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Diabetické komplikácie na nohe sú 
v rozvinutých krajinách najčastejšou prí -
či nou amputácií na dolných končati nách
z iných ako poúrazových príčin, pričom
riziko amputácie nohy u diabe tikov je
15 – 40krát vyššie než v bežnej popu lá -
cii. Drvivá väčšina diabetických kompli -
ká cií postihujúcich nohu a vedúcich 
k amputácii súvisí so syndrómom diabe -
tickej nohy, charakteristickej tvorbou
defektu (ulcerácie). Takýto nález pred -
chádza amputácii až v 85 %. Kom pli ká -
cia označovaná ako syndróm diabetickej
nohy je podľa WHO definovaná ako infek -
cia, ulcerácia a/alebo deštrukcia tkanív
nohy v dôsledku neuropatie a/alebo
isché mie. Táto komplikácia sa v priebehu
ochorenia môže rozvinúť až u 15 % pa -
cientov s diabetes mellitus (DM) (tab. 1).

Z hľadiska pacienta ide o kompli -
káciu, ktorá silne ovplyvňuje jeho ďalší

život, a to zdravotne, psychicky aj so -
ciálne. Z hľadiska každodennej praxe
ide o medicínsky, časovo i finančne
veľmi náročný problém a o jednu 
z najčastejších príčin hospitalizácie dia-
betických pacientov. V USA a vo Veľkej
Británii hospitalizácie súvisiace s kom -
plikáciami na nohe tvoria až 25 % hos-
pitalizácií diabetikov a finančné náklady
na komplikácie postihujúce nohu dia-
betika sa podľa viacerých prameňov
pohybujú od 20 % (v rozvinutých 
kraji nách) po 40 % (v rozvojových kra-
jinách) celkových výdavkov na DM.
Hospitalizácie pre diabetickú nohu
patria zároveň k najdlhším (obvykle 
v trvaní niekoľkých týždňov). Priemerná
doba hojenia diabetickej ulcerácie 
býva 11 – 14 týždňov. Rekurencia zho-
jenej ulcerácie v priebehu piatich rokov
je až 50 – 70 %.

Prevalencia diabetickej nohy v roz -
vinutej forme (prítomnosť defektu/
ulcerácie) sa podľa viacerých autorov
pohybuje v rozsahu 3 – 10 % všetkých
diabetikov, pričom ročná incidencia je 
2 – 11 % (tab. 1). Pokročilé štádiá, ako
defekty komplikované osteomyelitídou
alebo gangrénou, sa vyvinú asi v 2 – 4 %
pacientov. Môžu viesť k odumretiu
tkanív postihnutej časti nohy s potrebou
amputácie, ale tiež k rýchlemu šíreniu
infekcie a ohrozovať život pacienta
septickou reakciou. Amputačnému vý -
konu na nohe sa ešte stále nevyhne asi
0,25 – 1,8 % pacientov ročne, pričom
ide prevažne o amputácie pod členkom.
V rámci celého sveta sa amputačný
výkon v dôsledku diabetickej nohy
vykonáva zhruba každých 30 sekúnd 
a opakovanej amputácii v priebehu 
pia tich rokov sa podrobí až 12 % pa -
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cien tov. Mortalita po amputácii v priebe-
hu piatich rokov sa uvádza u 39 – 68 %
pa cientov.

Medicínska i celospoločenská závaž -
nosť problematiky diabetickej nohy je
teda vysoká. Podľa niektorých autorov
riziko amputácie by sa dalo znížiť až 
o 40 – 85 %. Vyžaduje si to aktívne vy -
hľadávanie rizikových pacientov, včas-
nú detekciu defektov, dobrú organizá-
ciu starostlivosti, zakladanie podiatric -
kých centier, fungujúcu medziodborovú
starostlivosť (spolupráca medzi dia-
betológom, chirurgom, podiatrom, neu-
rológom, ortoprotetikom a dermatoló-
gom), dobre vedenú liečbu, a najmä
edu káciu a spoluprácu pacientov.

NOVŠIE METÓDY V LIEČBE 
DIABETICKÝCH ULCERÁCIÍ
Za hlavné patofyziologické momenty
vedúce k rozvoju diabetickej nohy sa
dlhodobo považujú diabetická neuropa-
tia, deformity a deformácie, makroan-
giopatia, infekcia a samozrejme zlá
metabolická kompenzácia. V poslednej
dobe sa však význam pripisuje aj
ďalším dôležitým faktorom, ako znížená
odolnosť voči infekcii, funkčné zmeny
mikrocirkulácie a abnormality v expresii
a aktivite rastových faktorov a cyto kí -
nov, ktoré sa zúčastňujú hojenia a repa -
rácie. Tieto faktory sa podieľajú pre-
dovšetkým na predĺženom hojení dia-
betických defektov, resp. ich precho -
dom do chronicity.

Základom liečby u všetkých pacien-
tov s diabetickou nohou je preto opti-
malizácia glykemickej kontroly s upred-
nostnením liečby inzulínom pre viacero
priaznivých metabolických, ale aj para -
glykemických efektov (napr. na endotel
a jeho reparáciu pri poškodení) [20],
odľahčenie a rehabilitácia končatiny,
liečba infekcie, ischémie, neuroprotek-
tívna liečba a liečba sprievodných
ochorení (anémia, hypertenzia, hepa  -
tálne ochorenie, dyslipidémia apod.)
[9,21–24,26].

V podpornej neuroprotektívnej lieč -
be sa veľmi dobré výsledky dosahujú
podávaním kyseliny tioktovej (napr.
Thiogamma), s významným ústupom

subjektívnych ťažkostí (parestézie,
dysestézie), ale aj objektívnych prejavov,
potvrdených v randomizovaných place-
bom kontrolovaných štúdiách. Ďalším
prípravkom s potvrdeným priaznivým
efektom sú vitamíny skupiny B (benfoti-
amín, cyanocobalamín) vo forme roz-
pustnej v tukoch (napr. Milgamma).
Podľa niektorých autorov benfotiamín
môže priaznivo ovplyvňovať aj endo te -
lové progenitorové bunky, ktoré sa
zúčastňujú obnovy pri vaskulárnom
poškodení [25]. V liečbe neuropatickej
bolesti sa s dobrým efektom využívajú
antiepileptiká, najmä gabapentín (napr.
Gabagamma), pregabalín, a i., a novšie
antidepresíva (duloxetin) [21–24].

V rámci lokálnej liečby je kľúčovým
faktorom dôsledný debridement (od -
strá nenie nekrotického, devitalizova né -
ho a infikovaného tkaniva). Upred nost -
ňujú sa vlhké, resp. nevysúšajúce anti -
mikrobiálne, neadhezívne a neadhe -
rujúce preväzové techniky [9,22–24].

Pri ischemickej nohe a ischemických
defektoch je okrem základnej liečby
nevyhnutným predpokladom zlepšenie
(obnovenie) prekrvenia, pričom za na j -
účinnejší spôsob možno považovať
intervenčnú revaskularizáciu. Z farma -
kologických možností s priaznivým
ovplyvnením ischémie treba spomenúť
liečbu prostaglandínom – alprostadil. 
V lokálnej liečbe gangrény dominujú

suché dezinfekčné postupy a nekrektó -
mia s následnou podporou granulácie 
a epitelizácie nevysušujúcimi prípravka-
mi s antimikrobiálnymi vlastnosťami
[9,21–24,26].

Keďže základným terapeutickým
prístupom v liečbe diabetickej nohy bolo
v posledných rokoch v slovenskej lite -
ratúre venované pomerne veľa prác
[21–24,26], na tomto mieste sa zaobe -
ráme len niektorými novšími možnosťa-
mi liečby, ako je podpora granulácie
riadeným podtlakom, biologický debri -
dement s využitím lariev, podpora gra -
nulácie a epitelizácie u dlhodobo sa
nehojacich defektov pomocou cyto -
kínov, rastových faktorov a ďalších kom-
ponentov prostredníctvom aplikácie
živých bunkových línií, či liečba defektov
a ischémie terapeutickou angiogenézou
pomocou autotransplantácie kmeňo -
vých/progenitorových buniek z kostnej
drene alebo periférnej krvi.

1. Podpora granulácie riadeným
podtlakom
Liečba pomocou riadeného podtlaku –
tzv. Vacuum Assisted Closure Therapy
(VAC) sa v ostatnom čase čoraz častej -
šie využíva ako veľmi účinná metóda
pre podporu granulácie a urýchlenie
prirodzeného hojenia diabetických rán 
a postamputačných defektov. K disp o -
zícii je viacero randomizovaných kon-

Tab. 1. Epidemiologické údaje o diabetickej nohe.

Parameter Hodnota

riziko rozvinutia ulcerácie v priebehu trvania diabetes 
mellitus (života) 15 %

incidencia ulcerácií za rok 2 – 11 %

prevalencia ulcerácií 3 – 10 %

rekurencia ulcerácie v priebehu piatich rokov 50 – 70 %

priemerná doba hojenia 11 – 14 týždňov

amputácie za rok na počet pacientov 0,25 – 1,8 %

prevažný typ amputácie pod členkom

rekurencia amputácie za päť rokov 12 %

5-ročná mortalita po amputácii 39 – 68 %

podiel na výdavkoch za diabetes 20 – 40 %

riziko amputácií u Afričanov, resp. Indiánov 
(verzus kaukazská rasa) 1,6-; resp. 4krát vyššie 

muži/ženy 1,6krát vyššie u mužov
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trolovaných štúdií, ktoré dokázali, že pri
použití podtlaku sa zvyšuje podiel
uzatvorených diabetických defektov,
skracuje sa čas hojenia a znižuje sa
riziko amputácií [2–4,8,10,27]. Pri tejto

metóde sa na celý rozsah defektu (po
predošlom dôkladnom debridemente)
aplikuje špeciálna podložka zo sieťo-
vaného polyuretánu alebo viacvrstvo vej
tkaniny, ktorá slúži ako mechanické

zabezpečenie mechanického rozloženia
podtlaku a tiež ako „nárazníková“ zóna
mechanicky ochraňujúca spodinu 
a okraje defektu. Na túto podložku 
a okolie defektu v šírke cca 2 – 3 cm sa
adaptuje vzduchotesná fólia a následne
sacia/odvádzacia hadička, ktorá sa
pripája na samotnú pumpu vytvárajúcu
podtlak v rozsahu od mínus 50 po
mínus 200 mmHg. Podtlak je možné
aplikovať kontinuálne alebo prerušova -
ne. Dnes je na trhu viacero podtla ko -
vých púmp (firma K.C.I, Genadyn a iné).
Princíp liečby je rovnaký, odlišnosti sú 
v postupe adaptácie odsávacieho setu
na defekt, možnostiach nastavenia nie -
ktorých parametrov a prenosnosti
pumpy.

Pri aplikácii podtlaku sa v defekte
zvyšuje kapilárny prietok krvi, redukuje
sa edém interstícia a tiež kolonizácia
defektu baktériami odsávaním zápalo -
vého detritu, čo komplexným spôsobom
prispieva k podpore granulácie spodiny
defektu a zásadnému urýchleniu hoje-
nia [3,4,17,27,32]. Systém sa ponecháva
2 – 3 dni, metóda je bezpečná a celý pro  -
ces možno viackrát zopakovať (obr. 1).

Liečba riadeným podtlakom sa využí-
va predovšetkým na urýchlenie liečby
rozsiahlejších a hlbších neuropatických
defektov a postamputačných defektov.
Existujú však určité rozdiely v taktike
aplikácie podtlaku v závislosti na tom, či
sa jedná o postamputačný defekt pre
ischémiu alebo osteomyelitídu. Pri neu-
roaptických defektoch, ktoré sú dobre
prekrvené, je možné aplikovať vyšší
podtlak (obvykle 150 – 175 mmHg), 
a to kontinuálne, bez prerušenia počas
celých troch dní. Pri postamputačných
defektoch, dôvodom ktorých bola isché -
mia (gangréna), indikácia použitia
pumpy závisí od kvality prekrvenia a je
vhodné, ak súčasťou chirurgického
výkonu bol aj revaskularizačný zákrok.
Aj v tom prípade je vhodnejšie podtlak
aplikovať v nižšej úvodnej intenzite 
50 – 75 mmHg (aby nedošlo ku kolapsu
mikrocirkulácie) a prerušovane, v trvaní
do dvoch dní s následným vyhod-
notením efektu. V týchto prípadoch sa
ako výhodné javí doplniť liečbu pod -

Obr. 1a. Liečba riadeným podtlakom. (a) pred aplikáciou podtlaku, (b) nález
tesne po zložení preväzov po aplikácii podtlaku.

Obr. 1b. Liečba riadeným podtlakom. (a) pred aplikáciou podtlaku, (b) priebeh
hojenia pri aplikácii podtlaku, (c) priebeh hojenia pri  aplikácii podtlaku, 
(d) stav po opakovaných aplikáciách podtlaku.

(a) (b)

(a)

(b)

(c) (d)
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tlakom paralelným podávaním prosta -
glandínov v i.v. infúzii. Aplikácia vyš -
šieho podtlaku u pacientov s ischémiou
býva bolestivá a výsledok môže byť kon-
traproduktívny. Granulácie (pokiaľ sa
dosiahnu) nie sú plnohodnotné a dobre
prekrvené rýchlo zanikajú, čo môže
viesť aj k zhoršeniu lokálneho nálezu.
Pri defektoch a postamputačných ra -
nách, pri ktorých sú odkryté kosti, resp.
ich pahýle, je rozhodujúcim momentom
dosiahnutie ich prekrytia plnohodnot-
ným granulačným tkanivom. VAC možno
použiť aj na „zlepenie“ podmínovaných
okrajov defektu k spodine. Predpokla -
dom je vždy predošlé vyriešenie známok
eventuálnej infekcie. Po vyplnení defek-
tu možno aj u ischemických defektov
použiť vyššiu a kontinuálnu aplikáciu
podtlaku. Samotné gangrény ani post-
amputačné ischemické defekty bez
súčasnej revaskularizácie a osteomyeli-
tické komplikácie liečiť podtlakom nie je
vhodné [22–24].

2. Biologický debridement 
s využitím lariev bzučivky
zelenej („Maggot therapy“)
Využívanie lariev bzučivky zelenej „lar-
voterapia“ alebo v anglickej literatúre
„Maggot therapy“ ako metódy biologic -
kého debridementu pri liečbe rán má
svoju dlhú históriu. Po zavedení
antibiotík (ATB) táto metóda ustúpila. 
V posledných rokoch sa opäť teší 
záujmu najmä v súvislosti s chronic -
kými, dlhodobo sa nehojacimi dia be -
tickými ulkusmi infikovanými multi -
rezistentnými bakteriálnymi kmeňmi
[22–24,33,34].

Debridement (odstránenie devitali-
zovaných, nekrotických a infikovaných
tkanív) sa považuje za základný pred-
poklad pre hojenie chronických diabe -
tických defektov. Mnohé neuropatické 
a venózne defekty sú infikované multi-
rezistentnými baktériálnymi kmeňmi
ako Staphylococcus aureus, methicilín
re zistentný Stahylococcus aureus (MRSA),
Pseudomonas aeruginosa apod. Kla sic -
ký debridement býva náročný pre bolesť
(venózne defekty) alebo anatomický
charakter defektu a ATB ani lokálna

liečba nevedú k zlepšeniu klinického
nálezu. Alternatívou u takýchto pacien-
tov môže byť práve aplikácia lariev
bzučivky zelenej (Lucilia sericata), ktoré
sa využívajú pre ich schopnosť diferen-
covane požierať mŕtve a infikované
tkanivá, čím ranu dokonale vyčistia 

a súčasne eliminujú bakteriálne osídle-
nie. Zdravé tkanivo zostáva intaktné.
Okrem mechanického efektu sa tiež
predpokladá, že niektoré výlučky lariev
majú antimikrobiálne účinky a podporu-
jú granuláciu, a tým aj hojenie rany
[25,30,31,36].

Obr. 2a. Larvoterapia. (a) pred aplikáciou lariev, (b) aplikácia lariev, (c) aplikácia
lariev, (d) po aplikácii lariev.

Obr. 2b. Larvoterapia. Aplikácia lariev.

(a) (b)

(c) (d)



Súč Klin Pr 2010; 1: 11–19 15

NOVŠIE METÓDY V KONZERVATÍVNEJ LIEČBE DIABETICKEJ NOHY

Larvy sa aplikujú priamo na spodinu
defektu v počte cca 5 – 8 cm2 a prekryjú
sa preväzom vo forme vzdušnej „kliet -
ky“, ktorá im umožňuje dýchať a sú -
časne bráni ich úniku z defektu. Klietka
pozostáva z jednostranne lepivej hydro -
koloidnej podložky, ktorá sa adaptuje
na okolie defektu ako prstenec. Na túto
podložku sa následne pripevní jemná
vzdušná tkanina dostatočne hustá, aby
larvy cez ňu neunikli. Inou možnosťou je
aplikácia lariev v predpripravených
„vreckách“. Larvy sa v rane ponecháva-
jú 1 – 3 dni. Počas tejto doby znásobia
svoju veľkosť, pričom ich metabolickú
aktivitu charakterizuje žltozelený sekrét
s charakteristickým pachom. Následne
sa z rany vypláchnu a zničia sa ako bio-

logický odpad benzínalkoholom. Podľa
potreby možno celý liečebný proces
viackrát zopakovať. Po aplikácii lariev 
je možné konštatovať vyčistenie a oži -
venie defektu a dochádza k podstat -
nému urýchleniu jeho hojenia  (obr. 2)
[15,27,28,31].

3. Dermoepidermálne štepy 
a „mesh“ plastika
V prípade rozsiahlych defektov a post-
amputačných rán (nezávisle na etioló -
gii), ktoré by sa hojili veľmi dlho a boli by
vystavené riziku infekcie a mechanické-
mu dráždeniu, je potrebné po zvládnutí
eventuálnej infekcie podporiť vyplnenie
defektu zdravým, dobre prekrveným
granulačným tkanivom a následne

podľa klinickej úvahy defekt prekryť der-
moepidermálnym autotransplantátom.
O spôsobe rozhoduje chirurg. Možno
použiť väčšie kožné štepy prekrývajúce
celý defekt, alebo viacero menších
(niekoľko milimetrov) štepov, ktoré sa
transplantujú na spodinu defektu ako
ostrovčeky – „mesh“ plastika. Ostrov -
čeky sa obvykle odoberajú z prednej
strany a hornej polovice kože stehna.

Po naložení sa ostrovčeky rozrastú 
a prepitelizujú okolie, čím sa následne
spoja do súvislého kožného krytu 
(obr. 3) [22–24,26].

4. Podpora granulácie 
a epitelizácie pomocou
cytokínov, rastových faktorov 
a ďalších komponentov
prostredníctvom aplikácie
živých bunkových línií (Apligraf)
Porucha hojenia rán a ich častý prechod
do chronicity je charakteristickým pro -
blémom u pacientov s diabetes melli-
tus. Takéto defekty sú vystavené riziku
infekcie a jej progresie na hlbšie štruk-
túry vrátane kosti a kĺbov, keď často
jediným riešením zostáva amputácia.

Pri dlhodobo sa nehojacich defek-
toch napriek využitiu obvyklých tera peu -
tických postupov, po zvládnutí infekcie
a pri dostatočnom krvnom zásobení je
aktuálnou metódou snaha o nabudenie
hojivých procesov vlastnej kože vytvo -
rením prostredia (cytokíny, rastové fak-
tory) pomocou „donorov“ – živých bun -
kových prípravkov podobných koži,
ktoré takéto prostredie vytvárajú.
Takouto metódou je použitie bunko -
vého preparátu Apligraf. Ide o biologicky
aktívny preparát – ekvivalent ľudskej
kože, pozostávajúci z dvoch vrstiev
živých buniek kože (fibroblasty a kera -
tinocyty) získaných z predkožky novo -
rodenca v extracelulárnej matrix. Iné
komponenty kože Apligraf neobsahuje,
čo znižuje riziko nežiadúcich zápalových
a imunologických reakcií. Nejedná sa
však o transplantát. Mechanizmus
účinku spočíva v tom, že prípravok je
zdrojom rastových faktorov, cytokínov,
antimikrobiálne a analgeticky pôso-
biacich produktov, ktoré aktivujú hojivé

Obr. 3. Príklady „mesh plastiky“ u pacientov po kompletnej TMT amputácii nohy
s rozsiahlou zbytkovou ranou.  (a) pred aplikáciou, (b) po aplikácii, (c) 3. – 4. týžd eň
po aplikácii, (d) cca dva mesiace po aplikácii, (e) pred aplikáciou, (f) cca dva
mesiace po aplikácii.

(e) (f)

(a) (b)

(c) (d)
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procesy v samotnej rane [1,6,29].
Aplikuje sa priamo na spodinu defektu
po predošlej príprave, ktorá spočíva 
v dôslednom „agresívnom“ debride-
mente až po zdravé dobre prekrvené
tkanivá. Prípravok tak súčasne slúži aj
ako bariéra proti infekcii, mechanické-
mu tlaku a vysychaniu defektu [1].

Indikáciou pre Apligraf u pacientov 
s diabetes mellitus sú dlhodobo sa ne -
hojace neuropatické defekty a venózne
defekty (ulcera cruris) napriek využitiu
bežných dostupných postupov. Rando -
mi zované štúdie v oboch indikáciách
dokázali signifikatne väčší podiel vyho-
jených defektov (cca o 30 – 50 %) 
v porovnaní so štandardnou liečbou,
ako aj signifikantné skrátenie času (cca
o 30 – 50 %) potrebného na zhojenie
defektu a nižšiu rekurenciu defektov
[7,14,35]. Kontraindikáciou použitia je
prítomnosť klinicky významnej infekcie
a známa alergia na bovinný kolagén
obsiahnutý v extracelulárnej matrix
prípravku. Efektívnosť liečby tiež znižuje
nedostatočné arteriálne prekrvenie.

Apligraf po jeho „vyrobení“ má život-
nosť cca päť dní a musí byť uskladňova -
ný pri izbovej teplote. Po otvorení balenia
musí byť aplikovaný v priebehu niekoľ -
kých minút. Pred naložením Apligrafu je
nutné preparát „aktivovať“ vytvorením
drobných rezov pomocou skalpela na
niekoľkých miestach. Zmyslom tohto
postupu je zvýšiť intenzitu uvoľňovania
humorálnych faktorov do rany. Apligraf
je potrebné po okrajoch prifixovať k oko-
litej koži, aby sa zabránilo jeho posu -
nutiu a znehodnoteniu. Na prekrytie
Apligrafu sa používajú špeciálne nead-
hezívne a nesavé silikónové preväzy,
aby sa zabránilo odsávaniu humorál-
nych faktorov do preväzu a prirasteniu
preväzu do rany. Na takýto primárny
preväz sa potom naloží sekundárny pre-
väz pozostávajúci obvykle zo sterilných
štvorcov gázy v niekoľkých vrstvách,
ktorý súčasne slúži aj ako tlaková fixá-
cia Apligrafu na ranu. Primárny preväz
je potrebné nechať bez zásahu cca 
7 – 10 dní. Sekundárny preväz je mož -
né aktualizovať už po 3 – 5 dňoch od
naloženia. Ak by sa primárny preväz
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Obr. 4. Podpora granulácie a epitelizácie pomocou cytokínov, rastových fakto rov
a ďalších komponentov prostredníctvom aplikácie živých bunkových línií (Apligraf).



Súč Klin Pr 2010; 1: 11–19 17

NOVŠIE METÓDY V KONZERVATÍVNEJ LIEČBE DIABETICKEJ NOHY

vymenil skôr, mohlo by to významne
znížiť očakávaný efekt liečby. Ak sa pri -
márny preväz vymení po 8 – 10 dňoch,
obvykle sú už znateľné znaky aktivácie
epitelizácie defektu po jeho okrajoch 
a vyplnenie rany granulačným tkanivom
(obr. 4) [22–24]. V našej praxi sme sa
pri venóznych ulkusoch stretli aj so
situáciou, keď sa epitelizácia aktivovala
nielen po okrajoch, ale aj v strede
defektu, kde sa začali vytvárať akési
epitelizačné ostrovčeky. Domnievame
sa, že by to mohlo súvisieť s aktiváciou
a následnou diferenciáciou prítomných
prekurzorových (kmeňových) buniek
kože príslušnými rastovými faktormi.
Tieto nálezy však bude potrebné vyhod-
notiť u viacerých pacientov. Efekt liečby
je v niektorých prípadoch možné zvýšiť
opakovaným podaním Apligrafu [35].

5. Liečba ischémie dolných
končatín autotransplantáciou
endoteliálnych progenitorových
buniek z kostnej drene alebo
periférnej krvi
Využívanie kmeňových buniek v medi -
cíne je predmetom reálnej nádeje a sú -
čas ne témou vážnych etických a práv -
nych diskuzií, nakoľko viaceré výskumy
predpokladali použitie embryonálnych
mezenchýmových kmeňových buniek
schopných diferencovať sa na aké koľ -
vek tkanivá. To však predpokladá

zahubenie vyvíjajúceho sa jedinca a je 
z etického hľadiska neprípustné.

Kmeňové bunky podobné embryo -
nálnym kmeňovým bunkám z rôznym
potenciálom diferenciácie, ale aj iné
typy kmeňových buniek sa však na chá -
dzajú aj v pupočníkovej krvi a niektoré
typy kmeňových (progenitorových) bu -
niek, vrátane endotelových progenito ro -
vých buniek, pretrvávajú aj v dospelom
organizme. Nachádzajú sa v jednot -
livých orgánoch a tkanivách organizmu
(vrátane kostnej drene a periférnej krvi)
a sú zodpovedné najmä za reparačné
procesy po poranení [11–13,20,25].

Endotelové progenitorové bunky
(EPC) participujú na postnatálnom raste
a novotvorbe ciev. Inkorporáciou do
poškodených miest endotelu sa zúčast -
ňujú vaskulárnej reparácie, regenerácie
a angiogenézy. Prejavujú antitrombo -
tický, antiinflamačný potenciál a vedú
tiež k redukcii neointimálnej proliferácie
[11–13,20,25].

Ukázalo sa, že hladiny EPC v peri -
férnej krvi silne korelujú s funkciami
endotelu a považujú sa aj za nezávislý
prediktor (marker) kardiovaskulárneho
rizika a vaskulárneho poškodenia.
Predpokladá sa, že pokles počtu EPC,
resp. ich dysfunkcia má vzťah k ate ro -
skleróze a kardiovaskulárnym ochore -
niam vrátane periférnych arteriálnych
ochorení dolných končatín [11–14,37].

V súlade s uvedeným sa v posledných
rokoch využíva terapeutický potenciál
EPC ovplyvnením ich hladín a ich lokál-
nou aplikáciou najmä pri periférnych
arteriálnych ochoreniach s kritickou
ischémiou v inoperabilnom teréne. Boli
tiež použité u pacientov s koronárnou
chorobou srdca [5,16,19,37,38].

U pacientov s diabetes mellitus sú
hladiny EPC znížené a negatívne korelu-
jú s hladinami glykémie (FPG aj PPG)
[11–14]. Hyperglykémia mechanizmom
glukotoxicity poškodzuje viaceré z ich
funkčných vlastností, napr. schopnosť
dife renciácie [11–14,25]. Naopak lieč-
ba inzulínom zvyšuje ich počet v peri -
férnej krvi a má priaznivý efekt aj na ich
funkcie [11–14,20].

Viacero štúdií z posledných rokov
ukázalo, že autotransplantácia (kmeňo -
vých/progenitorových) buniek z kostnej
drene alebo mononukleárnych buniek
periférnej krvi, ktoré obsahujú aj EPC,
môže zlepšiť prognózu u pacientov s kri-
tickou ischémiou dolných končatín, 
u ktorých nie je možná klasická revas -
kularizácia (obvyklým riešením je
amputácia s vysokým podielom mortali-
ty), a to vďaka novotvorbe ciev, ktoré 
sú transplantované bunky schopné na -
vo diť v postihnutom tkanive [5,16,18,
19,37,38]. Za týmto účelom sa v jed not -
livých prácach podávali neselektované
bunky kostnej drene, neselektované
kmeňové bunky z periférnej krvi alebo
novšie, selektované bunky získané 
z drene alebo periférnej krvi so znakmi
CD133+ a CD34+ charakteristickými
pre funkčné EPC. Predpokladajú sa
viaceré možnosti uplatnenia pria z -
nivého účinku takejto liečby. Jed-
nou z nich je nepriamy, parakrinný
efekt. Kmeňové/progenitorové bunky
produkujú angiogénne faktory, ako
napr. vaskulárny endotelový rastový 
faktor, základný fibroblastový rastový
faktor, ktoré podporujú angiogené zu.
Druhou možnosťou je priama tvorba
nových ciev (angiogenéza) pro stred -
níctvom prítomných progenito rových
endotelových buniek [5,16,18,19,37,
38]. Príklad výsledkov liečby pacienta 
z nášho pracoviska ukazuje obr. 5.

Obr. 5. Liečba ischémie autotransplantáciou endoteliálnych progenitorových
buniek. (a) pacient po kompletnej TMT amputácii nohy pre gangrénu s kritickou
ischémiou v teréne inoperabilnom v zmysle revaskularizačného zákroku (vrátane
pokusu o takýto zákrok) s pokračujúcou nekrotizáciou spodiny aj okrajov defektu
a hroziacou vyššou amputáciou, (b) pacient cca mesiac po aplikácii endotelových
progenitorových buniek získaných z periférnej krvi po predošlej stimulácii G-CSF.

(a) (b)
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Kmeňové/progenitorové endo te liál -
ne bunky za účelom liečby ischémie dol-
ných končatín sa získavajú buď z kost-
nej drene, alebo z periférnej krvi po pre-
došlej stimulácii humánnym rekombi-
nantným G-CSF (granulocyte – colon-sti -
mu lating factor), po ktorej sa zvýšene
vyplavujú do krvi. Krvotvorné kmeňové
bunky vrátane EPC tvoria v periférnej
krvi  totiž len veľmi malú populáciu, asi
0,1 %, patriacu medzi mononukleárne
bunky. Po stimulácii sa ich podiel
násobne zvýši [5,16,19,37,38].

Pri separácii sa využíva diferenciálna
centrifugácia (aferéza) s využitím ana -
lýzy CD znakov pomocou prietokovej
cytometrie, resp. ďalšie selekčné metó -
dy. Získané bunky sa potom aplikujú
intramuskulárne do svalov predkolenia
a nohy (v niektorých prácach aj intraar-
teriálne), kde vyvolávajú novotvorbu
ciev. Pacientovi sa teda transplantujú
jeho vlastné bunky (autológna trans-
plantácia). Keďže pacienti s diabetom 
a ischémiou dolných končatín obvykle
majú aj koronárnu chorobu srdca,
pacient by mal byť pred zákrokom vyšet -
rený kardiológom. Počas stimulácie 
G-CSF (obvykle 10 ug/kg/deň počas 
4 – 5 dní) vzhľadom k potenciálnemu
pro koagulačnému vedľajšiemu efektu
by mal pacient dostávať terapeutickú
anti koagulačnú liečbu [19,37,38]. 

Kme ňové bunky boli s úspechom použité
tiež v liečbe nehojacich sa rán a pora-
není.

Jednotlivé uvedené metódy liečby sa
môžu vhodne dopĺňať a nadväzovať 
na seba. Napríklad pri rozsiahlejších 
a hlbších v úvode infikovaných defektoch
je po využití biologického debridementu
vhodné následne podporiť granuláciu
riadeným podtlakom a následne apliko-
vať dermoepidermálny štep, mesh plas-
tiku, prípadne podľa charakteru defektu
Apligraf. Príklad komplexného postupu 
u našej pacientky ukazuje obr. 6.
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