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ABSTRAKT

Chronické rany patria k zdvaznym ochoreniam a postihuji
velka skupinu l'udi, bez ohl'adu na pohlavie. Vyskytuji sa
najmé u l'udi vo vy$Som veku, u ktorych je proces hojenia ran
pomal$i. Predstavujii psychologicku, biologicki a socialnu
zataz pre pacienta a zaroven aj ekonomickl zat'az na systém
zdravotnej starostlivosti. Vo velkej miere kon¢ia amputaciami,
najmi dolnych koncatin. Chronické rany zvicSa podlichaju
hypoxii, ¢im sa zvySuje aj riziko infekcie, ktora rovnako ako
hypoxia vedie k spomaleniu procesu hojenia rany. Navyse
infekcia moZze viest k vzniku septického stavu a néslednej smrti
pacienta. Z tychto dovodov je lie¢ba chronickych ran vel'mi
dolezita. V stcasnej lie¢be chronickych ran sa vyuzivaji najma
moderné krycie prostriedky, kompresné obvidzy, farmako-
terapia a debridement. Pri ranach, ktoré su infikované, sa
vyuzivaju lokalne antiseptika. Ako aditivna terapia sa vyuziva
hyperbaricka oxygenoterapia. Predkladané prehl'adové préca je
zamerand na suhrn poznatkov o vplyve hyperbarickej oxygeno-
terapie na lie¢bu chronickych ran z pohl'adu laboratérnej
mediciny.

Kriacové slova: Hyperbaricka oxygenoterapia. Chronicka rana.
Laboratérna medicina.

ABSTRACT

Chronic wounds belong to serious illnesses and affect a large
group of people, regardless of gender. They occur mainly in
older people whose healing process of wounds is slower. They
represent the psychological, biological and social burden for the
patient as well as the economic burden on the health care
system. They largely result with amputations, especially lower
limbs. Chronic wounds mostly subject to hypoxia, which
increases the risk of infection, which, like hypoxia, leads to a
slowing of the wound-healing process. In addition, infection
can lead to a septic condition and subsequent to the death of the
patient. For these reasons, the treatment of chronic wounds is
very important. In the present treatment of chronic wounds they
are used mainly modern cover means, compression bandages,
drug therapy and debridement are used. In wounds that are
infected, local antiseptics. As an additive therapy, hyperbaric
oxygen therapy is used. The presented review was focused on a
summary of the knowledge of the influence of hyperbaric
oxygen therapy on the treatment of chronic wounds from the
point of view of laboratory medicine.

Keywords: Hyperbaric oxygen therapy. Chronic wound.
Laboratory medicine.
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UVOD

Chronické nehojace sa rany predstavuji zna¢na
ekonomickd zataz na systém zdravotnej starostli-
vosti a vyznamné zhor$enie kvality zivota pacientov
s chronickymi ranami, ktoré si spojené s biolo-
gickou, psychologickou a socidlnou zatazou (Rui-
long et al., 2016; Flegg et al., 2009). Cas-
to predchadzaju zdvaznym situaciam, ako su ampu-
tacie alebo dokonca predCasné umrtia. Vyskyt
chronickych ran je ¢astejsi u starSich I'udi, u ktorych
dochadza k spomaleniu hojenia ran, ktoré je spojené
0.i. 1 s vekom (Gosain et al., 2004 ; Gould et al.,
2015). Stupanie incidencie chronickych ran je
vysledkom starnutia populacie a vy$sej prevalencie
rizikovych faktorov aterosklerotickej okluzie, ako
su fajéenie, obezita, diabetes mellitus, ako aj zvy-
Seny vyskyt kardiovaskularnych ochoreni (Halter et
al., 2014; Jarbrink et al., 2017; Agale, 2013).

Podrla poslednych dostupnych tdajov Sociolo-
gického ustavu Slovenskej akadémie vied z roku
2012, stredny odhad poétu pacientov s chronickymi
ranami na Slovensku je 1% dospelej populacie,
¢o predstavuje 45 692 T'udi postihnutych chronic-
kymi ranami najmid dolnych koncatin. Naklady
Standardnej lie¢by pacientov s chronickymi ranami
za jeden rok, ktoré zahfilaji néklady na hospi-
talizaciu, néklady na oSetrovatel'sku starostlivost’
a obvdzovy material, odhadla slovenské analyza pre
ucely kategorizécie zdravotnej pomdcky na 3500 €.
Ak na zaklade zahraniénych §tadii poéitame s 2%-
nym podielom vydavkov slovenského zdravot-
nictva, v roku 2011 to predstavovalo v Slovenske;j
republike naklady na chronické rany dolnych kon-
¢atin 27 525 200 €. Pri 2%-nom podiele vydavkov
a odhadovanom pocte pacientov 22 846, ktori
podstupuju lie¢bu (priblizne polovica vsetkych l'udi
postihnutych chronickymi ranami), priemerné ro¢né
naklady na pacienta vychadzaju 1 204,82 €. Tieto
naklady rastu linedrne v zavislosti od dizky cel-
kového trvania lieCby. Lie¢ba polymorbidnych
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pacientov je vyrazne drahSia ako u pacientov
bez pridruzenych ochoreni (SU SAV, 2012).

Chronické rany

Na zéklade etioldgie rozdel'ujeme chronické
rany do 4 kategérii, ato na diabetické vredy,
dekubity, zilové vredy a vredy spojené s arteridlnou
insuficienciou (Robson, 2006). Zilova insuficiencia
(Navratilova, 2015) je najcastejSou pricinou vredov
dolnych koncatin a predstavuje takmer 80% vSet-
kych pripadov. Primarnymi rizikovymi faktormi st
vy$$i vek, obezita, hlboka zilova trombdza alebo
zapal zil (Agale, 2013). Chronické zilové vredy
mozu byt spdsobené superficidlnym alebo hlbokym
zilovym refluxom, ktory vznikd primarne valvu-
larnou nedostato¢nostou alebo sekundarne z dévo-
du zilovej trombdézy. AvSak mnoZzstvo informécii
o epidemiologii a etioldgii tohto ochorenia zostava
nezname alebo neisté (Bradbury, 2010). Podl'a dos-
tupnych literarnych zdrojov ochorenie postihuje
prevazne zeny, ¢o je spOsobené vplyvom estro-
génov pri jeho rozvoji. Asi 10 — 15% pacientov
s chronickym vendznym ochorenim trpi pokroci-
lymi klinickymi znakmi a z toho asi 1 —3% chronic-
kym ulcusom crusis (Bojdova, 2011). Dévodom
vzniku arteridlnych vredov je spomalenie arterial-
neho krvného toku a nésledné prekrvenie tkaniv.
Arteridlna okluzia spdsobena akoukol'vek pric¢inou
vedie kischémii koze a podkoznych tkaniv, ¢o
moze viest k ulceracii. ZniZenie privodu krvi spdso-
buje odumieranie tkaniva v oblasti poSkodenej
artérie. Vyvoj vredu je casto rychly s hlbokym
poskodenim tkaniva. Diabetické vredy dolnych
kon¢atin postihuju priblizne 15% vsetkych diabeti-
kov pocas ich zivota (Cheng et al., 2011) au 15 —
20% z tychto pacientov je potrebnd amputacia
(Pendse, 2010; Yuanyuan et al., 20017). U diabetic-
kych pacientov je vyssie riziko arteridlnych ochore-
ni aneuropatie, preto sa vredy mdzu vyvinut
z oboch tychto pri¢in (Adeyi et al., 2009). Hlavnymi
pri¢inami vzniku diabetickych vredov st periférna
neuropatia a ischémia z dovodu ochorenia perifér-
nych ciev. Dalsimi faktormi sa trauma, deformécia,
tvorba mozolov a edém (Pendse, 2010; Clayton et
al., 2009). Dekubity su sposobené predovsetkym
tlakom. Takmer 70% dekubitov postihuje geriatric-
ka populéciu. Mézu byt hlavnym zdrojom infekcie
atym viest ku komplikaciam, akymi s sepsa,
osteomyelitida a dokonca aj smrt’ (Kahle et al.,
2011).
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Medzi potencialne determinanty amputacii patri
rozsah rany, stupefi ischémie a/alebo perfuzie a pri-
tomnost’, resp. rozsah infekcie chronickej rany
(Mills et al., 2014). Infekcia vedie k tvorbe endo-
toxinov, ktorych u¢inkom dochiddza k poskodeniu
tkaniva. Takisto ma za nasledok vznik ischémie,
pricom dochadza k bunkovému poskodeniu alebo
odumretiu bunky, t.j. k nekréze tkaniva. To moze
viest’ k indukcii nekrézy aj inych okolitych buniek
a naslednému vzniku zépalovej reakcie. Riziko am-
putécii zvySuje aj gangréna. Baktérie podiel'ajtce sa
na vzniku gangrény sa §iria do okolitych tkaniv a
produkuju toxiny, ¢o mdze viest' k sepse, ktorej
dosledkom méze byt smrt’ (Horackova et al., 2007,
Londahl et al., 2010; Mills et al., 2014).

Chronické rany sa vyznacuju nedostato¢nym
krvnym zésobenim, ktoré je taktiez jednou z pricin
vzniku ischemického tkaniva, a teda predpokladom
na amputaciu konéatiny s chronickou ranou. Navy-
Se po vel'kej amputacii maju pacienti zvy$ené riziko
amputacie na kontralateralnej nohe (Shishehbor et
al., 2016). Hlavnou pri¢inou takmer 85% vsetkych
amputacii st diabetické vredy dolnych konéatin
(Pendse, 2010).

Liecba chronickych ran

Nakol’ko je lie¢ba chronickych ran spojena so
stupajuci ekonomickymi ndkladmi, je potrebné, aby
bola efektivna, mala komplexny charakter, avsak so
selektivnym pristupom k jednotlivym typom ran na
zaklade diagnostikovanej etioldgie (Pospisilova,
2010). Spravna diagnostika je nevyhnutnd na zabra-
nenie aplikovania nevhodnej lie¢by, ktord moéze
oddialit’ hojenie ran, sposobit’ zhorSenie rany alebo
poskodit’ pacienta (Agale, 2013).

Farmakoterapia sa v terapii chronickych rén
vyuziva predovsetkym na tlmenie zapalu, redukciu
edému, ovplyvnenie reologickych vlastnosti krvi
tym, Ze tlmi agregabilitu trombocytov a erytro-
cytov, za ucelom zniZzenia viskozity krvi, zabra-
neniu mikrotrombotizacii a pod. DalSou zo zloZiek
terapie zilovych ulcerécii je fyzikalna lie¢ba von-
kaj$ou kompresiou, a to kompresnymi ovinadlami,
ktoré napomahajt k redukcii edému a zlepSuju obeh
krvi v postihnutej oblasti. Pacienti, u ktorych je tato
liecba kontraindikovand mozu vyuzit' pristroje so
striedavymi fazami pretlaku a podtlaku. Ako pri-
davna terapia sa pri lie€be chronickych ran vyuziva
napr. aj biostimulaéna lampa, biostimulaény laser
alebo hyperbaricka oxygenoterapia (HBOT) (Pospi-
Silovéa, 2010; Heizerova, 2013; Omar et al., 2004).
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Hyperbaricka oxygenoterapia

HBOT je lieCebna metoda, pri ktorej pacient
inhaluje 100%-ny medicinsky kyslik pri tlaku vys-
Som, ako je atmosféricky, t.j. pri tlaku vy$Som ako
1 ATA (101,325 kPa / 760 torr / 760 mmHg). Tera-
pia sa uskutoéiluje v Specialne upravenej hyper-
barickej komore. Takéto podmienky vedua k zvyse-
niu koncentracie kyslika v krvi a aj v ostatnych
telesnych tekutindch (napr. lymfa, mozgovomie-
chovy mok). Pri vy$Som tlaku kyslik prestupuje
hlbsie do ischemickych tkaniv ako za normoba-
rickych podmienok (Jain, 2009; Krajcovicova et al.,
2014).

HBOT ako aditivna terapia ma vel’a priaznivych
ucinkov na l'udsky organizmus a ma dolezitu alohu
pri liecbe chronickych ran. Drviva vdcsina klinic-
kych stadii ukazala, ze HBOT spolu s konven¢nou
lie¢bou ma za nasledok znizenie umrtnosti (Escobar
et al., 2005), skratenie dizky hospitalizacie (Cianci
et al., 2013), znizeny pocet operacii (Cianci et al.,
1990), resp. amputacii (Escobar et al., 2005) a zni-
zené néklady na zdravotnu starostlivost’ (Abidia et
al., 2003). Zavisi to vSak od mnohych faktorov,
medzi ktoré patria napr. typ ochorenia spdsobu-
jiceho ulceracie, dizka trvania chronickej rany,
rozsah chronickej rany, pridruzené ochorenia a vek
pacienta (Kaur et al., 2012; Cianci et al., 2013).

Pozitivne ucinky HBOT pramenia z benefitu
zvyS$enia tlaku kyslika v tkanivach a v mieste rany
a zahflajui o.i. zmenu ischemického uc¢inku, reduk-
ciu edému, moduléciu produkcie oxidu dusnatého,
modifikaciu uc¢inku rastovych faktorov a cytokinov,
podporu proliferacie buniek, zrychlenie ukladania
kolagénu, stimulaciu tvorby kapilar, urychlenie
oxidativneho mikrobidlneho usmrcovania, inter-
ferenciu s bakteridlnou proliferaciou, moduléciu
odpovede imunitného systému a znizenie tvorby
kyslikovych radikélov, ¢imsa znizi ischemicko-
reperfuzne poskodenie (Thackham et al., 2008).
HBOT potlaca hypoxiu tym, ze zvySuje mnozstvo
kyslika rozpusteného v plazme a takisto aj zvySuje
parcialny tlak kyslika (pOz) v tkanivovom moku.
Takymto spdsobom sa zvySuje kumulativne mnozs-
tvo kyslika dostupného tkanivam, t.j. privedie sa
dostatoéné mnozstvo kyslika potrebné na splnenie
zvySeného dopytu po kysliku nedostato¢ne prekrve-
nych tkaniv (Svehlik et al., 2007). Prisun kyslika
do hypoxického tkaniva sa pofas HBOT zvysi
priblizne 16-krat. ZvySenie pO, ma mnohé nasledné
biologické ucinky, akymi s angiogenéza, hojenie
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ran i zvy$end imunitnd odpoved’ organizmu (Leach
et al., 1993).

Vysledky vybranych vedeckych Studii so zame-
ranim na mieru zahojenia rany

Hammarlund a Sundber (1994) zhodnotili efekt
HBOT na lie¢bu chronickych ran u 16 inak zdra-
vych pacientov, ktori mali nediabetické, chronické
vredy predkolenia so ziadnym velkym ochorenim
ciev. Pacienti boli rozdeleni podla veku a potom
nahodne rozdeleni do dvoch skupin dychajtcich
bud’ vzduch alebo kyslik pri pracovnom tlaku
2,5 ATA, pocas 90 minut, 5 dni v tyzdni, v pocte 30
expozicii. Priemerné zmensenie ploch rany v dru-
hom tyzdni v skupine dychajuicej kyslik bolo 6%, vo
Stvrtom tyzdni 22% a v Siestom tyzdni 35,7%.
V skupine, ktora dychala vzduch to bolo v druhom
tyzdni 2,8%, vo Stvrtom tyzdni 3,7% a v Siestom
tyzdni 2,7%. Tieto data s prihliadnutim na obme-
dzeny pocet jedincov v subore naznacuju, Ze hyper-
baricky kyslik méze byt pouzity ako hodnotny
doplnok konvenénej lie€by nediabetickych chronic-
kych ran.

Ulohou 3tidie, ktort uskuto¢nili Léndahl
so spol. (2010) bolo vyhodnotenie u¢inku HBOT
v manazmente chronickych diabetickych vredov
noh. Liec¢ba sa uskuto¢nila vo viacmiestnej hyper-
barickej komore, dizka jednej expozicie bola 95
minat, 5 dni vtyzdni, po dobu 8 tyzdriov (40
expozicii), pri pracovnom tlaku 2,5 ATA. Pacienti
s diabetickymi vredmi so zavaznostou 2, 3 a4
podl'a Wagnerovej stupnice boli ndhodne rozdele-
nych do 2 skupin. Skupina lie¢ena HBOT a placebo
skupina lie€ena hyperbarickym vzduchom. V ana-
lyze zameranej na lie¢bu bolo Uplné zahojenie vredu
dosiahnuté u 37 pacientov, v HBOT skupine 25/48
(52%) a v placebo skupine 12/42 (29%). V analyze
pacientov, ktori dokoncili viac ako 35 expozicii
doslo k hojeniu vredu v HBOT skupine u 23/38
(61%) av placebo skupine 10/37(27%). Stadia
ukazala, ze HBOT ako pridavna lie¢ba ul'ahcuje
hojenie vredov na nohach u vybranych diabetickych
pacientov.

Kaur a spol. (2012) vykonali $tadiu u 30 pacien-
tov s nehojacim sa vredom. Pacienti boli ndhodne
rozdeleni do 2 skupin, skupina lie¢enda HBOT aj
konvenc¢nou liecbou (HT) a skupina lieend iba
konvenéne (CT). Dizka lie¢by oboch skupin bola 30
dni. VHT skupine do$lo k redukcii oblasti rany
0 59%, v CT skupine naopak nérast o 26%. Desat’
pacientov v HT skupine vykazovalo zlep3enie hoje-
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nia rany oproti piatim pacientom v CT skupine.
Uplné uzdravenie bolo pozorované u 3 pacientov
v HT skupine, pricom v CT skupine nebol uplne
vylie€eny ziaden pacient. Chirurgické odstranenie
nekrotického tkaniva bolo nutné u 6 pacientov v HT
au 10 pacientov v CT skupine, a amputacia bola
potrebna u 1 pacienta v HT oproti 5 pacientom v CT
skupine.

Poznatky z HBOT u chronickych ran z pohladu
laboratornej diagnostiky

Existuje mnoho faktorov okrem molekulového
kyslika, ktoré ovplyvriuju hojenie ran, vratane oxi-
dantov, laktatu a hypoxiou indukovaného faktora
(HIF). Pocas fagocytdzy v exsudaénej faze hojenia
rany, fagocytujice bunky, ako su makrofagy
a neutrofily, spotrebuvaja vd¢sie mnozstvo kyslika.
To sa bezne oznaCuje ako ,,oxida¢né vzplanutie*
a tato spotreba vedie k premene kyslika na oxida¢né
formy ako st superoxid (O,") aperoxid vodika
(H20») a k néslednému usmrteniu fagocytovanych
baktérii, ¢im sa zlepSuje proces fagocytézy. Okrem
toho, samotny hyperbaricky kyslik je baktericidny,
pre niektoré anaerdbne baktérie vratane Clostridium
perfringens a bakteriostaticky, pre niektoré druhy
Escherichia a Pseudomonas. Potla¢a tiez produkciu
alfa toxinu baktérie Clostridium perfringens (Hajek
et al., 2011; Tibbles et al., 1996). Oxidanty, ktoré
vznikaja pri ,,oxidaénom vzplanuti“, mézu napo-
mahat’ hojeniu ran aj regulaciou migracie a proli-
feracie fibroblastov. Oxid dusnaty (NO) je plynny
volny radikal, ktory ma kl'a€ovt tilohu pri regulacii
mikrocirkulacie a endotelidlnych buniek. NO spo-
sobuje vazodilataciu aje dolezitym regulatorom
hojenia loziska rany a kritickym mediatorom angio-
genézy (Boykin, 2002). Laktat je produkovany
prostrednictvom fibroblastov a je vedl'aj§$im pro-
duktom ,,oxida¢ného vzplanutia“. Produkcia vasku-
larneho endotelidlneho rastového faktora (z angl.
vascular endothelial growth factor; VEGF) (Zacha-
ry, 1998; Ferrara et al., 2001) a kolagénu je vyvo-
lana laktatom. Je zaujimavé, Ze koncentracie laktatu
st podobné pri nizkych aj vysokych koncentraciach
kyslika. V skuto€nosti laktat vyvolava biochemicky
dojem hypoxie, podnecuje niekol'ko signalov, ktoré
aktivuju rastové faktory, zatial o pritomnost’
kyslika umoznuje endotelidlnym bunkdm a fibro-
blastom syntetizovat’ kolagén a tvorit’ jeho zdsoby
(Thackham et al., 2008; Trabold et al., 2003).

Almzaiel sospol. (2013) uskutoénili $tadiu,
ktorej cielom bolo vyuzitie HL-60 buniek, odlise-

26

nych prostrednictvom all-trans retinovej kyseliny
(ATRA) na testovanie hypotézy, podla ktorej by
HBOT indukované zvySenie antimikrobialnej
aktivity mohlo viest' k zvySeniu apoptdzy, a tym
prispievat’ ku clearance neutrofilov z chronickych
ran. Bunky HL-60 vykazuju fagocytarnu aktivitu
a schopnost’ reagovat’ na chemotaktické podnety,
ATRA indukuje diferenciaciu buniek, a tym inhi-
buje proliferaciu niektorych transformovanych
hematopoetickych buniek. ATRA diferencované
HL-60 bunky (model neutrofilov in vitro) boli
pouzité na testovanie UCinkov v podmienkach
normoxie, hypoxie (5%-ny O,), hyperoxie (95%-ny
02), hyperbarickej normoxie (8,8%-ny O pri
pracovnom tlaku 2,4 ATA) a HBOT (97,9%-ny O;
pri pracovnom tlaku 2,4 ATA) na antimikrobialnu
funkciu aapoptézu. Vysledkom bolo zistenie,
ze jedind expozicia HBOT po dobu 90 minut
sposobila zvysenie aktivity respira¢ného vzplanutia
buniek podobnych neutrofilom. Takisto bola zvy-
Sena aj frekvencia fagocytdzy baktérie Staphylo-
coccus aureus. HBOT mala aj proapopticky u¢inok.
Z tychto zisteni sa zda, Ze hyperoxia a tlak
napomahaju prostrednictvom HBOT k zvySeniu
antimikrobidlnej aktivity a apoptéze. Tieto udaje
prispievaju k vysvetleniu G¢innosti HBOT v lieCbe
chronickych ran.

Dolezita uloha kyslika pri hojeni ran je aj pri
tvorbe ROS. Takmer vSetky bunky v spojeni s rana-
mi obsahuju $pecialne enzymy, ktoré napomahaju
pri tvorbe ROS z kyslika (vratane vol'nych radika-
lov a H,0,). Porucha tychto enzymov je spojena
s poruchou hojenia. Pri nizkom pO, vrane sa
predpoklada znizenie funkcie tychto enzymov. Pri
nizkych koncentraciach sltizia ROS tvorené v bun-
kach na podporu hojenia ran. Mnohé rastové faktory
vyzaduju ROS na svoju funkciu. Po¢as HBOT
dochadza k zvySeniu pO, v ranach, a tym sa zvysuje
funkcia enzymov potrebnych na tvorbu ROS. Tieto
zistenia su d’al§im argumentom pre vyuzitie HBOT
ako ucinného doplnku pri lie€be chronickych ran
(Gordillo et al., 2003).

Vysledky vybranych vedeckych $tiudii so zame-
ranim sa na meranie pO;

Cievne vySetrenie a oxymetria si primarne pou-
zivané pri posudeni stupfia amputacie a na odhad-
nutie potencialu zahojenia. Meranie transkutanneho
kyslika (z angl. transcutaneous oxygen measure-
ments; TCOM) ziskalo vyznam ako predikény
nastroj pre urlenie potencialnych kandidatov na
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liecbu HBOT, na identifikaciu pritomnosti hypoxie
v poranenom tkanive a na zhodnotenie jej stupia
v ischemickom tkanive. Moze sa pouzit’ na predvi-
danie reakcie metabolizmu respondentov na hyper-
oxiu a v niektorych pripadoch aj na uréenie Caso-
vého intervalu ukonéenia HBOT (Sheffielf, 1998).
Hypoxia je definovana tlakovym rozmedzim trans-
kutanneho pO- v intervale 10 — 40 mmHg. Trans-
kutanny pO- sa zvySuje so zvySujucim sa parcial-
nym tlakom vdychovaného kyslika a je vyznamne
zvySeny poc¢as HBOT. Nakolko pri dychani hyper-
barického kyslika je hodnota transkutdnneho pO,
vicsia ako 200 mmHg, je tento parameter najlepsie
rozhodovacie kritérium tuspechu a netspechu
procesu hojenia, so spol'ahlivost'ou na tGrovni 74%
(Smart et al., 2006; Fife et al., 2002).

V studii Grolman a spol. (2001) autori hodnotili,
¢i by metdéda TCOM mohla byt pouzita na vza-
jomné rozliSenie medzi pacientmi, ktori by mohli,
resp. nemohli mat’ prospech z HBOT. Autori $tudie
vo svojej hypotéze predpokladali, Ze rozdiely
v hodnotach transkutanneho pO, nameraného
v blizkosti ischemickej lézie u pacientov dycha-
jucich vzduch a u pacientov dychajucich 100%-ny
kyslik pri atmosférickom tlaku moézu byt prediktiv-
ne pre lie¢bu ran prostrednictvom HBOT indikova-
nej ako aditivna terapia. V uvedenej $tadii podsti-
pilo HBOT 36 pacientov s kritickou ischémiou
koncatin a nehojacimi sa vredmi. Postdenie pred
liecbou zahfialo ziskanie hodnét transkutanneho
pO: pri dychani vzduchu a 100%-ného kyslika
z blizkosti otvorenej rany prostrednictvom TCOM.
Lie¢ba HBOT bola aplikovana pri 2,0 az 2,5 ATA,
kym nedoslo k zhojeniu rany alebo bola potvrdena
nezvratna porucha hojenia. VSetci pacienti podstu-
pujaci HBOT mali bazédlnu hodnotu TCOM < 40
mmHg. U 27 pacientov s inhalaciou kyslika v po-
¢iatotnom hodnoteni doSlo k zvySeniu hodndt
TCOM o > 10 mmHg. Z tychto pacientov u 19-tich
(70%) sa vyliecili vredy prostrednictvom HBOT.
Naopak u 9-tich pacientov boli hodnoty TCOM
zvysené o < 10 mmHg a iba jeden z tychto pacien-
tov (11%) sa v kone¢nom dosledku vyliecil (p <
0,01). Autori zdverom konstatovali, ze HBOT méze
byt prospesna pre pacientov, u ktorych pri dychani
100%-ného kyslika nastane zvySenie transkutan-
neho pO, 0 10 mmHg a viac. ZvySenie transkutan-
neho pO; o menej ako 10 mmHg znaéi pravdepo-
dobny netspech liecby HBOT.

Cielom Studie autorov Kalani a spol. (2002)
bolo skiimat’ dlhodoby wU¢inok HBOT pri liebe
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diabetickych vredov na nohéch. Vsetci pacienti (n =
38) boli hodnoteni meranim transkutanneho pO,,
periférneho krvného tlaku a hemoglobinu (HbA).
Sedemnast’ pacientov podstapilo HBOT (40 — 60
expozicii; 2,5 ATA), zatial’ ¢o 21 pacientov podsti-
pilo konvenénu lieébu. Pociato¢né hodnoty vset-
kych sledovanych parametrov boli v oboch skupi-
nach podobné. Vsetci pacienti mali bazalne hodnoty
transkutanneho pO, mensie ako 40 mmHg, ktoré sa
vdychovanim 100% kyslika zvysili na viac ako
100 mmHg, alebo aspofi na trojnasobok zakladnej
hodnoty. Doba sledovania bola 3 roky. Vysledky
Studie ukazali, Ze pocas sledovanych rokov doslo u
76% pacientov lieenych HBOT k Uplnému zaho-
jeniu vredu. U pacientov podstupujucich konvenc-
nu lie¢bu to bolo 48%. Sedem pacientov lie¢enych
konven¢ne podstupilo amputidciu v porovnani
s dvomi v skupine lie¢enej HBOT. Autori zadverom
konstatovali, Ze pri dlhodobom sledovani dochadza
uc¢inkom HBOT k urychleniu hojenia ran, zniZuje sa
potreba amputacii a zvySuje sa pocet ran, ktoré st
uplne zahojené.

Efrati aspol. (2007) uskuto¢nili $tidiu, ktorej
cielom bolo zhodnotit’ efekt HBOT na nehojace sa
vaskularne vredy. Studia zahfiala 35 pacientov,
ktorych stav sa po imunosupresivnej lie¢be nezlep-
§il. Bazalne okysli¢enie tkaniv vredov bolo hodno-
tené pri dychani vzduchu (21%-ny O), pri dychani
100%-ného kyslika pri 1,0 ATA apri dychani
100%-ného kyslika pri 2,0 ATA, dizke trvania
terapie 4 tyzdne, dizka trvania 1 expozicie 90 min.,
5-krat za tyzden. Hodnota priemerného vychodis-
kového okyslicenia tkaniv v oblasti vredu bola 23
+/- 18 mmHg pri dychani vzduchu, pri dychani
100%-ného kyslika pri 1,0 ATA sa zvysila na 104
+/- 89 mmHg a nasledne pri dychani 100%-ného
kyslika pri 2,0 ATA sa dalej zvysila na 443 +/-
223,5 mmHg. Na konci liecby HBOT 28 pacientov
(80%) vykazovalo kompletné uzdravenie, 4 pacienti
(11,4%) mali ciastoéné zahojenie au 3 pacientov
(8,6%) nenastalo ziadne zlep$enie.

Korhonen (2000) uskutocnil §tadiu, ktorej cie-
I'om bolo zistit' t€¢innost” HBOT pri nekrotizujucej
fasciitide. U 6 pacientov s nekrotizujucou fasciiti-
dou au3 zdravych dobrovolnikov boli priamo
merané pO; a pCO; zo subkutanneho tkaniva a arte-
ridlnej krvi za normobarickych podmienok a pocas
expozicie hyperbarickému kysliku pri pracovnom
tlaku 2,5 ATA. Merania sa uskuto¢nili v zdravom
tkanive a v blizkosti infikovanej oblasti. Pocas
HBOT doslo k niekol'’konasobnému zvyseniu sub-
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kutdnneho tlaku kyslika, za stéasného zvySenia
pCOs, ako v zdravom, tak aj v infikovanom tkanive.
Pri skimani hodnét subkutanneho pO, nameraného
u pacientov s nekrotizujucou fasciitidou bola hod-
nota pO; celkovo vyssia v infikovanej oblasti, ako
v zdravom tkanive. Vo vSeobecnosti HBOT viedla
k vyznamnému zvysSeniu okysli¢enia tkaniv v zdra-
vom tkanive aj v oblasti infikovaného tkaniva.

ZAVER

Vysledky doteraz publikovanych $tadii pouka-
zuju na priaznivy vplyv HBOT na hojenie chronic-
kych ran, ¢im sa znizuje riziko amputécii. Zo studii
zameriavajucich sa na rany podliehajice infekcidm
vyplyva pozitivny efekt HBOT na minimalizaciu az
elimindciu infekcie, ¢ize zvySenie antimikrobialne;j
aktivity. Hyperoxygenacia tkaniva tiez moze byt
vyznamnym ¢initel'om v prevencii $irenia infekcie.
Studie zamerané na meranie pO,, ktory md vyznam
pri posudeni stupna ischémie, rozsahu amputacie
a zhodnotenie ucinku terapie, potvrdili, z2 HBOT
vyznamne zvySuje hodnoty pO: v postihnutom
tkanive. Hodnoty transkutanneho pO: moézu byt
pouzité aj ako prediktor odpovede na HBOT a mozu
pozitivne korelovat’ s rozsahom i rychlost'ou hoje-
nia ran. ZniZenie pO, pod 40 mmHg indikuje hypo-
xiu, jeho zvysenie prostrednictvom HBOT zlepsuje
aurychl'uje proces hojenia rany. Vzhladom na
obmedzené mnozstvo doteraz publikovanych ve-
deckych stadii zaoberajticich sa molekularnymi
mechanizmami vplyvu HBOT na lie¢bu chronic-
kych ran je vSak rozsah znalosti o tejto oblasti stale
neuspokojivy.
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