ bakterie a identifikovat kmen v ulceraci. Nadmérna
granulace mize mit také souvislost s infekci, nebo indikovat zastaveni reparacniho procesu.
Takové rany byvaji oSetfeny zavedenim katetru s dusiChanem stfibrnym nebo topickymi
steroidnimi pfipravky. Chronické rany mohou byt pokryty bilym nebo zlutym lesklym ¢i
fibrindznim povlakem, ktery je nutno odstranit, aby se obnovilo hojeni.

Podle typu tkang€, na némz se rana nachazi, je mozné posoudit celkovou dobu hojeni

a rizikové faktory, které jej mohou zkomplikovat (Enoch, 2006).

1.1.6 Pritomnost nekrotické tkané

Lozisko rany miize byt pokryto nekrotickou tkani, tvofenou nefunkénimi odumielymi
buiikami kvili sniZenému zasobeni krvi s néslednou hypoxii. Mrtva tkdn ma obvykle
smetanovou az zlutou barvu a nekrotickd tkan byva suchd, tvrdd a Cernd. Takova tkan brani
hojeni. Navic nekroticka tkan mize také obsahovat patogenni ¢i podminéné patogenni
mikroorganismy, a proto jeji odstranéni napomaha predchazet infekci rany. Nékdy nekrotické

bunky adheruji k povrchu spodiny ulcerace a jejich odstranéni byva obtizné (Enoch, 2006).
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1.1.7 Exsudat

Exsudat rany miize byt serdzni, serosangvinézni nebo krvavy. Jeho mnozstvi je obvykle
klasifikovano podle proméceni obvazu. RozliSuje se jako minimalni (obvazani rany je suché),
stfedni (mokry obvaz) a uplné (promoceni vSech obvazovych vrstev). Nadmérny exsudat
muze byt zptsoben infekci rany nebo silnym otokem okoli poranéni a miize tak komplikovat
hojeni ran.

Exsudat vznikd procesem exsudace, pficemz kapilarni sténou prostupuje voda,
bilkoviny i bunééné slozky. Kapilary jsou dilatované, poté nastdva peristaticka hyperémie
a zvetsuji se rozestupy mezi endotelovymi buiikami.

Produkce exsudatu by méla byt kontrolovdna pouzitim obvazi vyrabénych za timto

ucelem (Enoch, 2006).

1.1.8 Infekce

Vsechny oteviené rany jsou kolonizovany mikroorganismy. Kultivace bakterii ze
stérli ran a jejich vySetfeni na rezistenci vici antibiotikiim je vSak provadéno pouze, pokud
ulcerace vykazuje klinické ptiznaky infekce. Klasickym ptiznakem infekce je zvySena teplota
rany, zarudnuti, otok a bolest. Dalsi znamky infekce zahrnuji zvySenou produkci exsudatu,
prodlouzené hojeni, krvaceni pii kontaktu s ranou, zdpach a abnormalni granulacni tkan.
Lécba antimikrobidlnimi latkami by méla byt fizena mikrobiologickymi vysledky, mistnimi

modely a endemickymi poznatky mikrobialni rezistence (Enoch, 2006).

1.1.9 Bolest

Bolest je charakteristickym znakem hojicich se i nehojicich se ran. Bolest mize byt
zpiisobena nociceptivnimi 1 neuropatickymi podnéty. Obcasnd bolest je Casto spojena s
odstranénim obvazli nebo jejich novou aplikaci a mize vyZzadovat uzivani analgetik pied
Upravou obvazu. Typicky u nehojicich se ran mtize vzniknout konstantni pietrvavajici bolest.

Povaha a druh bolesti by méla byt specifikovana a vhodné 1é¢ena (Enoch, 2006).

1.2  Typy nehojicich se ran

Typy ran lze délit z riznych hledisek, nejcastéji se deli dle etiologie na viedy troficke,
které vznikly na zaklad¢ angiopatie nebo neuropatie, rany souvisejici s traumatem (pf.
komplikované pooperacni rany, popaleniny), poranéni souvisejici s nadmérnym tlakem

a nehojici se rany z divodu infekce (Stryja, 2010).
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1.2.1 Trofické viedy

Pojem troficky vied vyjadiuje pouze piiznak riznych onemocnéni, lze jej taktéz nazvat
ulceraci. Vznik ulcerace obecné mize byt nasledkem mnoha pfic¢in. Pfi¢iny ulcerace mohou
byt cévni (Zilni, arterialni, lymfatické, vaskulitida), neuropatické (naptiklad diabetes, spina
bifida, malomocenstvi), metabolické (napiiklad diabetes, dna), nebo onemocnéni pojivovych
tkdni (napfiklad revmatoidni artritida, sklerodermie, systémovy lupus erythematosus),
pyoderma gangrenosum (Casto odraz systémové poruchy), hematologicka onemocnéni
[poruchy cervenych krvinek (napiiklad srpkovité onemocnéni), poruchy bilych krvinek
(leukémie),  poruchy  trombocytd  (naptiklad  trombocytdza)],  dysproteinémie
(kryoglobulinemie, amyloid6za), imunodeficience (HIV, imunosupresivni terapie),
neoplastické (karcinom bazalnich bunck, skvamoznich bunék, metastatické onemocnéni),
infekéni (bakterialni, plisiové, virové), panikulitida (napfiklad necrobiosis lipoidica),
traumatické (napf. tlakové viedy, radiacni poskozeni), iatrogenni (po podani nespravnych
1é¢iv), fiktivni (sebeposkozovani, ,,dermatitis artefacta™) a jiné (napiiklad sarkoidoza) (Grey
et al., 2006).

Vznik angiopatické ulcerace miize souviset s makroangiopatii neboli ateroskler6zou
koncetinovych tepen, mikroangiopatii, zapfi¢inénou diabetem, ¢i autoimunitnim

onemocnénim, a flebopatii, vzniklou ze Zilni nedostate¢nosti (Stryja, 2010).

1.3 Nejcastéji se vyskytujici chronické rany

Plantarni ulcerace jsou nejbéznénji vidéné pod halluxem na prvni a paté metatarzalni
hlavé a pod patou (Grey et al, 2006).
Nejcastéjsi typy nehojicich se ran jsou ulcerace tlakové, diabetické, ischemické a Zilni. S
mnohymi z téchto ran muZze pacient zit po cely Zivot, ale pokud nebyvaji oSetfeny, mohou
vyrazné komplikovat zdravotni stav a vést az ke smrti. Casto, kdyz dojde ke zranéni nebo

vytvofeni ulcerace, zejména pak u starSich osob, akutni rany ptechazeji v chronické. Je to

wrwe

ohrozuji (Jaul, 2009).

1.3.1 Bércove ulcerace vendzni etiologie

Vice nez 70 % vSech defektli dolnich koncetin vznikd v disledku zilnich poruch,
nejcasteji jako komplikace chronické zilni insuficience (CVI) v disledku zilni hypertenze, pii
niz neni plné dosazeno Zilniho navratu K srdci. Bércovy vied zilniho piavodu (ulcus cruris

venosum) byva hlavné lokalizovan na vnitinim a zevnim kotniku. Ulcerace ma nepravidelny
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tvar, povleklou mélkou spodinu s hladkymi okraji a patrnymi varixy v okoli. Kozni zmény s
ptiznaky CVI, jako jsou edém bérce, se projevi hyperpigmentaci, varixy, erytémem,
petechiemi, liposkler6zou a ekzematizaci (Rozehnalova et al., 2008).

Ulcus cruris venosum vznikd zejména u starSich osob, pii vyssi télesné hmotnosti,
zavazném poranéni dolni koncletiny, vrozené ¢i ziskané nedostatecnosti zilniho zasobeni
dolnich koncetin, trombdze hlubokych zil, chronickych lokalnich zménéch kiize, pfedchozim
chirurgicko-cévnim zakroku na kieCovych zilach a pfi nezdravém Zivotnim stylu

(Rozehnalova et al., 2008).

1.3.2 Bércove ulcerace arterialni etiologie

Arterialni etiologie se vyskytuje u 5-10 % defekti dolnich koncetin. Bércovy vied
ischemické chorobé dolnich koncetin. Tepenné viedy byvaji vétSinou mensi, mnohocetné
a siln¢ bolestivé. Velikost uzavéru odpovida rychlosti vzniku a velikosti ulcerace. Jejich
umisténi nemusi byt lokalizované jen pretibidln¢ a lateralné€ na bérci, ale 1 na nartech, prstech

a na patach (Rozehnalova et al., 2008).

1.3.3 Dekubity

Dekubity jsou tlakové viedy. Lze se s nimi setkat nejen u osob starSiho véku, ale 1 pii
systémovych onemocnénich, jako je terminalni srde¢ni selhdni se zdvaznym edémem nohou,
respiracni selhdni se snizenou periferni oxygenaci a pokrocilym selhdnim ledvin cCasto s
tézkym edémem, Alzheimerova choroba nebo recidivujici mrtvice, kdy pacient je dlouhodobé
upoutan na luzko (Jaul, 2009).
silami. Buné¢né poSkozeni vznikd lokdlnim plsobenim tlaku na tkané, coZ naruSuje
mikrocirkulaci, kterou nasleduje hypoxie. Krevni obéh v kapilarach je zastaven, dochazi k
ischémii a vytvofeni nekr6z. Prolezeniny postupuji vzdy z hloubky tkan¢ smérem k povrchu
pokozky a jejich vznik je velmi rychly. Zasazeny mohou byt jak hluboké struktury (svaly), tak
1 Slachy a kosti. PostiZzeni se tykd ptredevsim tkani mezi podloZkou a kostnim vy¢nélkem
(predilekéni mista), patfi sem hlavné sacrum, paty, oblast nad sedaci kosti a kotniky (Stryja,
2008).

Klasifikace dekubitti dle Stirlinga ma 4 stupné. Prvni stupenn vystihuje neblednouci
prekrveni kiZze, erytém, mirny otok, zarudnuti a zdufeni postizené oblasti. Druhy je

charakterizovan tlakovou 1ézi celé pokozky, kdy se ztraci jeji tloustka, otokem, zdutfenim,
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bledosti a poranéni vypada jako odfenina nebo puchyf. Ob¢ tyto faze jsou stale vratné.
V tfetim stupni jsou jiz zasazeny hlubsi vrstvy, podkozni tkan je poskozend a odumira.
Prolezenina ma vzhled krateru s moznosti podminovani okraji. Zmény jsou jiz nevratné a je
nutny lékarsky zakrok. V poslednim stupni se objevuje nekrdza, kterd mize zasahovat az ke
svalu, kosti a kloubu, rozsahla destrukce pokozky v mnoha ptipadech spojena s infekci
(Stryja, 2008).

1.3.4 Neuropatické defekty (jako diisledek Diabetes mellitus)

syndromu diabetické nohy. U 85 % ptipadi piedchazi amputaci dolnich konéetin diabetikd.
Tyto defekty vznikaji na zakladé mechanického ptisobeni tlaku a poruchy inervace dolnich
koncetin, kdy je snizena citlivost nervovych zakonceni, takze nemocny nepocit'uje adekvatni
bolest a nevykazuje ochranné chovani, diky tomu vznika neuropaticky vied (Yotsu et al.,
2014).

Vzhled této ulcerace byva okrouhly, nebolestivy s hyperkeratotickym okolim. Nésledné
se pfidruzi infekce a rana se zvétSuje (Stryja, 2008).

Ohrani¢end gangréna postupuje do hloubky, vznikaji abscesy umisténé pod kalusem
s malym viedem na povrchu. Tyto ulcerace se vytvaieji distalné od kotniku. | diabetické
viedy maji pravidelné okraje a hlubokou spodinou rany a byvaji provéazeny celulitidis nebo
ostemyelitidou. Pokud neni pfitomno onemocnéni perifernich cév, dochazi k tvorbé
granulaéni tkang a rana secernuje mirné az stfedni mnozstvi exsudatu (Yotsu et al., 2014).

Hojeni téchto ran je velmi zdlouhavé a velmi Casto recidivuje. Bylo zjisténo, ze
neuropatické viedy se hoji asi dvakrat rychleji nez neuroischemické a ischemické ulcerace
(Yotsu et al., 2014).

Podle hloubky poranéni a pfitomnosti infekce se neuropatické defekty déli dle
Wagnerovy klasifikace do péti stupiiti. Prvni stupeii ur€uje povrchova ulcerace a postiZzeni
celé vrstvy klize, neptesahujici do podkozi tkan€. V druhém stupni se setkdvame s hlubsi
ulceraci, lézemi, které postihuji celou vrstvu epidermis a ptesahuji az do podkozi. Tteti stupein
charakterizuje hluboka ulcerace, jez mize postihovat svaly, §lachy, kosti a je vétSinou spojena
se zavaznou infekci (flegmona, absces, osteomyelitida, artritida). V piedposlednim stupni se
vytvoii lokalizovana gangréna a v poslednim je jiz cela noha postizena gangrénou (Stryja,
2008).

wevr

2014).
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Celosvétove ziistdva diabetickd noha hlavnim zdravotnim, socidlnim a ekonomickym
problémem, ktery se projevuje v kazdé zemi. Lidé s nejvétsim rizikem ulcerace mohou byt
snadno identifikovani peclivym klinickym vySetfenim nohou. Az u 25 % pacientl s
cukrovkou se béhem zivota vyvinou ulcerace nohy a az u 2 % pacientdl mulze dojit
k amputaci, coz je asi zhruba patnactkrat vice nez u nediabetické populace. I dodnes zlstava
Diabetes mellitus hlavni pfi¢inou netraumatické amputace ve vétSin€ zapadnich zemi (Hess,

2011).

1.3.5 Kozni viedy v terénu lymfedému

Ulcus cruris lymphaticum je pomérné vzacny typ bércové ulcerace. Vznika zpravidla
Vv oblasti primarniho lymfedému, tedy vysokoproteinového otoku, u n¢hoz je diilezita v€asna
1é¢ba, protoze postupné totiz vede k vyrazné fibrotizaci podkozi (Navratilova, 2003).

Zprvu se mekky otok vazivoveé preménuje v tuhy otok, pfi¢emz nedochazi k tvorbé
kozni fasy (tlakem prstu se na kazi nevytvoii dilek). V takto postizeném misté miize dojit
K rozvoji bércového viedu. Pomérné Casta je bakterialni infekce, zplisobena kmenem
Streptococcus pyogenes, kdy se v podkozi tvoii erysipel, ktery v mnoha piipadech s oblibou

recidivuje (Rozehnalova et al., 2008).
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2 Faktory ovliviiujici hojeni ran

Vétsina typli poranéni se bez obtizi hoji. Nékteré rany vSak podléhaji faktorim, které
proces zhojeni ovliviiuji a mohou se diky témto vlivim stat chronickymi. Vliv na prib¢h
hojeni ran mohou mit obecné i lokalni vlivy, které se mohou navzadjem podporovat
a prodluzovat tak proces hojeni. Obecné pro poranéni plati, ze ¢im vétsi velikost zranéni,
a ¢im starSi rdna je, tim déle a hufe se 1¢¢i. Nejdilezitéjsi pro zaceleni rany je dostate¢na
produkce kolagenu, tu mulze ovliviiovat hypoproteinémie, kortikosteroidy, ingekce,
pfidruzend traumata, nedostate¢né zdasobeni kyslikem, hypovolémie, Diabetes mellitus,
poskozeni vzniklé ozéfenim, stav imunity, kvalita péce, stav rany, léky, v€k pacienta
a dokonce i1 psychosocialni aspekty. Pro spravné zhojeni rany je velmi dilezité rozpoznani
rizikovych faktorti, coz dovoluje stanovit pocate¢ni spravnou diagnoézu s posouzenim
celkového stavu organismu, zjisténi pficiny vzniku chronické rany, zajisténi vhodné kauzalni
1é¢by, 1éCby bolesti a spravného posouzeni faze hojeni rany. Stanoveni rizikovych faktori je

také dulezité i pro prevenci mozné recidivy (Enoch, 2006).

2.3 Hojeni rany

Hojeni ran je opravny proces skladajici se z nékolika prekryvajicich se fazi. Je to slozity
biologicky proces, ktery zahrnuje vzéjemnou interakci zanétlivych bunék, rastovych faktort,
cytosinl, enzymi (protedz) a extracelularnich prvki. Jedna se o dynamicky dé&j
s katabolickymi a anabolickymi fazemi, zahrnujici celularni, biochemické, prostorové déje
scilem zhojeni rany. V kterékoli ztéchto fazi muze dojit Kk naruSeni hojivého procesu,

nejcastéji tomu vsak byva ve fazi proliferace (Jaul, 2009).

2.3.1 Faze hojeni rany

Léceni je vysoce integrovany fyziologicky proces slozeny z nékolika odlisnych, ale
vzajemné souvisejicich fazi, do nichz patii hemokoagulace, faze zanétu, proliferace
a remodelovani. Pro uspéSnou lécbu musi byt hemostatické a zéanétlivé mechanismy

neporusené a mezenchymalni bunky musi migrovat a proliferovat v zranéné oblasti. Musi
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probihat angiogeneze, epitelizace a syntetizovani kolagenu tak, aby doSlo ke spravnému
zhojeni tkan¢ (Jaul, 2009).

Popis regenerace chronické rany vychazi z modelu hojeni akutniho poranéni. Aby doslo
ke zdarnému zhojeni rany, musi vSechny reparacni faze probéhnout bez komplikaci.
Piipravna, neboli nultd faze je G¢inna hemokoagulace. U akutni rany dojde k protkéni
fibrinem, koagulovana krev zastavi krvaceni, zajisti se dostatek zdroji pro tvorbu primitivni
mezibunéné hmoty a vznikne trombus. Poté dochazi k uvolnéni rastovych faktort a cytokini
rany, neboli odstranéni odumielych bun€k, bunéénych c¢asti a mezibunééné hmoty,
migrujicimi makrofagy. Dojde k ohraniéeni ptipadné infekce pohybujicimi se granulocyty,
které jsou spolecné s makrofagy vyrazné pomnozeny na spodin€ rany. Tato faze obvykle trva
3 dny od vzniku zranéni (Mathieue, 2006).

Spravny priubéh zanétu zadina prolifera¢ni (granulacni, anabolickou) fazi hojivého
procesu. Je charaterizovana neoangiogenezi a tvorbou granulacni tkané, ktera tvoti zéklad pro
epitelizaci. Vytvoifi se nové kapilary, aby byla zajisténa vyziva tkani zivinami
a kyslikem. Fibroblasty se zmnozi a vytvafeji mezibunéénou hmotu z primitivnich
kolagenovych a elastickych vlaken a mezibunéénou hmotu z fibronektinu a kyseliny
hyaluronové. Okoli rany se piekrvuje, bunééné elementy migruji podél nové vytvorenych
kapilar a tkdn v ran¢ granuluje (Jaul, 2009).

Spodina rany je ¢ervend, bohat€ vaskularizovana a tvorba exsudatu ustupuje. V piipade,
ze by doslo ke zmén¢ barvy spodiny na Sedou, ¢i zelenou barvu, a rana by se zacala by
povlékat, jednalo by se o stagnaci reparativniho procesu z divodu infekce (Stryja, 2008).

Kone¢nou fazi hojeni poranéni lze nazvat maturaci, remodelaci nebo epitelizaci. Od
okraju rany, nebo od epitelizacnich ostrivkid uvnitt poranéni, dochazi postupné k epitelizaci.
Piestavuje se mezibunéna hmota, a to hlavné z kolagennich fibril. Z fibroblasti se stanou
fibrocyty, coz je jejich klidové stddium. Granulaéni tkan ztraci vodu, stahuje se, ubyva pocet
kapilar, epitel na povrchu jizvy zesiluje a méni se z ruzové barvy na tmavé hnédou, posléze
bélavou tkan. Vytvoii se jizva. Proces hojeni rany trva jesté¢ nckolik mésici po uzavieni

poranéni (Jaul, 2009).

2.4 Hojeni chronickeé rany
Pro hojeni chronické rany je typické, Ze aktivita ristovych faktorti, cytokinl a proteaz
na povrchu rany je v nerovnovaze. Jednotlive faze hojeni tak na sebe optimalné nenavazuji

a reparace poranéni se zastavuje. Na povrchu rany vzriista pocet bunék, které nejsou schopny
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se dale délit a odumiraji. Navic jsou nehojici se rany casto infikovany a dlouhodobé
kolonizovany mikroorganismy. Proces hojeni znesnadiuje i tkanova ischemie, intersticialni
otok, ¢i nadmérna mechanické zatéz poranéni (Stryja, 2010).

Hojeni chronické rany mohou negativné ovlivnit vnitini faktory, jako jsou vaskularizace
(nedostate¢na krevni zésobeni), imunodeficity (infekce, DM), radioterapie, vk, nutri¢ni stav
(podvyziva, obezita), léky (imunosupresiva, kortikoidy), koufeni, stres, nedostatek bilkovin,
vitamint ¢i mineralti. Dale hojici proces ovliviiuji zevni faktory, kam patii trauma, infekce,
fyzikalni vlivy (tlak, teplota) i chemické vlivy (Yotsu et al., 2014).

Hojeni u starSich osob mulze byt navic negativné ovlivnéno cévnimi zménami (aterosklerdza,
atrofie epidermdlnich kapilar), snizenou funkci jater (poruchy krevni srazlivosti),
nedostate¢nou funkci imunitniho systému a nedostatecnou vyZivou (Jaul, 2009).

Uzdraveni chronickych ran je ¢asto zkomplikovano vytvorenim sinusu, ¢i pistéle, kdy
pistél vznikne onemocnénim kone¢niku nebo primarnim onemocnénim jiného organu a jeho
naslednym kanalkovitym propojenim s kuzi (Bartoska, 2007).

Zhojeni je také ovlivnéno maligni transformaci ve viedu, neboli Marjolinovym viedem
(vied vznikajici v pfedchozi jizvé nebo benignim viedu), zanétem kostni diené, ktery Casto
byva zpusoben pyogennimi mikroorganismy jako je Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumoniae nebo Streptococcus pyogenes. Zaceleni nehojicich se ran dale mize komplikovat
systémova amyloid6za, coz znamena poSkozeni nékolika organti soucasné¢ amyloidem. Hojeni
komplikuji i heterotopické osifikace, deformace okolnich kloubi, nerozpoznané malignity,
kolonizace nékolika mikroorganismy rezistentnimi vuci antibiotikim, anémie, ¢i sepse (Grey

et al., 2006).

2.5 Rozdéleni faktori ovliviiujicich hojeni ran
Patologické faktory, které brani procesu hojeni a piispivaji k rozvoji nehojicich se ran,

1ze d¢lit jako lokalni faktory a systémové faktory, nebo na vnéjsi a vnitini (Jaul, 2009).

2.5.1 Systémové faktory
Systémové faktory vychazi z celkového stavu organismu. Je velmi dilezité, aby byl
zhodnocen celkovy stav pacienta, dlouhodoba anamnéza, ptipadné i navyky (pi. koufeni,

navykoveé latky) a psychosocialni faktory konkrétniho pacienta (Grey et al., 2006).

2.5.1.1 Vék a mobilita pacienta
Starsi jedinci jsou ohrozeni vice faktory, které komplikuji hojivy proces, neZz ostatni

pacienti. PfiCinou jsou fyziologické zmény, jako je stdrnuti kize (snizena syntéza kolagenu),
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imunitni stav a ateroskleréza, nebo pfidruzena onemocnéni. Ve star§im véku muze dojit ke
snizeni aktivity zanétlivych bunék, riistovych faktord, transformaéniho ristového faktoru, coz
také zpomaluje proces regenerace. Rychlost zanétlivé reakce se vyrazné snizuje, a to kvuli
zpomaleni migrace makrofagh do mista poranéni. Pomalejsi prabéh ma i angiogeneze
a reepitelizace. Naproti tomu se uroven aktivity matrixovych metaloproteinaz, které slouzi pro
rozklad intercelularnich proteint, znaéné s vékem zvysuje. U seniort s nehojici se ranou je,
kromé rany samotné, navic nutno sledovat komorbiditu pacienta, aktivitu kazdodenniho

zivota (ADL), stav vyzivy, socialni podporu, etické piesvédéeni a kvalitu Zivota (Jaul, 2009).

2.5.1.2 Vyzivovy stav pacienta

Hojeni ran tzce souvisi s celkovym nutricnim stavem. Proces regenerace je velmi
energeticky a latkové naro¢ny. U obéznich pacientli se setkdvame s prodlouZzenym hojenim
ran, zejména diky Spatné proteinové vyzivé a prokrveni tukové tkan€. Naproti tomu
kachekticti pacienti mivaji problémy s nedostatecnym zasobenim kyslikem a nedostatkem
nutri¢cnich zasob. Poruchy vyzivy mohou byt projevem i dalSich onemocnéni a stavl
(pooperaéni malnutrice, malnutrice u starSich jedincl, nddorova kachexie). Malnutrice se u
pacientll projevuje snizenim télesné hmotnosti, Ubytkem tukovych rezerv, nebo poklesem
koncentrace sérovych proteinti (albumin, prealbumin, transferin). Nedostatek nutricnich latek
(hypoproteinemie) se podili na inhibici fagocytdézy a syntézy kolagenu a tim dochazi k

naruseni fyziologického procesu hojeni (Stryja, 2010).

2.5.1.3 Nedostatek vitamini a stopovych prvku
Velmi dilezitou roli zastavaji v mnoha télesnych procesech vitaminy a stopové prvky,

vvvvv

vitamin C, E, B, A, K a ze stopovych prvki Cu, Fe, Zn, Mg, Na, K a Ca (Stryja, 2008).

2.5.1.4 Systémova malignita a pridruZen4 onemocnéni

wewvr
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Diabetes mellitus, hypertenze a imunodeficience. Diabetes mellitus zapficiftuje vznik
diabetickych ulceraci a komplikuje jejich uzdraveni. Fakt, Ze pacient trpi touto nemoci,
neznamena nutn¢ vznik viedu. Vznik poranéni souvisi s pohlavim, vékem, dobou nemoci,
komorbiditami, v¢etné retinopatie a nefropatie, hladinou glykovaného hemoglobinu, makro-
vaskuldrnimi komplikacemi, deformacemi nohou, navyky a zdravotni péci. N&které studie
dokonce prokazaly souvislost mezi vznikem DFU, hypertenzi a indexem télesné hmotnosti

(BMI).

25



Nedostatecné hojeni mohou zplisobovat i jind onemocnéni nebo dysfunkce. Proto by
m¢ély byt pravidelné sledovany a posuzovany hladiny albuminu a prealbuminu, jako proteiny
pro rast buné€k, celkovy pocet lymfocyti a hladiny transferinu, které jsou ukazatelé
malnutrice. Dale je nutno sledovat také mnozstvi hemoglobinu, aby mohla byt spravné
posouzena schopnost krve pienaset kyslik a hodnotit funkci $titné zlazy, ledvin a jater (Yotsu
et al.,2014).

Z dalSich onemocnéni komplikujicich reparacni procesy je dobré uvést ischemicka
onemocnéni, periferni cévni onemocnéni, riizna nddorova onemocnéni a hematologické
poruchy, kam se tfadi anémie a koagulopatie. Koagulopatie je krvacivy stav zplisobeny
snizenou koncentraci nebo aktivitou plazmatickych koagulaénich faktori. Koagulopatie 1ze
rozliSovat na vrozené a ziskané. Mezi vrozené fadime hemofilii (A i1 B) a Von Willebranovu
chorobu a mezi ziskané patii porucha resorpce a vyuziti vitaminu K a diseminovana

intravaskularni koagulace (DIS) (Yotsu et al.,2014).

2.5.1.5 Sok z jakékoliv p¥i¢iny
Opakovan¢ traumatizované rdny a rany nedostateéné zasobené krvi v disledku edému

se hoji pomalu nebo viibec (Enoch, 2006).

2.5.1.6 Chemoterapie a radioterapie

Chemoterapie a radioterapie vyrazné oslabuji imunitni systém pacienta a porusuji
homeostazu. Imunitni systém oslabenych osob pak neni schopen se U¢inné branit proti
patogeniim a mohou vznikat infekce a dal§i onemocnéni.
Radioterapie mize zpusobit viedy nebo zmény na kizi, bud’ bezprostfedne po osSetieni, nebo

az po ukonceni 1é¢by (Enoch, 2006).

2.5.1.7 Imunosupresiva
Pii uzivani cytostatik, antiflogistik, antihistaminik a imunosupresiv mize taktéz dojit ke

zpomaleni procesu hojeni (Enoch, 2006).

2.5.1.8 DalSi systémové faktory
Mezi dalsi systémové faktory narusujici hojeni patii kortikosteroidy, antikoagulancie
a dédi¢né poruchy neutrofild, jako je naptiklad nedostatecnd adheze leukocyti nebo zhorSena

aktivita makrofagi (Enoch, 2006).
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2.5.2 Lokalni faktory

Mezi lokalni, neboli mistni faktory se fadi zhodnoceni funkce okoli rany, fyzikalni
vlivy, castecné 1 péCe o zranéni a spravny postup osSetfujicich 1ékari a Iékarského personalu.
Kvalita péce se odviji od schopnosti a znalosti oSetfujicich. Na zékladé posouzeni zranéni
a stavu pacienta je dulezité zvolit vhodné postupy a prostiedky pro terapii a kompenzovat

nezadouci systémové faktory, jez by mohly narusit proces zhojeni (Stryja, 2008).

2.5.2.1 Nedostate¢né zasobovani rany krvi

Prokrveni je pro proces zhojeni dulezité. Hypoperfize (nedostate¢né zasobeni krvi)
muze byt zpiisobend arteridlnimi uzaveéry nebo protahovanou vazokonstrikci, hypotenzi,
hypotermii a ven6znim méstnanim na periferii. Pokud neni k rané ptivadéno dostatecné
mnozstvi krve, nastdva hypoxie rany. To omezuje syntézu kolagenu (porucha sit'ovani
kolagennich vldken — porucha hydroxylace prolinu a lysinu) a rust epitelidlnich bun¢k, coz
narusuje hojeni a zvysuje nachylnost k bakterialnim infekcim. Takto vznikd mnoho typt ran —
diabetické viedy, nebo dekubity. Naopak, kdyby dochazelo pouze k mirné hypoxii, byla by
podporovana angiogeneze (Stryja, 2010).

2.5.2.2 ZvySené napéti kiiZe a poruseni integrity pokozky

pri¢inami. ZvySené napéti kiize je dalsi rizikovy faktor ohrozujici spravnou 1é€bu. Muze byt
zpiisobeno, jak v€kem, tak i nespravnou péci o ranu a jeji okoli. Buiiky v poranéni potiebuji
dostatecnou hydrataci, jinak vysychaji a odumiraji, proto se vyuziva specialnich kryti ran,
ktera udrzuji v ran¢ vlhké prostiedi, které umoziuje rychlejsi a méné bolestivé hojeni.
Dochazi totiz ke zvySovani migrace epidermalnich bunék, jez podporuji epitelizaci.

Mocova a fekalni inkontinence miiZe narusovat celistvost okolni kiize. Spravna péce o Cistotu

rany a kuze je nezbytna pro tispé$nou terapii (Stryja, 2008).

2.5.2.3 Spatna chirurgicka 1é¢ba

Nevhodné provedeny fez nebo sesiti chirurgické rany muize vést k dehiscenci zranéni,
neboli rozestupu. NejCastéji je mozné se stimto problémem setkat po laparoskopickych
zékrocich. Dulezita je i kontrola dezinfekce chirurgickych nastroji a pomtcek (pf. stehit), aby

nedoslo k infikovani rany rezistentnimi mikroorganismy a nasledné sepsi (Grey et al., 2006).
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2.5.2.4 Spatna Zilni drenaz
Spatné zavedena Zilni drenaZ je dalsim piikladem nevyhovujici péde o pacienta (Grey et

al., 2006).

2.5.2.5 Pritomnost cizich téles v rané

Pokud neni poranéni dostateéné vycisténo a piipadné zbaveno nekrotizujicich bunék,
mize dojit k vytvoreni biofilmu a rozvinuti infekce v rané. V ptipadé nekrozy se rozlisuji dva
typy nekrotické tkan¢ — vlhkd a sucha gangréna. VIhkad gangréna ma vlhky vzhled
a rozvlaknénou nekrotickou tkan zluté barvy, zatim co suchd gangréna ma vzhled suché, tuhé,
kozovité tkané, ktera mize mit ¢erné zbarveni. Ke zdarnému zahajeni hojivého procesu, by

m¢éla byt nekrotickd tkan ve vétSing pripadl odstranéna (Stryja, 2010).

2.5.2.6 Pretrvavajici pritomnost mikroorganismii a infekce

Nehojici se rany jsou bézn¢ kolonizovéany bakteriemi z okolniho prostfedi, které mohou
byt jak striktni patogeny, tak i podminéné patogeny a mikroorganismy normalné zijici na
télesném povrchu. Vznik infekce se odviji od mnozstvi bakterii na spodiné rany, jejich
faktorii virulence, toxint, které produkuji do okoli, a také od imunitni odpovédi pacienta
(Stryja, 2010).

Infekce nemusi mit typické projevy a jeji jedinou vizualni znamkou muze byt pouze
nehojici se ulcerace. Proces hojeni stagnuje v zanétlivé fazi. U¢inkem bakterialnich protedz se
rozruSuji nové vytvofené granulacni tkané, kolagen a rustové faktory. Navic zvySené hladiny
prozanétlivych cytokinti na spodiné rany znemoziiuji zapocnuti proliferacni faze.

Infekce mize mit za nasledek sepsi organismu (Stryja, 2010).

Po chirurgickych zakrocich navic k rozvoji infekce piispiva uzavieny prostor, ischemie,
nedostate¢né zasobeni okraju ran kyslikem, acidoza, ¢i pfitomnost ciziho télesa v organismu

(infekce Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus) (Grey et al., 2006).

2.5.2.7 Tlak a teplota

Pro optimalni hojeni je idedlni b&zna télesna teplota, odchylky od této teploty jsou
nezadouci. Pouhé snizeni teploty o 2 °C jiz zpomaluje hojeni.

V ptipad¢ nepfiméfeného nebo trvalého tlaku v misté rany muize dojit k naruseni
krevniho z&sobeni kapilérnich siti, a to pak nasledné¢ brani toku krve do okolni tkan¢, coz opét
prodluzuje rekonvalescenci. Na obrdzku 1 je zakresleno osm lokalit, kde je pusobeni tlaku
nejvyssi. V téchto mistech se nejcastéji nalézaji ulcerace. Bylo zjiSténo, ze u 84,1 % pacientd

S neuropatickymi viedy se vyvinuly ulcerace v oblastech s vysokym tlakem (Spicka,
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metatarsalni hlava, plantarni medialita a pata). Dorsalni, malleolovd a Achilova §lacha byly

dal$imi misty pro tvorbu neuropatickych viedd. Vice nez 70 % pacientt s ischemickymi

a neuro-ischemickymi ranami mélo zasazeno prsty u nohou (Yotsu et al., 2014).

1-prstyu
nohou

2 - brisko pod
metatarzalnimi
kustkami

3 - Slacha
dlouhého
natahovace
palce

4 - druha
tretina plosky

*p<0.01

oloO

7 - vnitini a
vnéjsi kotnik

8 - Achillova
pata

Oblasti pusobeni
tlaku

_., Smeér rozlozeni
vahy pri chazi

Obrazek 1 Lokalizace ulceraci na mistech s velkym tlakem. (Yotsu et al., 2014).
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3 Biofilm

Bakterie jsou schopné existence ve dvou oddélenych zivotnich forméch, a to planktonni,
spoleCenstvi jako jeden organismus Spojeny s povrchem, v némz jsou bunky vazany v
extracelularni matrici. Tato piisedld spoleCenstva jsou zndma jako biofilmy.

Bakteridlni biofilmy jsou strukturovana spolecenstva bunck uzavienych ve vlastni
produkované hydratované polymerni matrici, adherujici k inertnimu nebo zivému povrchu.
Tvorba biofilmu zptsobuje jejich inherentni odolnost vici antibiotikiim a hostitelské imunitni
obrané jsou kotfeny mnoha perzistujicich a chronickych bakterialnich infekei.

Biofilmy poskytuji mikroorganismiim zvySenou odolnost proti fyzikalnim
a chemickym stresiim a predstavuji preferovany zpisob zivota.

Prvni studie biofilmt se datuji od pocatki 80. let. Byly vS§ak omezeny na mikroskopické
techniky a nedosahovaly tak potfebnych kvalit. V dnesni dobé se jiz naptiklad pouziva
konfokalni skenovaci laserova mikroskopie, coz umoznilo pozorovani pln¢ hydratovanych,
zivych biofilma, které ptispély k bézné teorii o tom, co tvoti strukturu biofilmu, zejména pfi
jeho zralosti (Moreira, 2010).

Pro svou schopnost tvorby biofilmu byly intenzivné studovany bakterie Pseudomonas
aeruginosa. Tento kmen byl vybran jako model tvorby biofilmu (Whitchurch et al., 2002).

Biofilm kolonizuje v tenké vrstvé rizné povrchy, v tomto ptipadé piedevsim povrch
akutnich a chronickych (nehojicich se) ran. Bakterie zijici v téchto strukturovanych
spolecenstvech se pak fyziologicky (pfedevsim v genetické vybave) i morfologicky 1isi od
volné Zijicich bakterii stejného druhu a zastavaji v biofilmu rizné funkce (Brandenburg et al.,
2015).

Biofilm se vyskytuje az u 60 % nehojicich se ran, kdy se na spodin€ rany casto jevi jako
transparentni povlak, jeZ se opé€t rychle obnovuje po mechanickém odstranéni (Brandenburg
etal., 2015).

Tato spoleCenstvi vyznamné zpomaluji normalni hojeni tim, Ze slouzi jako rezervoar
bakterialnich bungk, které odolavaji jak antibiotické 1€¢b¢, tak 1 zdsahu imunitniho systému,
a to predevs§im tim, Ze vytvateji hypoxemické mikroprostfedi a produkuji na povrch biofilmu
mukopolysacharidové matrice adherujici  k povrchu, specifické toxiny, alginaty,

exopolysacharidy a nemnozici se bakterie. Diky tomu nemaji bakteriostaticka antibiotika
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zadny ucinek a protilatky imunitniho systému a fagocytdza nemaji dostatecny efekt
(Brandenburg et al., 2015).

Patogenni bakterie, které jsou schopné tvofit biofilm, jsou pfi¢inou mnoha opakujicich
se infekci jako jsou parodontitidy (zanétlivé onemocnéni zavésného aparatu zubti, znamé jako
parodontdza, paradentdza, ¢i paradontdza), endokarditidy, chronické usni zanéty, cystické
fibrézy, mocové ustroji a zancty ran. V mnoha ptipadech se stava, ze pti zavadéni nitrozilnich
katetri, umélych kloubti a kardiostimulatort, na kterych velmi Casto ulpivaji lidské sérové
proteiny a extracelularni matrix, dojde na jejich povrchu k vytvofeni biofilmu (Wasfi et al.,
2012).

Takové bakteridlni bfemeno muze vyvolat chronicky zanétlivy stav a tim narusit proces
regenerace. U takovych ran se velmi pravdépodobné zvysi rand sekrece a rozvine
charakteristicky zépach. Bakteridlni biofilm, zlstavajici v ran€, mlze odolat procesu ocisténi
a slouzi jako rezistentni zasobnik mikrobidlnich bun¢k, coz vede k dal$im prodlevam pfi
hojeni. V soucasnosti jsou vyhledavany nové 1é¢ebné postupy, které odstranuji biofilm nebo
zabranuji jeho tvorb&, pro zlepSeni péce o chronické nehojici se kozni rany. Standardni
antibioticka l1é¢ba je totiz schopna pouze eliminovat planktonni a povrchové bakterie biofilmu
a zanechava vestavéné (pretrvavajici) bunky, které se ihned po odeznéni ucinki 1é¢by zacnou
mnozit a obnovi svou populaci (Wasfi et al., 2012).

Obvazy na rany mohou poskytnout dal§i plochu pro piipojeni bakteridlnich bunék
a tvorbu biofilmu v nehojicich se ranach. Rizné zpravy metodou skenovaci elektronové
mikroskopie dokumentuji pfitomnost bakterialnich biofilmii na obvazech ran a na fadé
Iékatskych implantatl, a to véetné chirurgickych stehti. Vibec poprvé byl biofilm prokazan
na povrchu koZnich svorek a stehii. Kontaminace obvazli na rany vyZaduje jejich odstranéni
a vede Kk naslednému ¢isténi zranéni, zvySuje nepohodli pacienta a dale zpomaluje proces

hojeni (Wasfi et al., 2012).

3.1 Tvorba hiofilmu

Biofilmy rostou pomaleji nez planktonni formy. Je tomu tak nejspise z divodu, zZe
buiiky jsou omezeny nutri¢nim, ¢i kyslikovym nedostatkem.

Biofilm vznika nevratnym pfichycenim mikrobialnich bunék k povrchu nebo k okolnim
buitkdm. Jedna se o usazeni v polymerni mimobunééné hmoté, kterou samy bunky
produkovaly. Tyto buiiky musi mit zménéné ristové vlastnosti (Donlan, 2002).

Pomoci adhezinl se plovouci planktonni buniky pfichycuji na pevny povrch. Po zméné

svého fenotypu zacnou produkovat velké mnozstvi lepkavého polysacharidu. Vznika
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hydrogelova matrice, ktera udrzuje buniky pohromadé. Builky totiz zahaji bunééné déleni,
tvofi mikrokolonie a produkuji extracelularni polymery, které definuji biofilm. Tyto
extracelularni polymerni latky (EPS) se sklddaji predevsim z polysacharidi a 1ze je detekovat
jak mikroskopicky, tak i chemicky. EPS poskytuji matrici, ¢ili strukturu pro biofilm. Jsou
vysoce hydratované (98 % vody) a pevné spojené s podkladovym povrchem (Donlan, 2001).

Rychlost uchyceni je ovlivnéna naptiklad pfitomnosti flagell, pilG, fimbrii nebo
glykokalyxem. Jakmile se totiz mikrobidlni buiika ocitne na povrchu, musi pfekonat odpudivé
sily a tyto pfichycovaci soucasti buiiky umoziuji, aby buiika zlistala pfipojena, dokud
nebudou zavedeny dalsi trvalé ptipeviiovaci mechanismy (Donlan, 2001).

V extracelularni polymerni matrici se buiilky mohou mnozit a vytvafet mikrokolinie.
Z biolfilmu se buitky mohou pomoci impulzu odpojit do jednotlivych plaktonnich bunék.
Nasledné migruji a mohou kolonizovat dal$i mista povrchu. Jedna se 0 heterogenni kus hmoty
s kolisajici tloustkou od nékolika um az do stovek um. Skladda se z rtiznych shlukii, mnoha
dutin a propojenych kanalkd, kde buiiky rostou v mikrokoloniich (Donlan, 2001).
Studie ukazuji, ze az 80 % bakterii, které kolonizuji chronické rany, jsou schopny tvofit
biofilm.
Nejsilngjsi biofilmy utvari rody Klebsilla, Proteus, Pseudomonas a Staphylococcus. Bylo
zjisténo, Ze nékteré bakterie jako Staphylococcus aureus, koagulaza negativni stafylokoky
a enterobaktery izolované z infikovanych ran, vykazuji mnohem silngjsi schopnost tvofit
biofilm, nez bakterie stejného druhu, které tvoii biofilm v mocovych cestich (Wasfi, 2012);

(Enea Gino et al., 2017).

3.1.1 Faze tvorby biofilmu
Vyvoj biofilmu se sklada ze tii fazi. Prvni fazi zahrnuje pfilnuti. Planktonni bunky
adheruji k povrchu a proliferuji do lepivych shluki. Nasleduje kumulace a zrani. Agregaty
bakterii vzniklé v této fazi se nazyvaji mikrokolonie. Dale pak za¢nou bakterie produkovat
ECM (extracelularni matrix), coz esencialné slouzi jako zaklad pro zaloZeni trojrozmérné
struktury. Posledni fazi je oddéleni a rozptyleni bakterii. Po dosahnuti specifické hustoty
bunék je spusténa ECM degradace a buiiky jsou uvolnény a rozptyleny a znovu se spousti

cely mechanismus (Moormeier a Bayles, 2017).
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Obrézek 2: 5 fazi zivotniho cyklu biofilmu - 1. Pfilnuti, 2. PomnoZeni, 3. Proliferace,

4. Zrani, 5. Odlucovani bakterii a $ifeni kolonie. (Gajdosova et al., 2015).

3.2 Struktura biofilmu

Struktura biofilmu je dynamicka a viskozné elasticka (tvar houby). Tvorbou biofilmu
zastoupené bakterie zvysuji vlastni virulenci, podili se totiz na toleranci 1 vzniku rezistence
pfitomnych mikroorganismu (Percival a Cutting, 2004).

Biofilmy se skladaji pfedev§im z mikrobidlnich bun€k a EPS (extracelularni polymerni
substance). EPS muze byt povazovano za primarni matricovy material biofilmu. EPS se mtize
lisit v chemickych a fyzikalnich vlastnostech, ale je slozen piedevSim z polysacharidi.
Neékteré z téchto polysacharidii jsou neutrdlni nebo polyanionové, stejné jako EPS u
gramnegativnich bakterii. Biofilmy se skladaji ptfedev§im z EPS mikrobidlnich bungk.
Pfitomnost uronovych kyselin nebo ketal-vazané pyruvaty poskytuje aniontovou vlastnost.
Tato vlastnost je dulezita, protoze umoziuje sdruzovani dvojmocnych kationtt, jako je vapnik
a hot¢ik, u nichz bylo prokazano, Ze se zesit'uji s polymernimi svazky vlaken a poskytuji vétsi
vazebnou silu ve vyvinutém biofilmu. V pfipadé n&kterych grampozitivnich bakterii, jako je
Shtaphyloccocus, mtze byt chemické slozeni EPS zcela odlisné a mize byt primarné
kationtové. Hydrogel koagul&za negativnich bakterii se skl&da z kyseliny teichoove a malého
mnozstvimi bilkovin. EPS je také vysoce hydratovany, protoZze muze do své struktury
absorbovat velké mnozstvi vody diky vodikovym vazbam. EPS mtiZze byt pouze hydrofobni, i
kdyz je vétSina typi zaroven hydrofilni 1 hydrofobni (Donlan, 2002).

Kazdd mikrobidlni biofilmova struktura je jedinecnd, acCkoliv nékteré strukturdlni
atributy lze obecné povazovat za univerzalni. Termin biofilm je v nékterych ohledech
nespravnym pojmenovanim, protoZe biofilmy nejsou trvalou monovrstevnou povrchovou

vrstvou. Biofilmy jsou spiSe heterogenni a obsahuji mikrokolonie bakterialnich bunék
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uzavienych v matrici EPS a jsou oddéleny od jinych mikrokolonii intersticidlnimi dutinami

(vodnimi kanlky) (Donlan, 2002).

3.2.1 Interakce ¢astic

Struktura muze byt ovlivnéna také interakcemi slozek z hostitele nebo prostiedi.
Naptiklad erytrocyty a fibrin se mohou akumulovat ve formé biofilmu. Biofilmy na nativnich
srdec¢nich chlopnich poskytuji jasny ptiklad tohoto typu interakce, pii kterém se bakterialni
mikrokolonie biofilmu vyvijeji v matrici desti¢ek, fibrinu a EPS. Fibrinova kapsle, ktera se
vyviji, ochrani organismy v téchto biofilmech pted leukocyty hostitele, coz vede k infekéni
endokarditidé. Biofilmy na mocovych katetrech mohou obsahovat organismy, které maji

schopnost hydrolyzovat, pasobenim uredzy, mocovinu v moci za vzniku volného amoniaku

(Donlan, 2002).

3.3 Techniky odstraiovani biofilmu z chronickych ran

Inhibice tvorby biofilmii a jejich odstranovani nejsou jednoduché. V kazdém
jednotlivém piipad¢ zalezi na druhu bakterii, jez ranu kolonizuji. Naptiklad ¢astym mikrobem
kolonizujicim nehojici se rany je Pseudomonas aureginosa. U tohoto druhu bylo zji$téno, Ze
tvorbu jejiho biofilmu in vivo zna¢né narusuje tryptofan, a to pokusem, pii némz byly obvazy
na rany inkubovany v suspenzich P. aureginosa po dobu 48 hodin pfti 30 °C, tiikrat promyty
fostfatovym pufrem pro odstranéni planktonni bunck a byly aplikovany na kozni rdny na
hibetu mysi. U dalSich dvou skupin testovanych subjektl se stejnymi ranami, byla zranéni
prekryta obvazy bez bakterialnich bunék (kontrola) a s biofilmem P. aeruginosa inhibovanym
tryptofanem. U mysi, které byly obvazany poslednim typem, se biofilm nevytvofil
(Brandenburg et al., 2015).

Inhibice rastu bakterialniho biofilmu pomoci D-aminokyselin byla poprvé popsana u
grampozitivnich druhd Bacillus subtilis a Staphylococcus aureus. Zjistilo se, ze
aminokyselina tryptofan inhibuje tvorbu biofilmu gramnegativnimi patogeny, jako
Escherichia coli a Pseudomonas aeruginosa. Tryptofan inhibuje tvorbu biofilmu a dokonce
disperguje jiz vytvoiené biofilmy po 24 hodinach. Ackoliv mechanismus U¢inku neni doposud
pln¢ objasnén, je jisté, ze ma tryptofan pfiznivy ucinek na proces hojeni a uzavieni rany

(Brandenburg et al., 2015).

Proteus mirabilis se podili na tvorbé nejsilngjSich biofilmi. Vyzkousenim efektu
riznych antimikrobialnich latek (amoxicillin, ciprofloxacin, trimethoprime-sulfamethoxazole,

erythromycin, gentamicin nitrofurantoin, ceftriaxone, chloramphenicol) na planktonni bunky,

34



bakterie syntetizujici biofilm a jiz vytvofeny biofilm destickovou metodou, bylo prokéazano,
ze proti nému pouzity ciprofloxacin, byl nejefektivnéjsi v inhibici tvorby biofilmu, a spole¢né

s ceftriaxonem byl Géinny v ¢aste¢ném odstranéni biofilmu (Wasfi et al, 2012).

3.3.1 Debridement

Velmi diilezitou souc¢asti procesu hojeni rany je autolyticky debridement. Debridement
je odstranéni nezadoucich elementu zrany, jako je nekroticka tkan, cizi télesa, bakterie
a biofilm samotny. Bylo prokazano, ze debridement urychluje hojeni ran.

Po zhodnoceni rizikovych faktort, které mohou ovlivnit regeneracni proces, se zvoli
vhodna metoda debridementu. Takovych metod existuje mnoho a je mozné je provést pouze
metody lze uvést autolyticky, larvovy, mechanicky, ostry, chirurgicky nebo hydrochirurgicky
debridement (Atkin, 2014).

3.3.1.1 Autolyticky debridement

Nejbeznéjsi metodou je autolyticky debridement, ktery je béznou soucdsti procesu
hojeni a probihad v zanétlivé fazi. Je pouze nutné zajistit vhodnou vlhkost rany. Prebyte¢na
vlhkost se ze zranéni odvadi suchymi obvazy, nebo v opacném piipadé se rany zvlhcuji
pomoci specidlnich obvazovych materiali. Tyto tikony jsou v praxi provadény zdravotnimi
sestrami.

Autolyticky debridement je bezbolestny, neinvazivni a snadno proveditelny. Doba
trvani tohoto procesu vSak muze byt dlouhd, a tim se zvySuje riziko infekce a macerace

(Atkin, 2014).

3.3.1.2 Debridement s vyuzitim larev
Larvy biologicky odstraiuji odumfelé¢ buniky z poranéni, konzumuji bakterie v rané
a stimuluji proces hojeni tim, Ze svoji ¢innosti podporuji rist fibroblasti. Lécba pomoci larev

je rychld, ale nakladnéjs$i, navic nebyva snadno pfijimana né€kterymi pacienty (Atkin, 2014).

3.3.1.3 Mechanicky debridement

Mechanické odstraiiovani odumfelé tkané je oproti ostatnim metodam nejrychlejsi.
Byva vSak bolestivé a nepohodIné, proto se v posledni dob&é ¢im dal Castéji vyuzivaji
debridementové podlozky (Debrisoft). Debrisoft jsou jednordzové, meékké, polyesterové

a vlaknité podlozky, jeZ se zlehka pokladaji na ranu. Exsudat a mrtvé buiiky se odstrani z rany
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a zustanou v monofilnich vldknech podlozky. Je to velmi Setrnd metoda a neni nutno pted

jejim provedenim podévat analgetika (Atkin, 2014).

3.3.1.4 Ostry debridement

V tomto piipadé je mrtva tkan odstranéna lékarskym pracovnikem, ktery pomoci

skalpelu vyfizne nekrotické ¢asti (Atkin, 2014).

3.3.1.5 Chirurgicky debridement
Tento typ debridementu se provadi na opera¢nim sale chirurgem. Jeho vysledky jsou
okamzité, ale je nutno podavat nemocnému analgetika pfed i po provedeni zakroku. Od

tohoto faktu se také nasledné odvijeji ndklady na 1écbu (Atkin, 2014).

3.3.1.6 Hydrochirurgicky debridement
Hydrochirurgie vyuziva jako nastroj pro odstranéni nezadouci tkan¢ tlak proudu vody,

¢1 solného roztoku. Je to rychld metoda, ale mize byt bolestiva a neni vhodna pro vSechny

pacienty (Atkin, 2014).
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4 Nejcéatéji nalézané mikroorganismy v chronickych ranach

Typ a relativni pocet pritomnych bakterii je zavisly na druhu rany a jinych faktorech.
Podle ¢lanku od doktora Amina Omara se v ran¢ pramérné vyskytuje az 17 druhii bakterii
(Omar et al., 2017).

Enea Gino zjistil ve své studii, ze 60,8 % ze 135 izolovanych druhii bakterii od 87
pacientu s chronickymi ulceracemi (56,3 % venozni ulcerace, 5,8 % arterialni ulcerace, 18 %
neuropatické ulcerace, 25,2 % dekubity) bylo gramnegativnich. Pfi¢emz z nich bylo 31,8 %
multirezistetnich Kk antimikrobialnim latkim (MDRO). Dale uvadi, ze 80 % vSech
vyizolovanych kmentl bylo schopno tvofit biofilm a MDRO produkovaly biofilm ve stejné
mife jako non-MDRO. Jako zastupci mikroorganismi tvoficich biofilm byly uvedeny bakterie
Acinetobacter baumanii a ESBL kmeny (produkujici Sirokospektré B-laktamazy) jako
Klebsiella pneumoniae ¢i E. coli (Enea Gino et al., 2017).

S, agalactice K oxvtoca  E. aerogenes

o P. vulgaris
15% 15% Y% 0.7 %

M. morganii

L5 % S. marcescens

C. freundii 0,7 %

15 %

S. malthophili
3%

Graf 1 Izolované druhy bakterii od pacientti s chronickymi ulceracemi. (Modie jsou

vyznafeny grampozitivni kmeny a cCervené gramnegativni. Nalezené druhy byly
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Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Escherichia coli,
Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus faecalis, Enterobacter
cloacae, Stenotrophomonas maltophilia, Citrobacter freundii, Morganella morganii,
Streptococcus agalactiae, Klebsiella oxytoca, Enterobacter aerogenes, Proteus vulgaris

a Serratia marcescens) (Enea Gino et al., 2017).

Nejcastéjsim druhem z gramnegativnich  bakterii  byly multirezistentni  kmeny
Pseudomonas aeruginosa (MDRPA), jejichz vyskyt byl 14,1 %. A dalsim dulezitym faktem
bylo, Ze vSechny zachycené kmeny Staphylococcus aureus byly rezistentni na methicilin
(MRSA) (Enea Gino et al., 2017).

4.1 GRAMPOZITIVNI MIKROORGANISMY

4.1.1 Staphylococcus aureus
Staphylococcus aureus se tadi mezi grampozitivni koky velikosti asi 1 pum, jez se

mohou vyskytovat v nepravidelnych shlucich tvaru typickych hroznl. Neni pohyblivy, ale
nékteré kmeny mohou tvofit pouzdra. Cely rod stafylokoki také patii mezi fakultativné
anaerobni bakterie, jak s respiratnim, tak i fermentaénim metabolismem. Z hlediska
patogenity se déli stafylokoky dle schopnosti tvofit plasmakoagulazu. Rod Staphyloccocus se
déli na koagulaza negativni a pozitivni, do nichz se fadi Staphylococcus aureus i
Staphylococcus intermedius (Bednat 1994).

Existuji 2 poddruhy kmene Staphyloccocus aureus a to Staphylococcus aureus subsp.
aureus a Staphylococcus aureus subsp. anaerobius. Staphylococcus aureus subsp. anaerobius
roste v anaerobnim prostfedi a v lidském organismu se nenaléza. Staphylococcus aureus
subsp. aureus (dale uz jen Staphylococcus aureus) se vyskytuje pfiblizné u tfetiny lidi jako
komenzal na klizi nebo na sliznicich a nevyvolava zadné obtize. Pokud, ale dojde k poruse
piirozené odolnosti, projevi se jako patogen (Votava, 2003).

Staphylococcus aureus je velmi dobie adaptovan na Zivot v lidském organismu. Ve své
bunécné sténé ma velké mnozstvi biologicky aktivnich latek a soubor antigenti, plsobici jako
faktory virulence. K jeho buné¢nym antigenim patii pouzdro (polysacharid obklopujici
buniku jako glykokalix), stafylokokovy peptidoglykan (ti¢inkuje podobné jako endotoxin,
uvolnuje cytokiny z makrofdgl aktivaci komplementu a shlukovanim krevnich desticek),
kyselina teichoova, neboli skupinové specificky polysacharid A (hlavni antigenni
determinanta vSech kment S. aureus, napomaha adhezi na sliznice a rany, kde se kyselina

teichoova vaze na fibronektin), stafylokokovy protein A (hlavni bilkovinna soucast bunécné
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stény, spole¢ny skupinovy antigen vétSiny kmend, jeho reakce s Fc-fragmentem
imunoglobulinti chrani pfed opsonizaci protilatkami), vazana koagulaza (shlukovaci faktor,
konvertuje fibrinogen na fibrin, coz shlukuje bakterie suspendované v plazme¢), adhesiny
(adheze bakterii k bilkovinam mezibunéné hmoty — fibronektin, vitronektin, laminin,
kolagen), extracelularni bilkoviny, koagulaza (produkovéna do okoli, pfispiva k opouzdieni),
stafylokindza (pusobi fibrinolyticky vyvolanim konverze plasminogenu na plasmin),
termostabilni nukleaza (typickd pro S. aureus, ptasobi jako endonukleaza i exonukleaza),
hyaluroniddza (zvySuje invazivitu), leukocidin (cytotoxicky toxin pusobici na
polymorfonukledry a makrofagy), epidermolyticky toxin exfolafin, enterotoxiny (indukce
tvorby IL-1, aktivace T-lymfocytd, zvySuji toxicitu gramnegativnich bakterii, nékolik
antigennich typu — A, B, C1, C2, C3, D a E), dalsi enzymy (B-laktaméza) a hemolyziny.
VétSina kmeni S. aureus produkuje jeden ¢i vice téchto cytotoxint, lisi se specifitou pro
erytrocyty ruznych zivoéiSnych druhd. Nazyvaji se: o—hemolyzin (hlavni toxin lidskych
kment, poskozuje membrany bun€k), f—hemolyzin (sfingomyelinaza C), y—hemolyzin (2
bazické proteiny) a 6—hemolyzin (vytvafen vétSinou lidskych kmentl, povrchové aktivni latka)
(Bednai 1994).

Kolonie Staphylococcus aureus jsou vétsinou na kultivaénich médiich barevné, mohou
mit smetanovou, zlutou ¢i oranzovou barvu, diky karotenovym pigmentim. Na krevnim agaru
vytvaii typickou zoénu hemolyzy. Laboratorné kultivované kmeny jsou vétSinou
neopouzdiené, naproti tomu az 60 % kmenil izolovanych ze Zivého organismu ma pouzdro

(Votava, 2003).

4.1.1.1 Vyskyt Staphylococcus aureus v nehojicich se ranach

Staphylococcus aureus nalezneme nejcastéji v biofilmu na kloubnich nahradéch
a protézach nebo pii zavedeni mocovych a nitrozilnich katetra.

Latky zabranujici stafylokokiim v tvorb€ biofilma vice nez ze 70 % jsou myricitrin,
hesperetin a florentin (Lopes et al, 2017).

Chitosan je pfirodni latka, kterd se prokazala jako uc¢inna proti planktonnim bunkam i
bunkam Staphylococcus aureus v biofilmu, jez jsou methicillin rezistentni (MRSA) (Costa et
al, 2017).

Chronicky biofilm vytvofeny infekcemi S. aureus, zpravidla vede k vyznamnému
zvySeni morbidity a mortality, zvlaSt€¢ pokud se usidli na zdravotnickém pftisluSenstvi.
Staphylococcus aureus tvoii biofilmy obdobnym zpisobem jako ostatni bakterialni druhy.

Mnoho studii ukazalo, Ze dozrava v tenkych vrstvach bun¢k a bodové jsou spoustény
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mechanismy zapfticinujici oddéleni bakteridlnich bunék. Tim padem jsou subpopulace
rozptyleny, mikrokolonie se odstépuji a zistava biomasa. Ukazalo se, Ze tento proces ma 5
fazi. Nejprve dojde k piilnuti planktonnich bunék S. aureus, nasledn¢ se bunky pomnozi, po
té dochazi k exodu a zrani biofilmu, v kone¢né fazi mikroorganismus disperguje (Moormeier
a Bayles, 2017).

4.1.2 Koagulaza negativni stafylokoky v chronickych ranach

V minulosti byly tyto stafylokoky oznaovany souhrnnym nazvem Staphylococcus
albus, na zaklad¢ zbarveni kolonii. Byly pokladany za nepatogenni bakterie, které se bézné
vyskytuji v normalni mikrofléfe lidi a zvifat. Radi se sem asi 20 druhd, z nich? nékteré
nalezneme pouze u zvirat (Bednar, 1994).

Koagulaza negativni stafylokoky (CoNS) neprodukuji enzym koagulazu, na rozdil od
nejznaméjsiho kmene Staphylococcus aureus. Jejich nejznaméj$imi zastupci, ktefi kolonizuji
nehojici se rany, jsou S. epidermidis, S. haemolyticus, S. saprophyticus, S. cohnii, S. xylosus,
S. capitis, S. warneri, S. hominis, S. simulans, S. saccharolyticus, S. auricularis, S. caprae, S.
lugdunensis a S. schleiferi subsps. Schleiferi (Cunha a Calsolari, 2008).

Incidence infekci zptisobenych CoNS se v poslednich letech neustale zvySuje, ikdyz ve
vétsing ptipadi je infekce zpuisobena bakteriemi S. aureus (Yazgi a Uyanik, 2010).

Bakterie Staphylococcus heamolyticus a Staphylococcus lugdunensis byvaji ¢asto
nalézany na zdravotnickych implantatech, které byly vpraveny do organismu, a zplsobuji
komplikace poopera¢niho hojeni. Obecné kolonizuji i nehojici se rany s riznymi pii¢inami
vzniku (Yazgi a Uyanik, 2010).

Koaguldza negativni  stafylokoky kolonizuji nejen  zdravotnické néstroje
a prislusenstvi, ale byly vyizolovany i z chronickych vendznich ulceraci, kdy z nich bylo
47 % rezistentni na meticilin (MRCoNS) (Martins et al., 2012).

CoNS zpisobuji nozokomialni infekce, sepse, endokarditidy, meningitidy, infekce
mocovych cest a operacnich ran, a produkuji fadu enzymt a toxinti (Bednat, 1994).

Jako u mmnoha patogennich 1 podminéné patogennich bakterii, se i u koagulaza
negativnich stafylokoku stale vice setkavame s jejich vzristajici rezistenci vii€i antibiotickym
latkdm. Bylo prokdzéano, Ze i v tomto piipadé, je velmi ucinnou latkou med, ktery pomaha

nicit jak planktonni buriky, tak i bakterie vazané v biofilmové matrici (French et al., 2005).
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4.1.3 Streptococcus pyogenes

Streptococcus pyogenes patii do skupiny grampozitivnich a B-hemolytickych
(pyogennich) streptokokti. Pod mikroskopem jej Ize spatiit jako kulaté az lehce ovoidni koky
o velikosti 0,6 az 1 um, uspotadané do dvojic nebo fetizkli. N&které kmeny mivaji
hyaluronové pouzdro. Je fakultativné anaerobni, netvoii katalazu ani oxidazu a hlavnim
produktem jeho metabolismu je kyselina mlécna. Tento mikroorganismus obsahuje skupinoveé
specificky polysacharid C, diky némuz lze ptifadit dle Lancefieldové S. pyogenes antigenni
skupinu A (Bednat, 1994).

Déle také m& M-protein (vlaknitad struktura vycnivajici ze stény, vaze se na n¢j
regulacni faktor komplementu H a fibrinogen), peptidoglykan (rigidita stény), bilkovinné
antigen R a T a kyselina lipoteichoova (adhere¢ni vlastnosti). Z extracelularnich faktord
virulence jsou nejvyznamnéj$i hemolyziny, streptolyzin O (toxicky pro leukocyty
a monocyty), streptolyzin S (zahubeni leukocyti, které fagocytovaly pyogenni streptokoky)
a jako dalSi faktory virulence nutno uvést streptokindzu a enoldzu, (vazou tkanovy
plasminogen), hyaluroniddzu (usnadiiuje prunik streptokokli do tkani, rozpousti mezibunécéné
tmely a pojivo), deoxyribonukledzu B, enzym Cba-peptidazu ($tépi komplementovy fragment
C5a, inhibuje chemotaxi leukocytii) a pyrogenni toxiny (Votava, 2003).

Tento druh je pomérné kultivaén€ narocny, pro zachyt se bézn¢ uziva krevni agar s 5 %
berani krve. Kolonie jsou drobné (cca 1 — 2 mm) a obklopené zénou Gplné hemolyzy (Bednat,
1994).

Bakterie S. pyogenes ptedevs$im iniciuji vznik erysipelu v podkozi, ktery zpravidla
recidivuje (Rozehnalova et al., 2008).

Pyogenni infekce casto zplsobuji i1 vertebralni osteomyelitidy po chirurgickych
zakrocich. Je tomu tak pravdépodobné diky vytvofeni biofilmu na voperovanych
implantatech. V takovém piipadé byva l1é¢ba velmi naro¢na, dochazi ke stagnaci hojeni téchto
ran a implantaty jsou vyjmuty (Wei-hua et al., 2007).

Biofilmy Streptococcus pyogenes vykazuji vyraznou odolnost vii¢i antimikrobialnim
latkam. Bylo vyzkoumano, Ze esencialni oleje rostlin jako Mentha piperita (méata peprna)
a Rosmarinus officinalis (rozmaryn lékaisky), extrakty z thajskych rostlin, a predevsim
motské aktinomycety maji vyrazny vliv na redukci a inhibici téchto streptokokovych

spolecenstev se sérotypem M (Nithyanand et al., 2010).
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Dalsi vyznamnou latkou, jez zplsobuje bunéfnou smrt bakterii v biofilmech
S. pyogenes je med manuka. Inhibuje bakterialni adhezi k fibronektinu, fibrinogenu, kolagenu
a lidskym keratinocytim (Maddocks et al., 2013).

4.1.4 Enterococcus sp.

Enterokoky jsou soucasti pfirozené mikroflory ve stfevé. Pod mikroskopem mohou
byt pozorovany jako grampozitivni koky spojené ve dvojicich, ¢i fetizcich. Vyznacuji se
odolnosti k vysokému pH (az 8,5) i teplotam, jsou také vysoce rezistentni na antibiotika.
Enterokoky jsou kultivacné nenaro¢né, na krevnim agaru rostou v Sedavych koloniich
s moznou o, B nebo y—hemolyzou, zatim co na Slanetz-Bartleyové agaru vytvati fialové hnédé
kolonie. Prokazuji se ze vzorkli moci, hemokultur nebo gynekologickych vytéri.

Enterokoky patii mezi podminéné patogeny. Zpusobuji infekce mocovych
a zlu¢ovych cest, gynekologické zanéty a pooperacni komplikace u operaci dutiny btisni, dale
se podili i na vzniku infekéni endokarditidy (Votava, 2003).

Druhy grampozitivnich bakterii rodu Enterococcus jsou velmi produktivni, co se
biofilmu tyce, zejména pak zastupci druhu Enterococcus faecalis. Mezi jejich hlavni faktory
virulence pfi infekci ran patifi produkce gelatindz, deoxyribonukledz a kaseinaz. Produkuji
také adhezin, jez se nejvice uplatituje v tvorbé jejich vlastnich biofilma (Biswas et al., 2014).

Bylo zjisténo, ze vétsina z klinickych VRE (vankomycin rezistentni enterobaktery) je
multirezistentni a u 27 % kmend VRE byla pozorovéna tvorba hydrogelovych oballl (Biswas
etal., 2014).

Vyskyt biofilmu, tvofenych enterokoky, byl prokdzadn na katetrech zavedenych do
organismu, v neuropatickych ulceracich a abcesech (Rhoads et al., 2012); (Biswas et al.,
2014).

4.2 GRAMNEGATIVNI MIKROORGANISMY

4.2.1 Escherichia coli

Tato znamé bakterie se nachazi v travicim traktu ¢lovéka a je dulezitym modelovym
organismem mikrobiologie. Je to gramnegativni, nesporulujici, pohybliva ty¢inka pozitivni na
katalazu a negativni na oxidazu. Stépi glukozu a laktézu za tvorby plynu, produkuje indol, ale
nestépi mocovinu. Antigenni struktura E. coli je popsana podle antigenti O, H, K. Tento
mikrob je podminén€ patogenni a dle jeji patogenity ve stfevé rozliSujeme kmeny EPEC
(enteropatogenni — novorozenecké prujmy, antigenni typy 055, O111, 0126, 086), EAEC
(enteroadherentni ), ETEC (enterotoxigenni — 2 typy enterotoxint: tepelné stabilni a tepelné
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nestabilni), EIEC (enteroinvazivni — krvavé prijmy), STEC (schiga-like toxin, hemolyticko-
uremicky syndrom, nejbéznéjsi sérotyp O157:H7), EAggEC (enteroagregativni), DEAC
(difusné€ adherentni) a UPEC (uropatogenni) (Votava, 2003).

E. coli se velmi dobie kultivuje na Siroké Skale pid a pii idealnich podminkach je jeji
generacni doba 20 minut (Votava, 2003).

Escherichia coli vytvaii v chronickych ranich vicekmnenové biofilmy s dal$imi druhy
patogennich a podminéné patogennich druhti. Biofilmy samotné E. coli nebyly v nehojicich se
ranach popsany (Vacheva et al., 2012).

E. coli byla popsana v dekubitech ve spolecenstvi s druhem Pseudomonas aeruginosa,
v biofilmech pokryvajicich zilni katetry, kde se vyskytovala v koexistenci s bakteriemi
Enterococcus faecalis, a ve spolecenstvich osidlujici diabetické ulcerace (Donelli a Vuotto,
2014); (Abbas et al., 2014).

Ze studie, kterd zkoumala tvorbu biofilmu Escherichia coli v zavislosti na kysliku
vyplyvé, ze v aerobnim prostfedi dominuje biofilm s vysokym mnozstvim mikrokolonii ve
tvaru hub s pory a kandlky, zatimco v anaerobnim prostfedi byl biofilm tenci a méné

heterogenni, a tim padem bylo spole¢enstvo mén¢ vzrostlé (Bjergbaek, et al., 2006).

4.2.2 Klebsiella pneumoniae

Tento kmen byl izolovan v 1882 C. Friedlandrem. Klebsiella pneumoniae je
gramnegativni, nepohyblivd, zapouzdfena, laktézu fermentujici, neprodukujici indol,
fakultativné anaerobni tycka, tvofici soucast bézné flory v ustech, travicim traktu a na k0zi. Je
klinicky nejvyznamnéj$im c¢lenem rodu Klebsiella z celedi Enterobacteriaceae (Votava,
2003).

Infekce bakteriemi Klebsiella pneumoniae se vyskytuji ptevazné u jedinct s oslabenym
imunitnim systémem, $patnym nutricnim stavem a Zivotnim stylem (alkoholikl a diabetikil).
Velmi ¢asto dojde ke vzniku nozokomialni infekce, kdy se oslabeny pacient nakazi pti pobytu
Vv hospitalizacnim zafizeni. Nejcastéjsim infekénim onemocnénim, jez rod Klebsiella
zpusobuje je pneumonie. Klebsiely jsou také druhym nejastéjsim (po E. coli) ptivodcem
infekce mocovych cest u starSich lidi. Pro pacienty s chronickym onemocnénim plic, sttevnim
onemocnénim, atrofii sliznice nosni a rhinoskleromem mize tato bakterie byt oportunnim
patogenem. Hlavnim zdrojem infekce je stolice, dalSim pak kontakt s kontaminovanymi
nastroji (Rashid, 2007).

V soucasnosti piibyva stale vice resistentnich kmend, ale zatim by vétsina Klebsiella

pneumoniae méla byt citliva ke gentamycinu a cefalosporintim (Rashid, 2007).
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Vyzkum provadény na King's College v Londyné prokazuje, ze molekularni rozdily
mezi HLA-B27 (antigen) a dvéma extracelularnimi molekulami tohoto mikroorganismu
podminuji vznik ankylozujici spondylitidy (Rashid, 2007).

Klebsiella pneumoniae patii mezi nejsiln€jsi producenty biofilmd, osidluje urinarni i
nitrozilni katetry a byla nalezena i v diabetickych ulceracich a dekubitech (Enea Gino et al.,
2017); (Donelli a Vuotto, 2014); (Abbas et al., 2014).

Tvofti velmi odolné biofilmy jak na abiotickém povrchu, tak uvnitt organismu (Murphy

a Clegg, 2012).

4.2.3 Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas aeruginosa se fadi mezi gramnegativni, pohyblivé, nefermentujici
bakterie s aerobnim metabolismem. P. aeruginosa je klinicky nejvyznamnéjsi z celého rodu.
Neékdy byva obalena slizovou vrstvou, jez se podoba bakteridlnimu pouzdru. Vyskytuje se
ubikvitarn€, v ptdé, na rostlinach i odpadnich vodach. U ¢loveka hlavné kolonizuje sliznice
dychaciho a mocového uUstroji. K ndkaze miize dojit i v nemocni¢nim prostiedi, ve form¢e
biofilmu se objevuje na katetrech 1 dychacich ptistrojich (Votava, 2003).

Podle somatickych antigen, a antigeni vdzanych na bi¢ik a fimbrie rozliSujeme 17
sérotypu. Jako patogenni faktory u Pseudomonas aeruginosa vystupuji extracelularni
polysacharid  (ochrana pfed imunitnim systémem hostitele), slizova  vrstva,
lipopolysacharidovy komplex, proteolytické enzymy (Sté€pi fibrin, elastin, kasein, kolagen),
hemolyziny a toxiny (cytotoxin porusujici membrany) (Votava, 2003).

P. aeruginosa je kultiva¢né velmi nenaro¢na, roste na zakladnich pudach pii pokojové
teploté. Kolonie maji typicky vzhled, jejich zbarveni mlze byt modrozelené (pigment
pyocyanin) nebo Zlutozelené (fluorescein), maji perletovy az kovovy odlesk a okolo nich je
zona B-hemolyzy. Pseudomonas aeruginosa se vyznacuje i typickym zapachem (ving
jasminového kvétu, ¢i fialky) (Votava, 2003).

Pseudomonas aeruginosa je také silnym producentem biofilmi, které mohou byt
inhibovany opét pouzitim medu manuka v Kkryti rany. (Enea Gino et al., 2017); (Maddocks et
al., 2013).

Velmi Casto osidluje popaleniny, dekubity, Zilni a neuropatické ulcerace (Azzopardi et
al., 2014); (Rhoads et al., 2012).

A podporuje E. coli v tvorbé biofilmu (Culotti a Packman, 2014).
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4.2.4 Acinetobacter baumannii

Acinetobaktery patfi mezi gramnegativni bakterie, které jsou nepohyblivé a negativni na
katalazu. Acinetobacter baumanii tvofi sacharolytické komplexy s Acinetobacter
calcoaceticus. Casty vyskyt je u popalenin a jedinct s poruchou imunity. Déle jej nalezneme
v hemokulturach. Mnohdy jsou tyto kmeny velmi polyrezistentni k bézné pouzivanym
antibakterialnim latkdm, pouZzivaji se proto karbapenemy, aminoglykosidy Ill. generace i
fluorovaneé chinoliny (Votava, 2003).

Acinetobacter baumannii velmi dobfe tvofi biofilm na abiotickém povrchu i uvniti
organismu (Gaddy a Actis, 2009).

Az 92,9 % kment druhu Acinetobacter baumannii produkuje biofilm v nehojicich
serandch a zpravidla jsou multirezistentni vici antimikrobialnim latkam, s vyjimkou
polymyxinu B.

Tento druh je oportunisticky patogen a ¢asto zpisobuje nozokomialni ndkazy (Rosales-

Reyes et al., 2015).

4.2.5 Enterobacter sp.

Jde o ubikvitarni pohyblivé opouzdiené bakterie. Rod zahrnuje 17 druhti, z nichz jsou
vyznamné zejména E. aerogenes a E. cloacae. Enterobaktery jsou soucasti bézné stievni
mikroflory. Nebyvaji patogenni, ale mimo stfevo mohou zplsobit napt. zdnét mocovych cest
nebo dokonce meningitidu u déti (E. sakazakii). Podstatna je jejich pfirozena rezistence na
fadu antibiotik. Po E. coli jsou enterobaktery druhou nejbéznéjsi bakterii lidského stieva.
Tento rod je schopen vyuzivat citrat jako zdroj uhliku.(Votava, 2003).

E. cloacae je jednim z mikroorganismi, které nejastéji kolonizuji nehojici se
ulcerace, jako jsou DFU, VLU (venoOzni ulcerace), DU (dekubitus), nehojici se chirurgické
rany a abcesy (Rahim et al., 2017); (Enea Gino et al., 2017).

Metodou na mikrotitracni desti¢ce bylo potvrzeno, ze vyizolované bakterie E. cloacae

a Proteus mirabilis z ran, velmi snadno spoleéné vytvaieji biofilm. (Wasfi et al., 2012).

4.2.6 Proteus mirabilis

Rod Proteus je odolny vici podminkam traviciho traktu, bézné se vykytuje ve stieve
zvitat, ale nikoliv za fyziologickych u ¢lovéka. Tento rod se vyznacuje typickym plazivym
ristem na kultiva¢nich pidach (Raussiiv fenomén), enormni proteolytickou aktivitou, Stépi

mocovinu, deaminuje fenylalanin a vSechny jeho druhy tvofi indol, kromé& Proteus mirabilis.
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P. mirabilis osidluje mo¢ové cesty, dekubity a nehojici se rany. Ma velkou schopnost
spole¢né s enterobaktery tvofit biofilm v nehojicich se poranénich (Wasfi et al., 2012);
(Votava, 2003).

Odolnost téchto biofilmi a jejich odstranéni zran, jak jiz bylo uvedeno, velmi

napomahaji hojiva kryti s obsahem medu (Majtan et al., 2014).

4.2.7 Morganella morganii

Rod Morganella byl diive spole¢né s rody Proteus a Providencia fazen do jednoho
rodu. Kmeny Morganella morganii kolonizuji mocové ustroji, nehojici se ulcerace a dekubity.
M. morganii je oportunni patogen, ohrozuje novorozence, imunosuprimované jedince
a onkologické pacienty ¢i zpusobuje nozokomialni infekce (Votava, 2003); (Chen et al.,
2012); (Enea Gino et al., 2017).

Morganella morganii samostan¢ netvoii v ranach biofilm, ale potfebuje dalsi bakterialni
druhy pro utvoreni odolnych spolecenstev (De et al., 2017).

Na Tchaj-wanu je M. morganii devatym nejcastéj§im mikrobem, ktery zpisobuje infekce

vvvvv

46



5 ZAVER

Tato prace pojednava o mikrobialnim osidleni nehojicich se ran.

Nejcastéjsim typem chronickych ran jsou dekubity, vendzni, neuropatické a arterialni
ulcerace.

Bylo zjisténo, Ze tyto rany byvaji kolonizovany az 17 druhy bakterii zaroven. Nehojici
se rany byvaji vice nez 50 % kolonizovany gramnegativnimi mikroorganismy, hlavné z ¢eledi
Enterobacteriaceae. Nejcastéji se vyskytuji kmeny Pseudomonas aureginosa, Proteus
mirabilis, Escherichia coli, Acinetobacter baumannii a Klebsiella pneumoniae. Nejhojnésim
zastupcem grampozitivnich bakterii v chronickych ranach je Staphylococcus aureus,
nasledovany koagulaza negativnimi stafylokoky a Steptococcus pyogenes.

Infekce zptisobena témito druhy bakterii velmi znesnadnuje hojeni chronickych ran. Je
tomu tak zejména proto, Ze vrandch tvofi biofilm, v némz maji zménéné fenotypové
vlastnosti a zvysenou odolnost vi¢i antimikrobialnim latkam. Bylo zji§téno, ze nejsilngjsi
biofilmy produkuji kmeny rodt Proteus, Pseudomonas a Klebsiella.

Z tohoto divodu jsou Vv dnesni dobé stale vyvijeny nové typy antimikrobialnich
piipravki a nové postupy v hojeni ran.

Infekce samotna neni jedinym faktorem, ktery ovliviiuje hojeni ran. Z mnoha studii
vyplyva, Ze spravnd pocatecni diagnéza, kvalita péce o poranéni, dodrZzovani spravné
zvolenych 1é¢ebnych postuptl a disciplina pacientl se jevi jako zasadni atributy pro uspésné

zotaveni nehojicich se ran.
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