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KOPSAVILKUMS

Ievads: Miisdienas diab&ta un venozas Cilas ir aktuala probléma, kas skar Iidz 2% Latvijas
iedzivotaju. Savlaicigas un efektivas terapijas nov€lota pielietoSana var novest lidz smagam
komplikacijam ar ekstremitates zaudé€Sanu un atseviskos gadijumos pacienta mirstibai.
Mediciniskaja prakse tiek izmantotas dazadas arstniecibas metodes, tacu labaka taktika arst&jot
hroniskas nedzistosas Ciilas nav atrasta.

Materiali un metodes: Paula Stradina Kliniskas Universitates slimnicas Asinsvadu kirurgijas
centra no 2013.gada tika veikts p&tijums, kura tika iesaistiti pacienti ar diab&ta vai venozajam
culam. Pacienti tika iesaistiti, balstoties uz specifiski S$im pétjumam izstradatiem
ieklauSanas/izslégSanas kriterijiem. P&tijjuma laika tika veikts pacienta subjektivais un
objektivais noveértéjums. Ar digitalam un fotografijas tehnologijam izvértétas trofiskas ¢las.
Pacienti tika apmaciti pareizai Ciilas apkopei, sanéma ikdienas lietoSanai lokalo medikamentu
aplikacijai uz ¢iilas. Venozo Ciilu pacienti san€ma atbilstoSu kompresijas terapiju, bet diab&ta
¢ulu pacienti sanema atslogojoSu apavu. Pacienti tika izverteti katru ned€lu lidz cialas
sadziSanai, taCu ne ilgak par 3 méneSiem. legiitie dati tika statistiski apstradati ar SPSS datu
apstrades programmu.

Rezultati: PEtijuma kopuma piedalijas 41 pacients. To vid€jais vecums 68 gadi (no 45 lidz 80),
56% sievietes, 44% virieSu. Pacienti tika iedaliti divas grupas: I grupa — Diabéta ciilas pacienti
60.1%. II grupa- Venozas ¢ulas pacienti 39.9%. Pacientu vidgjais diabé&ta ¢iilu izmérs uzsakot
pétijumu 6.29cm? bet vidgjais venozo &iilu izmérs uzsakot pétijumu 24.84cm?. Diabéta &iilu
pacientiem 12. vizitg, kas ir noslédzosa vidgjais ¢iilu izmérs 2.75cm? (+/- 0.98), samazinajies
par 56.28% (+/- 17.3). Venozo ¢iilu pacientiem 12. viZitg, kas ir noslédzosa vidgjais ¢iilu izmérs
7.65cm? (+/- 3.11), samazinadjies par 69.21%(+/- 14.2) . Lidz ar to diabéta un venozo &iilu
dziSanas dinamika bija pozitiva abas pacientu grupas. Janem véra, ka diabétu cilu pétijuma
32% pacientu cula slégusies pirms pétijuma beigam, vidgji 6.75 ned€las (+/-2.65). 20%
pacientu ciila slégusies >90% Iidz petijuma beigdm un 16% pacientu ciila slégusies <90%.
Savukart venozo ciilu petijuma 43% pacientu ¢iila slegusies pirms pétijuma beigam, videji 7,7
nedélas (+/- 2.1) . 12,5% pacientu ciila sleégusies >90% lidz pétijuma beigam un 31,25%
pacientu ¢iila slégusies <90%. Diabéta ¢tlu grupa statistiski vairak pacientu partrauca dalibu
pétijuma laika, salidzinot ar venozo ¢tlu grupu (atbilstosi 32% un 13.25% , p<0.001) dazadu
blakus notikumu dél. Pétijuma laika jauni ¢iilu recidivi pacientiem ar sadzijusam ¢tlam netika
noveroti.

Secinajumi: Pielietojot miisdienigas arst€Sanas metodes un apmacot pacientus tas pielietot,

iesp&jams veiksmigi izarstet pacientus ar hroniskam diab&tiskam un venozam kaju ¢tlam.



Pacientu Iidzestiba un arstéSanas efektivitate ir augstaka pacientiem ar venozam cilam
salidzinot ar diab&ta ctulam.
Lokalie brucu apkopes principi neatSkiras venozai un diabéta c¢iilai. Diabgtu culas gadijuma
nepiecieSama briices atslogoSana, savukart venozu c¢iilu gadijuma nepiecieSama briices un
apkartéjo audu kompresija.
Finanséjums: Pétijums tika daléji atbalstits ar Paula Stradina KUS Zinatniska institita

finanséjumu un Latvijas Universitates ERAF projektu infrastruktiras uzlabosanai.



SUMMARY

Study of diabetic and venous ulcer healing dynamics.

Introduction: Up to 2% of the residents of Latvia suffer from some form of diabetes and
venous ulcers. Timely and effective means of therapy are the best means of avoiding serious
complications including the loss of limbs and, in some cases, the death of the patient. Modern
medicine employs various approaches and methods to address diabetes but unfortunately a
tactic that works well and can be applied in all cases and circumstances has not yet been found.
Objective: To study diabetes, and the treatment of venous ulcers including their “healing
dynamic” applying modern methodologies with patients having venous ulcers in their lower
extremities. To analyse the speed of healing, the frequency of complications, and the statistics
concerning recidivism. To compare the effectiveness of various kinds of treatment on diabetics
and venous ulcers.

Materials and methods: Since 2013, the Vascular Surgery Centre of the Paula Stradina
Clinical University Hospital in Riga has been conducting a study involving patients with
diabetes and venous ulcers. The patients are recruited, based on specific criteria and parameters
that have been developed for inclusion or exclusion. During the time of the research on a
specific patient, both subjective and objective evaluations are made. Using digital technology
and photography, trophic ulcers are assessed and appraised. The patient is given instructions on
how to correctly care for their ulcers, and they receive medications for daily use which may be
applied locally to the ulcers. Therapy involving compresses are also provided to patients with
venous ulcers and the patients with diabetic ulcers receive special footwear “off-loading” stress.
Assessments of each patient’s condition are performed on a weekly basis till the venous ulcers
have healed for a period of up to three months. The data thus obtained is processed using SPSS
predictive analytics software.

Results: In this study, a total of 41 patients shall participate. Their average age is 68 (and ages
range from 45 to 80). 56% women, 44% men. The patients are divided into two groups: in the
Ist group, diabetic patients with venous ulcers make up 60.1%. In Group II, 39.9% of the
patients have venous ulcers. At the beginning of the study, the average sizes of the diabetic
ulcers are 6.29cm?2 and the average venous ulcer size is 24.84cm?2.

By the 12th visit to the hospital, patients with diabetic ulcers had ulcers measuring an average
of 2.75cm2 (+/- 0.98), meaning that the average reduction in size was 56.28% (+/- 17.3). For
patients with venous ulcers, by the 12th visit, the average size of the ulcer was 7.65cm2 (+/-
3.11), meaning that there had been an average reduction in size of 69.21%(+/- 14.2).

Considering these results, the healing dynamic of both groups of patients - the ones with



diabetic ulcers and the ones with venous ulcers was positive. It should be taken into account
that in this study of venous ulcers, 32% of the patients’ ulcers had closed by the end of the 6.75
week period of the study (+/-2.65). 20% of the patients ulcers had closed >90% by the
conclusion of the study and16% of the patients’ ulcers were closed <90%. In the venous ulcer
study, 43% of the patients’s ulcers had closed before the end of the average 7.7 weed period
that research was conducted (+/- 2.10). 12.5% of the patients’ ulcers had closed > with 90%
closing by the end of the study and 31.25% of the patients’ ulcers had closed <90%. More
patients in the diabetic ulcer group discontinued their participation in the study compared with
patients in the venous ulcer group ( 32% versus 13.25% respectively p<0.001) due to various
circumstances. During the period of the study, new manifestations of ulcers in patients with
exhibiting recidivism and in patients with healed ulcers were not observed.

Conclusions: Using modern methods of therapy and teaching patients to use them properly is
likely to result in successful treatment for patients with chronic diabetes and venous ulcers in
the lower extremities.

The effectiveness of treatment was higher with patients suffering from venous ulcers than with
ones with diabetic ulcers.

The principles of care for localised lesions and those for care of venous and diabetic ulcers did
not diverge. In the case of diabetic ulcers, it was necessary to treat the lesions through “off-
loading” whereas with venous ulcers the application of compresses in the affected area were
what was required.

Financing: This study received partial support and funding from the Pauls Stradina CUH

Science Institute and the University of Latvia’s ERAF project on improvement of infrastructure.
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APZIMEJUMU SARAKSTS

CD — Cukura diabeéts

DPC — Diabgta padas &illa

PAS — Periféro asinsvadu slimiba

ZBL — Zema blivuma lipoproteini

ABL — Augsta blivuma lipoproteini
CRO - C — reaktivais olbaltums

CW — Cast Walkers

HVN — Hroniska venoza nepietickamiba
HSM — Hroniska sirds mazspéja

PBI — Potites brahialais indekss

MRI — Magnétiskas rezonanses izmekléSana
HbA1C — Glikozetais hemoglobins
VKC — Venozas kaju &ilas



IEVADS

Slikti dzistoSas apaks€jas ekstremitates Ciilas ir globala veselibas apripes probléma, kas
skar no 0.3 1idz 6% pasaules iedzivotaju. Hroniskas nedzistoSas Ciilas ievérojami pasliktina
cilveku dzives kvalitati, radot diskomfortu, miega trauc€jumus, sapes un niezi, ka arl
ekonomiskas sekas sabiedribai kopuma. Vecaka gadagajuma cilveki ir vairak paklauti ¢ilu
attistibas riskam un 1€nakai ¢tilu dziSanai, kas ir saistits ar vecuma izraisitam sirds — asinsvadu
slimibam (Hellstrom et al 2016).

Pacientiem ar cukura diab&tu (CD) ir nosliece uz komplikaciju attisttbu. Viena no
komplikacijam ir diabéta pedas &ila (DPC), kas ir bieza komplikacija ar pieaugo$u tendenci
pedéjo desmit gadu laika. Kopuma tiek lests, ka 15% no visiem CD pacientiem tiek
diagnosticgta DPC, dzives laika. DPC var izraisit infekciju, gangrénu, apak$gjas ekstremitates
amputaciju un pat letalu iznakumu, ja netiek sniegta adekvata terapija. Kopuma tiek zinots, ka
pacientiem ar CD ir 15 reizes lielaks risks apaks$gjas ekstremitates amputacijai neka pacientiem
bez diab&ta. Aptuveni 50-70% no visam apakigjo ekstremitasu amputacijam ir sekas DPC.
Petijumi pierada, ka biezakie riska faktori diab&ta Ciilas attistibai ir virieSa dzimums, CD ilgak
par 10 gadiem, vecaka gadagajuma cilveki, paaugstinats kermena masas indekss un
hiperglikémija. Pie riska faktoriem pieskaita tadas pavadosas slimibas, ka periféro asinsvadu
slimiba (PAS), perifeéra neiropatija, retinopatija un pédas deformacijas (Yazdanpanah et al
2015).

Visbiezakas apaksgjas ekstremitates Ciilas ir venozas cCiilas. Gandriz 10% pasaules
iedzivotajiem muza laika attistas venozas Ciilas un 2.5% ir letals iznakums, kas saistits ar ctlam.
Venozo ¢ilu attistibas pamata ir vénu patologiskas izmainas. Hroniska venoza nepietickamiba
(HVN) ir galvenais etiologiskais faktors ¢tlu attistiba. HVN izraisa primara vai sekundara vénu
patologija ar preforanto vénu nepietickamibu un venozas plasmas refluksu, kam seko
organisma iekaisuma reakcija, kas noved lidz apaksgjas ekstremitates ¢tlam. Petijumi pierada,
ka pacientiem ar venozam c¢iillam ir negativa ietekme uz dzives kvalitati. Pacientiem ir sapes,
nieze, kosmétisks defekts, miega trauc€jumi, funkcionali ierobezojumi, sociala izolacija, pat
depresija (Sasanka 2012).

Hipoteze:

Diab&ta un venozo c¢illu dziSanas dinamika ir pozitiva, pielietojot misdienigas

arstéSanas metodologiju.
Darba merkis:
Izpétit diab&ta un venozo Ciilu dziSanas dinamiku, pielietojot musdienigu arstéSanas

metodologiju pacientiem ar diab&tiskam un venozam kaju culam. Analizét ¢ulu dziSanas



atrumu, komplikaciju biezumu un recidivu skaitu. Salidzinat arst€Sanas efektivitati diabéta un
venozajam ¢ulam.
Darba uzdevumi:

Pétijuma uzdevumi ir analizet ¢tlu dziSanas atrumu, komplikaciju biezumu un recidivu

skaitu. Salidzinat arst€Sanas efektivitati diab&ta un venozajam cilam.
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LITERATURAS APSKATS
1.1.Diabéta ¢alas epidemiologija

Cukura diabéts ir viena no aktualakajam problémam veselibas apriipes sistéma. Globals
sabiedribas veselibas apdraud&jums, kas dramatiski pieaudzis ped€jo divu gadu laika.
(Yazdanpanah et al 2015) Cukura diabéts diagnosticéts 6.4% pieauguso visa pasaul€ un to skaits
sasniegs 7.7% lidz 2030. gadam. Pacientiem ar cukura diabétu ir daudz lielaks komplikaciju
risks, pieméram diabétiska neiropatija un periféro asinsvadu traucgjumi, kas noved lidz diab&ta
p&das ¢iilam. (Shahbazian et al 2013)

Aptuveni 15% pacientu, kuriem ir cukura diabéts, dzives laika diagnostice diabéta ctlu.
Diabéta ciilas ir visbiezakais hospitalizacijas iemesls pacientiem ar cukura diabétu. Cukura
diabéts ir sekas apméram 50% gadijumu no visam apaksgjo ekstremitasu amputacijam.
Galvenais cg€lonis ne-traumatiskas apaksgjas ekstremitates amputacijai. Cukura diab&ta
pacientiem ir 15 reizes lielaks risks kaju amputacijai salidzinot ar pacientiem, kuriem nav §1
slimiba. Turklat dati liecina, ka pasaulé ik péc 30 sekundém tiek amputéta viena apakseja
ekstremitate. Amputacijas iemesls ir diab&ta pedas ¢tila. Pacientiem diab&ta culas d&] var rasties
emocionals stress, samazinata darba produktivitate, finansiali zaud&jumi, kas pasliktina dzives

kvalitati. (Shahbazian et al 2013)
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1.1.att. Cukura diabéta epidemiologija

Atsauce: http://www.nature.com/nrendo/ journal/v8/n4/images/nrendo.2011.183-f1.jpg
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1.2. Diabéta culas etiologija

Periféro asinsvadu slimiba
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1.2.att. Perifero arteriju slimibas (PAS) riska faktori un patogenéze. (Muller et al 2013).

1.2. att. redzami Riska faktori un molekularas izmainas, kas izraisa veselas arterijas ( pa
kreisi ) parveidi artérija ( pa labi) ar PAS. Pirmkart, zema blivuma lipoproteini (ZBL) no asinim
iet cauri disfunkcionalam endot€lija §tinam, noklustot tunica intima, kur tie oksidgjas. Otrkart,
monociti reagé uz lokalo iekaisumu un notiek to adhé&zija pie artériju sieninas. Treskart,
monociti fagocité ZBL, rodas putu Stinas. Putu $iinas iet boja un no vinam atbrivojas lipidu
saturs, radot lipidu kodolus. Ceturtkart, gludas muskulatiiras Siinas vairojas un veidojas fibrozs
apvalks (“cepurite”). Piektkart, uzkrajas vairak ZBL, tas rada argjas elastigas membranas
paplaSinasanos uz aru. Rezultata aterosklerotiska panga izvirzas uz asinsvada limenu,
samazinot perfiziju periferija (Muller et al 2013).

Diabgtu ¢ulu incidencei, ko izraisijusi periféro artériju slimiba, ir tendence palielinaties.
Riska faktori aterosklerotiskam parmainam apaksejas ekstremitates arterijas, kas rezult&jas ar
kaju i8€miju, ir cukura diabéts, smekeSana, dislipidémija, hipertensija, adipozitate un vecums.
Ciilas dzi$anai un audu regeneracijai ir nepiecieSama normala asins apgade. Perfigro artériju
slimibas gadijuma ir nepietickama audu perfuzija, kas kavé briices dziSanu. ISemijas del ir
trofikas trauc€jumi - samazinata audu apgade ar skabekli un baribas vielam. IS€miskas diab&ta
pédas Ciilas nav sastopamas bieZi, tas sastada 10-15% no visam diabéta ¢tlam. BieZak ir jauktas
neirois€miskas, kas sastada 33% no diab&ta pedas ¢iilam ( Sumpio et al 2012). Periféro artériju

slimiba ir 2 — 4 reizes biezak pacientiem ar cukura diab&tu. Tas izskaidrojams, ka salidzinot ar
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vispargjo populaciju, diabétikiem ateroskleroze attistas agraka vecuma un tendence progresét

daudz straujak (Armstrong et al 1998).

Neiropatija

Hyperglycemia
Dyslipidemia ﬂ Metabolic syndrome

Diabetic
neuropathy

Impaired insulin signaling ﬂ % Growth factor deficiency I

Vascular deficiency | INeurovascularinteraclionl

1.3. att. Diabégtiskas neiropatijas patogenéze (Han et al 2013).

1.3. attéla redzami faktori, kas izraisa diab&tisko neiropatiju. Ilgstosa hiperglikémija
izraisa nervu §tinu bojajumus.

Dislipidémijas gadijuma holesterols var oksidéties lidz oksisterolam, kas var izraisit
neironu apoptozi.

Insulins ir nepiecieSams neironu funkcijai. Insulina receptori atrodas uz neirona
kermeniem. Ir pieradits, ka receptoru skaits palielinas pie fiziskdm traumam, periferas
neiropatijas un cukura diab&ta. Veicot lokalas insulina injekcijas, sensoras sajitas uzlabojas.

Pétijumos pieradits, ka metabolais sindroms rada nervu bojajumus. Metabolais
sindroms ietver dislipidémiju, insulina rezistenci un aptaukosanos.

Augsanas faktoru triikums un neirotrofisko faktoru trukums izraisa nepietickamu nervu
trofiku un i§€misku hipoksiju.

Asinsvadu nepietickamiba un nepietickama nervu apasinoSana biitiski izmaina nervu
struktiiru un pasliktina funkcijas.
Neirovaskularas mijiedarbibas trauc€jumi un samazinata endoneirala asins pliisma
diabeéta slimniekiem rada nervu disfunkcijas (Han et al 2013).
Neiropatija ir visizplatitakais etiologiskais faktors diabéta c¢alam, ietverot gan

somatiskas, gan vegetativas nervu Skiedras. Cukura diabéts ir visbiezakais periféras neiropatijas
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1zraisitajs. 42% pacientu, kuriem cukura diabéts ir ilgak par 20 gadiem ir diab&ta sensorimotora
polineiropatija. Periféras neiropatijas gadijuma rodas metabolisma trauc&jumi, pastav vairakas
hipotézes, tostarp sorbitola vielmainas deficits (Sumpio et al 2012).

A tipa sensoras nervu Skiedras atbildigas par vieglu pieskarienu, vibraciju, spiedienu,
propriocepciju un motoru kaju muskulu inervaciju. C tipa sensoras nervu Skiedras atbildigas
par sapju stimuliem, traucgjoSiem stimuliem un temperatiiras izmainam. Kad §is Skiedras ir
bojatas rodas sensoro sajitu trauc€jumi vai pilnigs to zudums, kas ir predispong&josais faktors
diabétu cilu attistibai. Lidz ar to pacienti nejiit esoSu traumu, sapes un paaugstinatu slodzi uz
pedu. Traumas, kaju deformacijas un Cilas netiek savlaicigi diagnostic€tas. Motora neiropatija
ir saistita ar demielinizaciju un motoro skiedru bojajumu. Visbiezak tiek skartas distalas motoro
nervu Skiedras, kas rezult€§jas ar pé&das mazo muskulu atrofiju. Rezultata veidojas
muskuloskeletalas deformacijas (Sumpio et al 2012). Autonomas neiropatijas gadijuma tiek
trauc€ta normala sviSana, ada paliek sausa un taja veidojas plisumi. Veidojas arteriovenozi
Sunti, kas izmaina asins pliismas cirkulaciju, samazina audu perfuziju, rada trofikas traucgjumus
un veidojas tuskas, kas noved lidz ¢ulas attistibai (Shahbazian et al 2013). Diab&ta pacienti ir
ipadi tendéti uz neiroosteoartropatijas attistibu, zinamu ka Sarko pédu. Veidojas autonomas
neiropatijas gadijuma, rodas parmériga audu perfuzija, kam seko osteolitiska reakcija uz
kauliem. Pacientiem ar Sarko p&du ir nosliece uz diab&ta p&das &ilam (Sumpio et al 2012).
Citi riska faktori

Citi riska faktori ir ieprieks diagnostic€ta diabéta Ciila vai veikta kajas amputacija.
VirieSa dzimums, cukura diabéts ilgak par 10 gadiem, paaugstinats kermena masas indekss,
smékesana, dislipidémija, slikti kontroléts cukura Iimenis asinis vai paaugstinats glikozeta
hemoglobina Itmenis (HbA1C). Riska faktori ir CD izraisiti redzes traucgjumi, retinopatija, un
nieru patologija, diabétiska nefropatija. Kaju muskuloskeletalas deformacijas, kas paaugstina
spiedienu uz pédu, paaugstinot risku diab&ta culas attistibai. Svarigi ir socialie faktori, zems
pacientu sociali ekonomiskais stavoklis, gritibas izmantot veselibas apriipes pakalpojumus, ka
arT neatbilstosi pedas higiénas paradumi (Zaine et al 2014; Alexiadou et al 2012; Shahbazian
et al 2013).
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1.3. Diabéta cilas patogenéze

Vairak neka 60% no diab&ta pedas ¢ulam veidojas neiropatijas rezultata. Neiropatija
attistas hiperglik€mijas rezultata, kura izraisa metabolus trauc€jumus.

Viens no visbiezak aprakstitajiem darbibas mehanismiem ir poliolu metabolisma cels,
kurs attelots /.5. att. Pacientiem ar hiperglike€miju ir glikozes parpalikums, kur§ iedarbojas uz
poliolu vielmainas celu, paaugstinot fermentu aldozes reduktazes un sorbitola dehidrogenazes
klatbatni, rezultata glikoze tick parveidota sorbitola un fruktozs. So glikozes produktu
uzkrasanas rezultata samazinas neironu sintez&ta mioinozitola daudzums, kas noved Iidz nerva
impulsa parvades traucgjumiem. Turklat glikozes kimiskas noardiSanas rezultatd rodas
nikotinamida adenina dinukleotida fosfata deficits, kas ir nepiecieSams reaktiva skabekla
detoksikacijai un vazodilatatora slapekla okdida sintézei. Sis process palielina oksidativo
stresu, rodas neironu hipertrofija, asinsvadu sasaurinasanas izraisa i$€miju, kas veicina neironu
bojajumu un atrofiju. Hiperglikémija un oksidativais stress veicina patologisko glikozésanos,
kas aktivé proteinkinazi C. Proteinkinazes C aktivacija palielina asinsvadu caurlaidibu, radot

nerva disfunkciju un i§€miju (Dahiru et al 2016).
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Atsauce: http://www.nature.com/nature/ journal/v414/n6865/images/414813a-f1.2.jpg

Lidz 50% gadijumu, ka veicinoSais diab&ta Ciilu attistibai, ir periféro arteriju slimiba
(PAS). Visbiezak tiek skartas arteria tibialis anterior, arteria tibialis posterior un arteria
peronea. llgstosas hiperglik€mijas rezultata rodas endotglija Stinu disfunkcija un gludo miocttu
patologiskas izmainas. Samazinas endotélija atvasinato vazokonstriktoru daudzums, kas izraisa
asinsvadu konstrikciju. Turklat cukura diab&ta gadijuma, kad ir hiperglik€mija, paaugstinas
trombaksana A2 Iimenis asinis, kas ir spécigs vazokonstriktors un trombocitu agregacijas
agonists, kas paaugstina risku uz plazmas hiperkoagulaciju (Dahiru et al 2016).

SmekeSana, hipertensija, hiperlipidémija un citi faktori, kas ir biezi sastopami
pacientiem ar CD ,veicina perif€ro art€riju slimibas attistibu. Rezultata periféro artériju slimiba
izraisa apaksg€jas ekstremitates i$§€miju un paaugstina pacientam risku uz diab&ta ¢iilam (Dahiru

et al 2016).

16


http://www.nature.com/nature/ journal/v414/n6865/images/414813a-f1.2.jpg

1.4. Kaju ¢ulu diagnostika un diferenciala diagnostika

1.4.1. Diabeta ¢iillu diagnostika
Visparéejs novertejums

Cukura diabg@ta pacientiem vismaz reizi gada jaapmekI€ podiatrs, javeic p&das parbaude
un novértgjums. Svarigi ir laicigi identificét to, ka peda ir paklauta diab&ta culas riskam, veikt
profilaktiskus un terapeitiskus pasakumus péc iesp&jas atrak. Sada pieeja palidz samazinat
saslimstibu un mirstibu ar diab&ta pedas ¢iilam (Dahiru et al 2016). Izmeklgjot janoskaidro, vai
pacienta slimibas anamnézg€ ir bijusas diabéta Clilas vai amputacijas. Slimibas vesturé jaieklauj
visi neiropatijas simptomi un simptomi, kas var liecinat par periféro art€riju slimibu. Turklat
arstam janoskaidro par citam diab&ta komplikacijam, tai skaita redzes trauc€umiem, ko
izraisTjusi retinopatija un janoskaidro vai pacientam nav diabéta izraisita nefropatija. Svarigi ir
noskaidrot vai pacients smek€, jo smékéSana ir cieSi saistita ar neiropatijas un asinsvadu
bojajumu attistibu.

Informacijas iegtSana palidz izverté€t pacienta risku diabéta cilu attistibai.
Fizikala pedu izmekle$ana javeic labi apgaismota telpa, basam kajam. Vizuali parbauda p&das,
ar1 starp kaju pirkstiem, skatas ctlu klatbiitni, infekcijas pazimes. Novérte, vai ir adas
saciet§jumi, nagu anomalijas. Salidzina temperatiiras starpibu starp abam kajam, kas var
liecinat par asinsvadu slimibu (Dahiru et al 2016).

Neiropatijas novertéjums

Pacientu vestur€ jaieklauj neiropatijas simptomi: dedzinasana, tirpSana, nejiitigums un
nakts sapes kajas. Veicot parbaudi riipigi jaizmekle muskulu stavoklis vai nav atrofijas,
jaizmekle p&das, vai nav deformacijas, javeic nagu parbaude.

Sensora izmekl€Sana ietver p&das parbaudi uz spiedienu, vibraciju, sapju un
temperatiiras juSanu. Spiediena sajlta parasti tieck novertéta izmantojot 10 g neilona Semmes —
Weinsteina monofilamentus, kas ir galvena metode izvertejot diab&ta neiropatiju (Dahiru et al
2016). Pacientiem, kuriem nav juSanas trauc€jumi, spiediena sajiita rodas pie 1 g lineara
spiediena, kas tiek merits ar 4.17 monofilamentiem. Savukart pacientiem, kuriem jusanas sajiita
ir pavisam zudusi, spiediena sajiita nerodas pie 10 g lineara spiediena, kas tiek mérits ar 5.07
monofilamentiem (Wu et al 2007). Monofilamentus novieto taisna lenki uz pédas virsmas,
palielina spiedienu un fiks€ spiedienu pie kura pacientam paradas juSana. Nespé€ja uztvert 10 g
monofilamentu spiedienu nozimé, ka pacientam ir kliniski nozimiga neiropatija. Merjjumus
veic Cetros punktos , p&das plantaras virsmas priekSpuse: 1kska, pirma, tresa, piekta metatarsala

rajona, kuros pacientiem 90% gadijumu identific€ p€das nejttigumu (Dahiru et al 2016).
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Sensoro izmekl€Sanu ar vibraciju veic izmantojot 128Hz kamertoni, kuru novieto uz
pédas kauliem un pakapeniski maina lokalizaciju, ja ir kadi trauc&jumi, to atzime. Jutiba Sim
izmekl&jumam ir 53% gadijumu, kas ir daudz zemaka salidzinot ar monofilamentu spiediena
juSanas parbaudi. Izmanto ar biotesiometru, lai izveért€tu vibracijas uztveres slieksni. Vibracijas
slieksnis ir 25 V , jutiba ir 83% gadijumu (Dahiru et al 2016).

Strukturals noveértéjums

Svarigi parbaudit p&das strukturalas anomalijas: tulznas, amura pirkstus, plakano pedu.
Cilas var izraisit palielinatu pédas plantaro spiedienu, kam seko ierobeZotas locitavu kustibas,
ipasi pie potitém, subtalaras un pirmas metatarsofalangealas locitavas. Izmanto specifiskas
metodes, lai diagnostic€tu palielinatu pedas plantaro spiedienu. Pielieto specializ€tus paklajus,
kas nosaka p&das plantaras virsmas slodzes sadalijumu, ka arT izmanto apavu zolites, kas méra
spiedienu apavu iekSpusé. Loti svarigi laikus diagnosticét §is strukturalas anomalijas, kas var
novest lidz neiroartropatijai, zinamai ka Sarko peda. Akiita stadija Sarko pedas ir pietikusas,
sapigas, siltas, ar temperatiiras izmainam >2 °C salidzinot ar otru kaju. Akiitas Sarko p&das
gadijuma médz uzstadit nepareizu diagnozi, piemeram: celulits, osteomielits, iekaisiga
artropatija, dzilo vénu tromboze. Akuta stadija var ilgt vairakus ménesSus, kurai seko hroniska
stadija. Hroniska Sarko péda ir nesapiga, deforméta, bez temperatiras atskiribam. Pédas
vidusdala novéro Sarko neiroartropatiju, pédas kaulu arhitektiira ir strukturali izmainita. Batiski
palielinas risks ¢iilas attistibai (Dahiru et al 2016).

Asinsvadu izvertejums

Aterosklerotiska asinsvadu slimiba ir sastopama lielakajai dalai cilvéku ar cukura
diab&tu. Svarigi ir visiem pacientiem ar cukura diab&tu palp&t pulsu apaksgjas ekstremitates
(Dahiru et al 2016). Noteikt potites-brahialo indeksu (PBI), kas ir nozimiga metode, lai
novertétu asins perfiiziju apaks€jas ekstremitates. PBI ir attieciba starp potites sistolisko
asinsspiedienu un brahialo sistolisko asinsspiedienu. Norma PBI ir 1.0-1.3. Vertibas virs 1.3
liecina, ka ir asinsvadu parkalkoSanas. PBI < 0.9 liecina par periféro asinsvadu slimibu, kuras
gadijuma ir 50 vai vairak procenti stenoze viena vai vairakas magistralajas artérijas. PBI no
0.4 11dz 0.9 norada uz arteriju obstrukciju un pacientam novéro mijklibosanu jeb claudicatio
intermittens. Ja PBI < 0.4 vai potites sistoliskais spiediens <50 mm/Hg rodas iS€mija. PBI
korele ar apaksgjas ekstremitates funkcijam: pastaigas attdlumu, atrumu, lidzsvaru un
vispargjam fiziskam aktivitateém. Turklat zems PBI ir saistits ar augstu risku koronarai sirds
slimibai, insultam, parejosai iS€miskai 1€kmei un progresivai nieru mazspégjai, kas var izraisit
mirstibu (Alexiadou et al 2012).

Pacientiem ar cukura diab&tu, asinsvadu parkalkosanas d€l, PBI var biit viltus
paaugstinats un maz ticams, lai izvertetu iS€mijas Itmeni. Tade] var veikt 1kSka — brahiala
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indeksa mérfjumus, kas precizak nosaka So indeksu, jo 1kska asinsvadi ir salidzino$i vairak
pasargati no aterosklerotiskam parmainam (Sumpio et al 2012).

Svariga neinvaziva metode ir doplera arteriala vilpa izveérteSana. To izmanto, lai
novertetu asinsvadu stavokli. Normala arterija vilni ir puls€josi ar pozitivu plismu uz prieksu
sistoles laika, kam seko Tsa reversa pliisma un talaka plisma uz prieksu, diastole. 90% gadijumu
§1 trisfazu vilnu izvertéSanas metode lauj izslégt perifero arteriju slimibu (Dogra et al 2014).

Citas neinvazivas att€ldiagnostikas metodes, kuras ir noderigas pacientiem ar diab&ta
¢ulam ir MRI, MR angiografija, CT angiografija (Sumpio et al 2012).

Ciilas novértéjums

Pirmreizg&jas noverteésanas laika ir jadokument€ ciilas specifiskas 1pasibas: lokalizacija,
lielums, dzilums, izskats. Katra nakamaja pacienta vizites laika jaizveérte §is IpaSibas, to
izmainas un terapijas atbilstiba (Sumpio et al 2012 ).

Cilas novértgjuma rezultats palidz izstradat atbilstosu terapijas planu. Diabéta ¢alam ir
izveidotas vairakas klasifikacijas. Sis klasifikacijas ir balstitas uz dazadam ¢ilu fizikalas
izmekleSanas Tpasibam.

Parasti izmanto Meggitt- Wagner klasifikaciju, kura izverteé briices dzilumu un

nekrotisko audu apjomu (Dahiru et al 2016). So klasifikaciju pielietoju sava pétijuma.

1.tabula. Meggitt- Wagner Klasifikacija, diabéta ¢ilam (Dahiru et al 2016)

Pakape Pazimes

0 Neskarta ada

1 Virspusgja Ciila

2 Dzila ¢ula, skar cipslu, kaulu vai locitavu
3 Dzila ¢ila ar abscesu vai osteomielitu

4 Pédas priekSpuses gangréna

5 Visas pedas gangréna
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Teksasas Universitates klasifikacija izverte briices dziluma pakapes un katrai pakapei

papildus izverte infekcijas un i§€mijas klatbiitni (Dahiru et al 2016).

2.tabula. Teksasas Universitates klasifikacija, diabéta ¢ilam (Dahiru et al 2016).

Pakape 0 Pakape 1 Pakape 2 Pakape 3
Stadija 1 Ieprieks Ciilaini | Virspusgja Briice penetré | Brice penetré
bojajumi  vai | briice, neskar | cipslu vai | kaulu vai
pec cilainiem | cipslu, kapsulu | kapsulu locitavu
bojajumiem vai kaulu
pilniga
epitelizacija
Stadija 2 Infekcija Infekcija Infekcija Infekcija
Stadija 3 IS€émija ISémija [S€émija ISémija
Stadija 4 Infekcija Infekcija Infekcija Infekcija
IS€émija ISémija [S€émija ISémija

Novertgjot kaju ciilas, svarigi noteikt infekcijas klatbiitni. Visam valgji atvértam bricém
ir liela iesp&ja mikroorganismu kolonizacijai. Loti virulenti patogéni, ka staphylococcus aureus,
var izraisit mikroorganismu kolonizaciju. Lidz ar to infekcijas esamibu ir janosaka papildus
mikrobiologiskaja novértéjuma (Dahiru et al 2016). Kliniski infekcijas klatbutnes gadijuma ir
strutojosi izdalijumi, iekaisuma pazimes, smaka (Drosou et al 2003). Sist€miskas izpausmes ar
drudzi un leikocitozi ir reti, tacu to esamibu var izraisit smaga infekcija. Ja ir aizdomas par
infekciju, janem audu biopsija un materials janosiita bakteriologiskiem izmekl&jumiem (Dahiru
et al 2016).

Citi izmekl€jumi ietver pilnu asins ainu, iekaisuma markierus, eritrocitu grimsanas

atrumu, C- reaktivo olbaltumu (CRO) (Sumpio et al 2012).

1.4.2. Venozo ¢ilu diagnostika
Visparéjs novertejums
Ciilas novertejuma janosaka etiologiskais faktors, janoskaidro vai &ila ir arteridla,
venoza vai jaukta tipa. Retaki etiologiskie faktori, pieméram, vaskulits, laundabigs audzgjs vai
piodermas jaizmekle tikai tad, kad ir izsl€gti augstak minétie faktori (Poblete et al 2009).
Svarigi ir izslegt periféro art€riju slimibu, noskaidrojot vai slimibas vesturé ir bijusi

mijklibosana. Japalp@ pacientiem pulsu apaksgja ekstremitate, javeic arteriala asinsspiediena
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mérfjumi, kas palidzetu izslégt vai diagnosticét patologiskas izmainas artérijas. Neuzzinot, vai
pacientam ir periféro artériju slimiba un lietojot kompresijas terapiju, var iegiit nopietnus
bojajumus. Informacija no pacienta slimibas v&stures ir loti nozimiga. Jaizverte vai pacientam
bijuSas vai eso$as vénu patologijas, kas paaugstina risku venozo ¢tlu attistibai. Dzilo vénu
tromboze, varikozas veénas, flebits, operacijas, traumas un lizumi, kas boja vénu varstulus,
venozas Ciilas 1.pakapes radiniekiem, mazkustigs dzivesveids, ilgstosa stavésana vai sedésana,
aptauko$anas un vairakas gritniecibas, STm lietam japievers ipasa uzmaniba pacienta slimibas
vesturg, jo paaugstina risku venozo ¢iilu attistibai (Vasudevan 2014).
Ciilas novértéjums

Venozo cilu klasifikacija pa stadijam ietver adas izmainas, kuras novéro pie venozam

¢ulam (Vasudevan 2014).

3. tabula. Venozo Ciilu klasifikacija (CEAP Klasifikacija).

Klasifikacija Apraksts

Co Nav redzami vai palp&jami vénu slimibas simptomi

C1 Teleangiektazijas

C2 Varikozas vénas

C3 Edéma

C4a Vieglas adas izmainas (pigmentacija, ekzéma)

C4b Smagas adas izmainas ( dermatoskleroze, adas
lobiSanas)

C5 C4 ar sadzijusu ciilu

C6 Venoza Ciila ar adas izmainam

Novertgjot, nosaka ciilas lokalizaciju, tipiska lokalizacija kajas apaksgja tresdala,
pretibiala rajona, mediala potite. Ciilas mérifjumus veic, lai izvértétu dzisanas dinamiku. Veicot
mérfjumus nosaka garumu, platumu un dzilumu. Ar digitalam fotografijas metodém iesp&jams
veikt ¢llas izméra datoriz€tu aprékinu jeb planimetriju. Nosaka ¢ilas 1pasibas: dzilumu, formu,
malu un robezu raksturu, krasu, smarzu, eksudata daudzumu. Izverte infekcijas klatbutni, kas
raksturiga 1€nak dzistosam ¢iilam, kuram ir lokali paaugstinata temperatiira, palielinas eksudata
tilpums, smaka un asinoSana (Vasudevan 2014).

Janoverte adas stavoklis apkart culai: vai nav tiiska, nieze, adas lobisanas. Raksturigas
izmainas: masiva tiska, hemosiderina depoziti (sarkanigi briina pigmentacija),

lipodermatoskleroze, virspus€jo vénu dilatacija, ekzéma.
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Javeic regulara dokumentacija, lai izvert€tu ciilas pasibas pirms un péc terapijas
uzsak$anas. Jaizslédz kompilacijas, tostarp smagas infekcijas, osteomielits un onkologiskas
saslimSanas. Ja pec 12 nedélam ciilas dzi$anai nenovéro pozitivu dinamiku vai novero recidivu,
jaizverte terapijas atbilstiba (Vasudevan 2014).

Neinvazivas izmekleéSanas metodes

Standarta metode ir Duplex ultraskanas izmeklgjums, kas lauj izvertét gan arterijas, gan
venas- virspusgjas un dzilas, diagnosticét patologiskas izmainas, vizualizét venozo plismu caur
varstuliem (Vasudevan 2014).

Fotopletismografija ir neinvaziva metode, kas méra vénu uzpildiSanas laiku. Zondi
novieto tiesi virs potites, pacientam liek izdarit apakSstilba muskulu vingrinajumus, izverté
asins plismas izmainas. Nosaka ikra muskulu funkciju un venozas plismas refluksa klatbitni.
Pacientiem ar patologiskam izmainam dzilajas un virspusgjas vénas noveéro novajinatu vénu
iztuk§o$anos un neatbilstosi atru uzpildianos (<25 sek) (Vasudevan 2014). So metode lieto
tikai pétnieciskos noltikos.

Pacientiem ar CD veic sensoras neiropatijas parbaudi, lai izslégtu CD izraisitu sensoro
neiropatiju un diabéta izraisitu kaju ¢ilu.

Potites brahiala indeksa noteikSanai izmanto doplera ultraskanas aparatu, lai
diagnosticétu periféro artériju slimibu. Meéra sistolisko spiedienu arteria brachialis un arteria
dorsalis pedis vai arteria tibialis posterior. PBI- augstakais sistoliskais spiediens potites [Tment
pret augstako sistolisko spiedienu augSdelma rajona. PBI intervali no 0.8 Iidz 1.2 nozimé, ka
laba arteriala plisma. PBI < 0.8 pierada periféro artériju slimibu, savukart > 1.2 liecina par
arterijas parkalkosanos (Vaudevan 2014).

Transkutana skabekla parbaude nosaka skabekla daudzumu asinis caur adu, Sai metodei
ir pietiekami daudz pieradijumu, lai to izmantotu, ka primaro diagnostikas testu.

Invazivas metodes ietver pilnas asins ainas parbaudi, kas svariga, lai izslégtu
hematologiskas slimibas. Biokimija nosaka glikozes Iimeni, lai izslégtu cukura diab&tu. Svarigi
noteikt iekaisuma markierus.

Ja ir aizdomas par ¢ilas infekciju, ar tampona palidzibu nem paraugu mikrobiologiskam
uzséjumam. Histopatologiski izmeklg, ja ir aizdomas par laundabigu audz&ju (Vasudevan

2014).
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4. tabula. Galvenas pazimes venozo, arterialo un neiropatisko ¢ilu diferenciala diagnostika

1.4.3. Kaju ¢ilu diferenciala diagnostika

Atsauce: http://ispub.com/I1JD/1/2/4640#

Venozas ¢ualas

Arterialas Ciilas

Neiropatiskas ¢iailas

Slimibas vésture

Venu varikozes, dzilo
vénu tromboze, kaju
operacijas, traumas,
vairakas griitniecibas.

Sapes un ttiska vairak pa

dienu, atvieglo kajas
pacel$ana uz augsu.

Smekesana,
mijklibosana. Sapes
raksturigas péc
fiziskas slodzes un
kajas pacelSanas uz
augsu.

Cukura diabéts. JuSanas
trauc€jumi péda,
nejiitigums, parastézija,
dedzinasana.

Lokalizacija

Starp potiti un ikra
muskuliem. Visbiezak
venozas Cllas atrodas
virs medialas potites.

Distali un uz kaulu
izcilniem.

Paaugstinata spiediena
vietam(metatarsali, 1kska,
papeza)

Cilas gultne

Fibrinoza ar vidgji
smagu eksudatu.

Sausa, nekrotiska
veida.

Mainiga dziluma, no
virspusgjas 11dz dzilai, kas
skar cipslu, fasciju, kaula
kapsulu vai kaulu.

Cilas Sekla, neregularam Apalas vai Nelidzena, sabiez&jusi
Raksturojums malam. Varié no maza perforétas ar asu ada. Var biit sinusa trakta
izmera l1dz cirkularai, demarkacijas veidoSanas. Ilgstosa
kas apnem kaju. Malas robezu. bakteriala infekcija var bt
ir plakanas vai viegli saistita ar osteomielttu.
piepaceltas.
Kapilaru Normals Palielinats Normals, ja nav artériju
uzpildiSanas laiks | (<3 sek.). (>4-5 sek.). slimiba.
Apkartgjas adas Pigment€ta Bala, nav Sabiezgjusi ada.
raksturojums (hemosiderina depositi), | apmatojuma,
tiska, adas lobisanas, spidiga un atrofiska
lipodermatoskleroze. ada, auksta peda.
Vaji vai vispar
nepalpé pulsu uz
arteria dorsalis
pedis.
PBI Normals Samazinats Normals, ja nav artériju
(PBI>0.9). (PBI <0.5). slimiba.
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1.5 Diabeta ciilas terapija

Cilvekiem ar cukura diab&tu jabiit cieSai saskarsmei ar veselibas apriipes specialistiem.
Terapija ietver riska faktoru samazinasanu, normoglik€mijas uzturéSanu, konservativu terapiju,
Cilas arstésanu un kirurgisku terapiju. Pacientiem ikdiena ar glikometra palidzibu ir jakontrole
glikozes ltmenis asinis. Regulari javeic glikozéta hemoglobina (HbA1C) parbaude, jo ir
pieradits, ka samazinot HbAIC limeni asinis aptuveni par 7%, samazinas cukura diab&ta
izraisitas mikroangiopatijas un neiropatijas risks (Sumpio et al 2012).

Zelta standarts diabéta Culas arst€Sana ietver nekrotisko audu atdaliSanu, infekcijas
kontroli, revaskularizaciju, pedas atslogosanu (Dahiru et al 2016). Izmanto ar citas metodes,
kas noder, ka papildterapija, pieméram, hiperbara skabekla terapija, briices kopSanas lidzekli,
negativa spiediena briicu terapija. Tomer Sobrid nav pietickami pieradijumi par So

papildterapijas metozu efektivitati un izmaksu lietderibu cuilas arst€Sana (Alexiadou et al 2012).

1.5.1. Riska faktoru mazinasana
Viens no terapijas stiirakmeniem ir riska faktoru mazinaSana. Tipiski riska faktori ir
sméekeSana, aptaukoSanas, cukura diabéts, hipertensija, fizisko aktivitasu trukums, kas
paaugstina iesp&ju iegiit PAS un citas blakus slimibas. Riska faktori PAS attistibai ir daudz, par
ko liecina zemak esosa /.6. att. Visaugstakais riska koeficents ir pacientiem ar CD un

sméeketajiem (Haas et al 2012).
Hazard Ratio

2 3 4

Male (re: female)_

Age (per 10 yr)

Y

Diabetes -
Smoking -

Hypertension
Dyslipidemia

—
—
Hyperhomocysteinemia _
1

Race (black re:
white

C-reactive protein

a
Fibrinogen .

Physical Inactivity

predicted, based upon impact
on CV disease risk factors

i

1.6. att. Riska faktori PAS attistibai (Haas et al 2012)
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1.5.2. Konservativa terapija

1.5.2.1. Antiagreganti

Aspirins ir viens no vecakajiem antiagregantiem, kuru izmanto gadsimtiem ilgi (Nayak
et al 2007). Aspirins samazina kardiovaskularas komplikacijas pacientiem ar periféro artériju
slimibu. Aspirins bloké trombocitu aktivaciju, neatgriezenski nomacot ciklooksigenazi. Tas
samazina protrombotiska un vazokonstriktiva agenta tromboksana A2 produkciju. Meta —
analizeé pieradits, ka lietojot aspirinu 75-100 mg diena, samazinas asinsvadu okluzijas risks
(O’Donnell et al 2011). Pétijumi liecina, ka lietojot mazas devas aspirinu, samazinas
nepiecieSamiba péc perifero arteriju kirurgiskas terapijas (Aiman et al 2014).

Klopidogréls, tienopiridinu atvasinajums, kas inhib&€ trombocitu agregaciju.
Medikaments plasi pétits pacientiem ar kardiovaskularu risku. Klopidogréls inhib& trombocitu
agregaciju, selektivi inhibgjot saistiSanos ar adenozina-5-difosfatu uz P2Y12 receptoriem uz
trombocita virsmas. Tad€jadi noveérSot trombotiskas komplikacijas, 1pasi akiitas asinsvadu
trombozes. Pétijuma, kura tika iesaistiti gandriz 20 000 pacientu, gandriz 6000 ar PAS
salidzinaja klopidogrélu un aspirina iedarbibu. Klopidogrélu lietoja 75mg diena un aspirinu
325mg diena. Izvertgja risku primarai vaskularai navei, neletalam miokarda infarktam vai
insultam. Petfjums ilga gandriz divus gadus. Klopidogréla incidence augstak min&tajam bija
3.7% un aspirinam 4.9%, kas pielidzinams ievérojamam (24%) riska samazinajumam.
Klopidogréla lietoSana pacientiem ar simtomatisku PAS bija efektivaka par aspirinu, lai

noverstu kajas iSemiju (Nayak et al 2007).

1.5.2.2. Antihipertensivie medikamenti
Antihipertensivie medikamenti samazina kardiovaskularas blakus slimibas. Pacientiem
ar PAS hipertensijas kontrole samazina risku kardiovaskularam saslimSanam. PAS pacientiem
ar hipertensiju mérka spiedienam jabiit <140/90 mm/Hg vai <130/80 mm/Hg, ja diagnosticets
CD vai nieru mazspgja. Tiazidi un angiotensina konvertgjosa enzima inhibitori (AKEI) ir
pirmas izvéles medikamentu grupas, lai mazinatu risku saslimt ar sirds un asinsvadu slimibam.
AKEI lietosana pacientiem ar arterialu hipertensiju un PAS, var uzlabot pastaigas attalumus,

neizmainot PBI (O’Donnell et al 2011).

1.5.2.3. Statini

Statini samazina holesterina limeni, nomacot holesterina biosintézes fermentu 3-
hidroksi-3-metilglutaril-CoA reduktazi. Statini samazina kardiovaskularo slimibu risku par

20%. Pacientiem ar PAS samazina mijkliboSanu un paaugstina iesp&jamo pastaigas attalumu.
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Simptomatiskiem PAS pacientiem mérka zema blivuma lipoproteini (ZBL) jabiit <2.59 mmol/l,

ar mérki samazinat Iidz <1.81 mmol/l (O’Donnell et al 2011).

1.5.2.4. Pastaigu uzlabojosie medikamenti

Cilostazols uzlabo pacientam dzives kvalitati, uzlabo pastaigas laiku un attalumu,
samazinot mijklibosanu. Cilastazola darbibas mehanisms ietver antiagreganta aktivitati,
vazodilat§josu efektu un uzlabo augsta blivuma lipoproteinu (ABL) limeni. Blakusefekti ir
galvassapes, slikta dusa, sirdsklauves un reibonis (Nayak et al 2007), ko novéro 32% pacientu,
bet lielaka dala no Siem blakusefektiem izziid 6 nedélu laika (O’Donnell et al 2011)
Kontrindikacijas pacientiem ar sirds mazsp&ju un kreisa kambara disfunkciju (Nayak et al
2007), hemostazes traucgjumiem un asinoSanu (O’Donnell et al 2011).

Naftidrofurils ir vazodilatators, kur$ uzlabo audu un muskulu vielmainu. Meta analizé
no 888 pacientiem ar PAS, kuri lietoja naftidrofurilu, 26% samazinajas mijkliboSana un
palielinajas pastaigas attalums (O’Donnell et al 2011).

Pentoksifilins ir ksantinu derivats, vazodilatators, ko izmanto pereferas artériju slimibas
arst€Sana (Bergan et al 2014). Pentoksifilins palielina asins mikrocirkulaciju, audu
oksigenaciju, pastiprina eritrocttu un leikocttu filtraciju, samazina asins viskozitati, trombocitu
agregaciju un fibrinogéna limeni (Nair 2014). Lietojot pentoksifilinu, novero nelielu pastaigas

attaluma pieaugumu, kopgja kliniska efektivitate ir neskaidra (O’Donnell et al 2011).

1.5.3. Lokala c¢ualas arstesana

1.5.3.1. Ciilas atslogo$ana

P&das atslogosana culas laukuma lokalizacijas vieta ir arkartigi svariga, jo veicina ctlas
dziSanas procesu. Pacientiem ar cukura diab&tu paaugstinats pédas spiediens ieveérojami
palielina diabéta ciilas attistibas risku. Turklat jebkura pedas deformacija palielina Ciilas
veidoSanas iesp&jamibu, Tpasi pacientiem ar diab&ta izraisitu periféro neiropatiju un neadekvatu
pédas atslogosanu. Neadekvata Ciilas atslogosana ir nopietns iemesls, kas kave ¢iilas dzisanu,
pat pietickami labi apasinota ekstremitate (Dahiru et al 2016, Frykberg et al 1998, Causby et al
2011). Visefektivaka atslogoSanas metode, kas tiek uzskatita par zelta standartu ir nenovelkams
total contact cast (TCC). TCC izgatavo no gipSa vai stiklskiedram, kuram ir salidzinosi zemas
izmaksas. Nenovelkamie TCC ir efektivi ¢ulas atslogosana, ja ¢iila atrodas pedas priekSpusé
vai vidusdala. Smaga i$€mija, osteomielits, dzil§ abscess, slikta adas kvalitate: ir absoliitas
kontrindikacijas lietot $o atslogo$anas metodi. ST metode samazina tiisku un terapijas atbilstiba

ir loti augsta (Dahiru et al 2016).
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Atslogojosi apavi paredzgti, lai samazinatu spiedienu uz ¢tlu un sadalitu spiedienu pa
pédas virsmu, tada veida aizsargajot briices vietu (Shahbazian et al 2013).

Otrs veids ir novelkami cast walkers (CW), kuri ir viegli, erti uzvelkami, p&dai ir
pietickami daudz vietas, arT kopa ar parséju. Novelkamos CW iekSpusé atrodas specialas
zolites, putu slani, miksts materials, kas atslogo pedu (Alexiadou et al 2012).

Iesp&jams ar1 pasitit terapeitiskas kurpes, specifiskas zolites, kas ir alternativas

metodes, lai atslogotu ¢tlu (Barshes et al 2013).

1.5.3.2. Ciilas attirisana (nekrotisko audu atdali¥ana)

Nekrotisko audu atdaliSana, ka arT novecojosu un infic€tu audu atdaliSana no briices,
tiek uzskatita par pirmo un svarigako terapeitisko soli, kas ved uz briices sl€gSanos un samazina
risku apaksgjas ekstremitates amputacijai pacientiem ar diab&ta p&das ¢iilu (Shahbazian et al
2013).

Nekrotisko audu atdaliSana samazina baktériju skaitu un stimulé augSanas faktoru
produkciju. ST metode arf samazina spiedienu, lauj izvértét briices gultni un veicina briices
drenazu (Shahbazian et al 2013).

Nekrotisko audu atdaliSana var but kirurgiska, fermentativa, autolitiska, mehaniska un
biologiska. Starp $Tm metodém ir pieradits, ka kirurgiska nekrotisko audu atdalisanas metode
ir visefektivaka DPC dzi$ana. Kirurgiska nekrotisko audu atdalidana ietver atmiruo un inficéto
audu eksciziju un mitra pars€ja uzlikSana (Dahiru et al 2016).

Fermentativa nekrotisko audu atdaliSana tiek veikta, izmantojot dazadus enzimus jeb
fermentus, pieméram, krabju atvasinatu kolagenazi, kolagénu no krila, arT kombingjot papainu
un streptokinazi. Enzimi var atdalit nekrotiskos audus, nebojajot veselos audus. ST metode ir
darga, tacu indicéta is§€miskam c¢alam, jo kirurgiska nekrotisko audu atdaliSana Saja gadijuma
ir loti sapiga (Milne et al 2012).

Autolitiska nekrotisko audu atdaliSana lieto mitros parsgjus, kas rada mitru brices vidi,
uz ko atbild organisma aizsargmehanismi, izdalot fermentus. Autolizes process notiek
izmantojot organisma enzimus. Autolize tiek stimul&ta lietojot lokalus hidrokoloida vai
hidroggla parséjus (Dahiru et al 2016).

Biologiska nekrotisko audu atdaliSana tiek pielietota neilgu laiku. Nekrotisko audu
atdaliSana izmanto sterilus tarpus, tarpi sp&j sagremot bakterijas un nekrotiskos audus, atstajot
veselos audus neskartus. ST metode ir efektiva medikamentu rezistentu patogénu likvidésanai,

piemé&ram, meticilina rezistenta staphylococcus aureus (Dahiru et al 2016).
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1.5.3.3. Lokalas aplikacijas

Mitra vide ¢ulas dzist daudz atrak un ir mazaks infekciju risks. Vienigais izn€mums ir
sausa gangréna, kur audiem japaliek sausiem, lai izvairitos no infekcijas klatbtitnes un
progres€Sanas mitraja gangréna.

Briices eksudata sastava ir citokini, trombociti, baltas asins Stinas, augSanas faktori un
citi enzimi. Sie faktori veicini dzi§anu caur fibroblastu un keratinocitu proliferaciju un
angiogenézi, bet leikociti un baktérijas kavé dziSanu (Dahiru et al 2016).

Ideals parsgjs ne tikai nodroSina aizsardzibu pret infekciju, bet arl uztur mitruma
lidzsvaru, optimize briices pH, uzsiic fibrinozus Skidrumus un samazina sapes. Pieejami daudz
un dazadi pars€ji, kurus var izmantot Ciilas arstéSana un katram pars€jam ir savas specifiskas
ipasibas. Lai samazinatu infekcijas risku un veicinatu briices dziSanu, var lietot hidrogglu,

hidrokoloidu, alginatu, sudraba preperatus (Sumpio et al 2012).

1.5.3.4. Infekcijas kontrole

Hiperglikémija, sensora un autonoma neiropatija un periféro artériju slimiba veicina
infekcijas attistibu apaksgja ekstremitate.

Divas vai vairak iekaisuma pazimes ( erit€ma, edéma, karstums, sapes, strutains sekréts)
var pieradit diabéta Ciilas infekciju. Galiga diagnoze ir osteomielits, kuru pierada veicot kaula
biopsijas parauga mikrobiologisko novértgjumu. Tomér dazi kliniskie kritériji var noteikt
osteomielita diagnozi, neveicot kaula biopsiju: apskatot ¢iilu makroskopiski- redzams kauls,
¢iilas izmérs lielaks par 2cm?, &iila ilgak par divam ned&lam un EGA > 70 mm/h. Ja ir viens vai
vairaki no iepriek§ minétajiem faktoriem un rentgens neparada patologiskas izmainas, tad
javeic MRI.

Diabéta ciilas infekcijas arst€Sana ir nepiecieSama riipiga briices apriipe, adekvata
baribas vielu uznemsSana, antibakteriala terapija, glikozes kontrole, Skidruma un elektrolitu

balanss (Weintrob et al 2016 ).

1.5.4. Kirurgiska terapija
ISémiskam c¢ilam svarigi izvertet arte€riju bojajumu un izlemt par artérijas Sunté€Sanu vai
rekonstrukciju.
Optimala strat€gija ir veikt revaskularizaciju, ja ir indikacijas, javeic péc iesp&jas atrak.
Rekonstruktiva asinsvadu kirurgija paatrina ¢tlas slég$anas atrumu. Ja is€misku ¢ilu gadijuma,
medicinisku vai tehnisku iemeslu dél, revaskularizacija nav iespgjama, visticamak rezultats bus

p&das vai visas apaksgjas ekstremitates amputacija (Sumpio et al 2012). Piem&ram, p&tijuma ar
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564 pacientiem, 75% tika veikta angioplastija, 21% Sunt€Sana un 5% neviena no STm metodém.
Attiecigi STm grupam amputaciju veica 8.2, 21.2, 59.2% pacientu (McCulloch et al 2002).

Zelta standarts revaskularizacija ir art€riju SuntéSana ar vena saphena Suntu. lesp&jams
izmantot politetrafluretiléna $untu. Sis sintétiskais materials lauj veikt asinsvadu Sunté$anu
pacientiem, kuriem nav iesp&jams izmantot vena saphena.

Mazak agresiva, bet alternativa metode ir endovaskulara stentéSana, kura noder izol&tas
iegurna arterfjas stenozes gadijuma, lai gan daudzos pé€tijumos pieradits, ka ilgtermina st
metode nav tik efektiva, salidzinot ar atvérto kirurgiju (Sumpio et al 2012).

Cita invaziva terapijas metode ir endovaskulara aterektomija. Metodes laika ar lazera
palidzibu tiek izgriezta aterosklerotiska panga. Aterektomijas priekSrociba ir zems restenozes
atrums, bet komplikacija var biit termisks apdegums (Sumpio et al 2012).

Radikala metode ir amputacija, ko veic, lai dal&ji saglabatu apaksgjo ekstremitati vai
izglabtu pacienta dzivibu. Indikacijas amputacijai pacientiem ar diab&ta pédas ciilu ietver
smagas pakapes miksto audu infekciju, periféro art€riju okliiziju, plasu osteomielitu un
gangrénu. L€émums par amputaciju ir griits gan pacientam , gan kirurgam. Tomér, $ai metodei

dod prieksroku, kad ir bijusi ilgstosa, nesekmiga arst€Sana (Dahiru et al 2016).
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2.1 Venozo ciilu epidemiologija

Venozas kaju &iilas (VKC) ir atvérti adas bojajumi starp cela un pedas locitavam
(Vasudevan 2014). 95% venozas Ciilas atrodas apaks3stilba mediala virsma, virs medialas potites
(Grey et al 2006). VKC ir visbiezakas &iilas, kas veido 60-80% no visam kaju ¢alam. Dzives
laika 10% cilvéku izveidojas hroniskas venozas ¢iilas un 2.5% gadijumu izraisa pacientu
mirstibu (Sasanska 2012). Prevalence VKC populacija ir 0.18-1.0%, bet cilvékiem péc 65 gadu
vecuma prevalence sasniedz 4%. Vid€ji 33-60% gadijumu cila saglabajas ilgak par 6 nedelam,
tadel tiek sauktas par hroniskam venozam kaju ¢ulam (Vasudevan 2014).

Venozam c¢iillam ir daudz riska faktori un to ietekmes rezultata ¢iilu recidivi veidojas
lidz 70% gadijumu. Riska faktori VKC attistibai ir vecums, sieviesu dzimums, adipozitate,
trauma, mazkustigs dzivesveids, iedzimta venoza nepietickamiba, dzilo vénu tromboze, flebits
un Leidena (V) faktora mutacija. Hroniskas venozas ¢iilas izraisa funkcionalus traucgumus,
miega trauc€jumus, kosmetisku defektu, socialu izolaciju, depresiju, finansialus zaud&jumus un

pasliktina dzives kvalitati (Vasudevan 2014).

2.2. Venozo Ciilu etiologija

Hroniska venoza nepietickamiba, kuru izraisa primara vai sekundara vénu patologija ar
perforanto vénu inkompetenci un venozas plismas refluksu, ir galvenais etiologiskais faktors
venozo ¢ulu attistibai (Sasanska 2012). Perforanto vénu nepietickamiba ir ciesSi saistita ar vénu
patologijam un venozam ¢iillam. Perforantas vénas ap potitém ir Ipasi jutigas pret inkompetenci,
rodas venoza hipertensija, kas izraisa tiisku, adas krasas izmainas un ciilas. Venoza hipertensija
ir cieSi saistita ar Ciilu attistibu. Pacientiem ar venozo spiedienu 30 mm/Hg vai zemaku, ¢iilas
netiek diagnosticétas, bet pacientiem ar spiedienu >90 mm/Hg ciilas diagnosticé (Poblete et al
2009). Venozu hipertensiju izraisa reflukss, kas rodas varstulu nepietiekamibas dél, citi iemesli
ietver: venozas pliismas obstrukciju un apaksstilba muskulu vajumu. Vairakuma gadijumu
venozas Ciilas rodas virspus€jo vénu refluksa rezultata (Bergan et al 2014).

Liela nozime VKC attistiba ir iekaisuma reakcijai, kas rodas leikocttu, trombocitu,
augsanas faktoru un makromolekulu adhé&zijas procesa pie perikapilaras fibrina aproces, izraisot
audu hipoksiju, §tinu navi un ¢iilas veidosanos (Sasanska 2012).

Primara vénu slimiba

Primara vénu slimiba ir vénu varikozes, kuru funkcionalas, biokimiskas un strukturalas

parmainas ir neskaidras. Iesp&jamie mehanismi ietver hipoksijas medi€tas endotélija izmainas,

Stnu ciklu traucgjumi ar Stinu bojaeju, fermentu aktivitates trauc€jumi un vénu sieninu tonusa
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samazinasanas. Vénu kontrakcijas trauc€jumi un tonusa samazinaSanas noved pie vénu
dilatacijas, vénu varikozém un venozam ¢iilam. (Sasanska 2012).
Sekundara vénu slimiba

Obstrukcija dzilo vénu sistéma, ko rada tromboze vai venozas pliusmas reflukss, ko
izraistjusi varstulu nepietiekamiba ir sekundaras vénu slimibas, kas saistitas ar venozo ciilu
attistibu (Sasanska 2012).
Varstulu nepietiekamiba

Var skart gan dzilo, gan virspus€jo , ka ar1 perforanto veénu sistému. Vecums,
adipozitate, asténija, ilgstosa piespiedu poza palielina slodzi uz vénu varstulém, rodas varstulu
nepietickamiba.

Visi iepriek§ minétie etiologiskie faktori izraisa hronisku venozu hipertensiju.
Pacientiem, kuriem venozais spiediens ir > 90 mm/Hg venozo ¢iilu iesp&jamiba ir 100%

(Sasanska 2012).

2.3. Venozo Ciilu patogenéze

Patogenéze ietver izmainas venozaja plisma, kuras radusas vénu sieninu fibrozes un
varstulu nepietieckamibas d€l. Veidojas staze, kura palielina venozo spiedienu, rodas venoza
hipertensija. Citokinu, leikocttu, sarkano asins §tinu un trombocitu ekstavazacija veicina
iekaisumu, kas izraisa izmainas ada un zemada. Veidojas fibrosklerotiskas izmainas ada, kas
rezult€jas ar venozam ciillam (Poblete et al 2009).
Venoza hipertensija

Dzilo vénu tromboze, perforanto vénu nepietickamiba, virspus€jo un dzilo vénu
nepietickamiba, arteriovenozas fistulas un apakSstilbu muskulu mazspé€ja palielina spiedienu
kaju distalajas vénas, izraisot venozu hipertensiju (Vasudevan 2014).
“Fibrina aproces” teorija

Fibrins parmerigi nogulsnéjas uz kapilaru sieninam, kam seko intravaskulara spiediena
palielinasanas. Endot€lija poras paplasinas, rezultata vel vairak palielinas fibrinogéna depoziti
intersticija. Veidojas “fibrina aproce”, kas aptver kapilarus derma, samazinot skabekla
caurlaidibu 20 reizes. “Fibrina aproce” ir ka barjera, kas kave skabekla un uzturvielu difuziju
un noved pie audu hipoksijas, samazinot briices dziSanas atrumu (Vasudevan 2014).
Iekaisuma teorija

Augsanas faktori un iekaisuma Stinas, kas tiek “apstadinati” uz “fibrina aproces” veicina
smagu, nekontrolg§jamu iekaisumu apkartjos audos un palielina briices regeneracijas laiku.

Leikocitiem ““iestrégstot” kapilaros, atbrivojas proteolitiskie fermenti un reaktiva skabekla
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metaboliti, kuri izraisa endot€lija bojajumus. Leikocttu izraisita oklizija rada lokalu iSémiju,
tadgjadi palielinot audu hipoksiju un reperfuzijas traucgjumus (Vasudevan 2014).
Citokinu regulacijas traucejumi

Citokinu regulacijas trauc€jumi TNF - alfa, TGF - beta un matricas metaloproteinazu,
izraisa nedzistoSas, hroniskas Ciilas (Vasudevan 2014).

Pie citiem mehanismiem pieder trombofilijas, V faktora jeb Leidena faktora mutacija,
protrombina mutacijas, antitrombina deficits, antivielas pret fosfolipidiem, C un S proteina
deficits, hiperhomocistenémija (Vasudevan 2014). Poblete un vina kolégu pétijuma, kura tika
ieklauti 88 pacienti ar venozam kaju ¢ulam, 41% tika diagnosticéta trombofilija (Poblete et al

2009).

2.5. Venozo Ciilu terapija

2.5.1. Riska faktoru samazinasana

Venozo Ciilu arstésana ir veérsta uz diviem galvenajiem principiem: normaliz€t venozo
hipertensiju un ¢tlas arstéSanu (Bergan et al 2014).

Kajas pacelSana uz augSu 30 minites, vismaz sirds ltmeni, 3- 4 reizes diena uzlabo
mikrocirkulaciju un samazina tiisku pacientiem ar hronisku venozu nepietickamibu, ka ari
paatrina venozas Cilas dziSanu. Fiziskas aktivitates, staigaSana vai potites fleksijas
vingrinajumi sédus stavoklt uzlabo hemodinamikas parametrus. L&ta un droSa metode

hroniskas venozas nepietickamibas arst€Sana (Sasanska 2012).

2.5.2. Konservativa terapija

Medikamentoza arsteSana
Pentoksifilins

Pentoksifilins ir ksantinu derivats, vazodilatators, ko izmanto pereféras arteriju slimibas
arstesana. (Bergan et al 2014). Pentoksifilins palielina asins mikrocirkulaciju, audu
oksigenaciju, pastiprina eritrocitu un leikocttu filtraciju, samazina asins viskozitati, trombocitu
agregaciju un fibrinogéna Itmeni (Nair 2014).

Péttjums pierada, ka lietojot pentoksifilinu 400mg 3 reizes diena, uzlabojas VKC
dziSanas dinamika par 21%, ja to lieto kopa ar kompresijas terapiju.
Blakusparadibas medikamentam ir kunga — zarnu trakta traucgjumi. Kontrindikacijas lietot
pacientiem ar asinoSanu, akiitu koronaru sindromu, stenokardiju, smagu aknu vai nieru slimibu

(Nair 2014).
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Daflons
Mikronizeta attirita flavonidu frakcija, kas sastav no 90% diosmina un 10% citu
flavonidu, ieskaitot hesperidinu, kas ir visbiezak pétitais starp flavonidiem (Nair 2014). Daflons
ir efektivs venotropisks medikaments HVN arsté€Sana. (Bergan et al 2014). Samazina tadus
simptomus, ka sapes, tisku, krampjus. Petijumi liecina, ka efekts rodas arstgjot venozas ciilas
ilgak par 6 ménesiem un par 37% paaugstina iesp€ju, ka brice sleégsies. Lietojot medikamentu,

nepiecieSama kombingéta terapija (Nair 2014).

2.5.3. Kompresijas terapija

Kompresijas terapija izmanto elastigas, neelastigas, daudzkartu un pneimatiskas zekes,
kas ir standarta terapija, samazinot ¢ilu recidivu skaitu (Sasanska 2012). Kompresijas zekes
samazina tisku un sapes, uzlabo venozo asinsriti un uzlabo ciilas dziSanas dinamiku.
Sadzijusam cilam visu mizu lietojot kompresijas terapiju, recidivu skaits samazinas.
Kontrindikacijas ir perifero artériju slimiba, kad PBI <0.5 un sirds mazsp&ja (Bergan et al 2014;
Sasanska 2012).

Elastigas kompresijas zekes uztur spiedienu gan staigajot, gan atpttas laika. Venozam
culam aptuvenais nepiecieSsamais spiediens ir 35-40 mm/Hg, kuru spgj nodro$inat elastigas
zekes, kuram spiediens pie potitem ir augstaks un tuvak celu locitavai ir zemaks. Elastigas
kompresijas zekes uz nakti javelk nost. Jaunas zekes jaiegadajas ik peéc 6 ménesiem, jo regulari
mazgajot, spiediens samazinas (Sasanska 2012).

Neelastigas kompresijas zekes ir efektivas muskulu kontrakciju laika, nav elastigas pret
apaksstilbu. Gritibas rodas palielinoties apakSstilbam, nepiecieSams biezi mainit dél
nepatikamas smarzas (Sasanska 2012).

Daudzkartu kompresijas terapija ir daudz efektivaka, salidzinot ar vienas kartas
kompresijas terapiju. Daudzkartu kompresijas parsgji, kuri sastav no elastiga materiala sniedz
labakus terapijas rezultatus, neka neelastiga materiala parséji (Bergan et al 2014).

Kompresijas terapija pacientiem vajadzetu lietot maksimalo pielaujamo spiedienu.
Pieradits, ka lietojot maksimalo pielaujamo spiedienu, pacientiem ir viszemakais recidivu skaits
(Shenoy 2014).

2.5.4. Cilas arstesana
Infekcijas kontrole
Sobrid nav pieradijumi, kas rekomend&tu sistémisku antibiotiku lieto§anu, kura veicinatu VKC

dziSanu.
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Vadlinijas noradits, ka antibakterialie preparati jalieto tikai gadijumos, kad ir klmiski
diagnosticéta infekcijas klatbiitne. Visbiezak sastopamie mikroorganismi venozajas cilas ir
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Beta haemolytic streptococci, un
Enterococcus faecalis. Palielinats Ctlas izmérs un pasliktinata ¢iilas dziSanas dinamika var
liecinat par P. aeruginosa klatbiitni.

Pieradijumi liecina, ka hroniskam, nedzistosam culam ir lielaka iesp&ja biofilmu
formacijai, kas nomac briices dzisanu. Biofilma ir polisaharids, ko sekret€ baktérijas. Biofilmas
palielina rezistenci pret antibiotikam un topiskiem agentiem.

Pétijumos nav pieradijumi, kas rekomend&tu topisku antibiotiku lietoSanu. Topisku
antibiotiku lietoSana palielina risku kontaktdermatitam un baktgriju rezistencei (Bergan et al
2014).

Nekrotisko audu atdaliSana

Veseli granulacijas audi ir roza krasa, tas ir indikators ¢iilas dziSanai. Tumsi sarakani
granulacijas audi ir indikators infekcijai, kur nepiecieSams veikts nekrotisko audu atdaliSanu,
lai uzlabotu ciillas dziSanas dinamiku. Neveicot nekrotisko audu eksciziju, pacientam
paaugstinas VKC infekcijas risks un samazinas ¢ilas dzisanas atrums. Fibrins vairak ka 50%
briices gultn€ liecina par dziSanas trauc€umiem. Dzivot nespé&jigi audi, ka kreveles,
nepiecieSams likvidét ar audu atdaliSanas metodi, kas palidz veidoties jauniem granulacijas
audiem, epit€lija audiem un veicina revaskularizaciju briices gultng.

Nekrotisko audu atdalisnas metodes ir “sharp”, kirurgiska, autolitiska, mehaniska,
fermentativa (Bergan et al 2014).

“Sharp” nekrotisko audu atdaliSana ir visatraka un efektivaka metode, lai atdalitu
nekrotiskos audus no briices, iesp&jams veikt pacientam atrodoties gulta.

Kirurgiska nekrotisko audu atdaliSana ietver atmiruso un infic€to audu eksciziju, un
mitra pars€ja uzlikSana (Alexiadou et al 2012). Veic operaciju zalg, sterilos apstaklos. (Bergan
et al 2014).

Autolitiska nekrotisko audu atdaliSana lieto mitros pars€jus, kas rada mitru briices vidi,
uz ko atbild organisma aizsargmehanismi, izdalot fermentus. Autolizes process notiek
izmantojot organisma enzimus. Autolize tiek stimul€ta lietojot lokalus hidrokoloida wvai
hidroggla parsgjus (Alexiadou et al 2012).

Mehaniska nekrotisko audu atdaliSana ieklauj sausos un mitros sals pars€jus un
hidroterapiju. Galvenais trilkums, veicot mehanisko nekrotisko audu atdaliSanu, tiek skarti un
atdaliti veselie audi. P€d€jos gados ST metode tieck mazak izmantota. (Bergan et al 2014).

Fermentativa nekrotisko audu atdaliSana tiek veikta izmantojot dazadus enzimus jeb

fermentus, piemeram, krabju atvasinatu kolagenazi, kolagénu no krila, arT kombingjot papainu
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un streptokinazi. Enzimi var atdalit nekrotiskos audus, nebojajot veselos audus. ST metode ir
darga, tacu indicéta is§€miskam c¢alam, jo kirurgiska nekrotisko audu atdaliSana Saja gadijuma
ir loti sapiga (Alexiadou et al 2012).
Parseji

Sistemisku, randomizeti kontrol€tu pétijumu parskata par hidrokoloidiem, putam,
alginatiem, hidrog€liem un citiem parsgjiem, kurus izmanto venozo ¢iilu terapija, tika secinats,
ka kompresijas d&| pars€ji neuzlabo ciilas dzisanu.

Galvena parsgju nozime VKC terapija ir infekcijas kontrole un labvéligas briices
dziSanas vides nodroSinasana.

Briices parsgjus iedala devinas lielas grupas: caurspidigas pléves, absorbg&josi parséji,
putas, alginati, hidrokoloidi, hidroggli, kolagéna parsgji, antibakterialie parseji, marles parsgji.

Lielakajai dalai pars€ju lietoSanas kontrindikacija ir briices infekcija (Bergan et al 2014).

2.5.5. Kirurgiska terapija

Pacientiem ar VKC hemodinamikas traucgjumi ietver virspusgjas, perforantas vai dzilas
vénas. Patologiskas izmainas var biit izol&tas vai kombing&tas. Virspusgjo vénu mazspéja ar vai
bez perforanto vénu refluksu ir visbiezakais variants pacientiem ar hronisku venozu
nepietickamibu (Bergan et al 2014).

Virspus€jo vénu kirurgija, papildus kompresijas terapijai, samazina c¢ulas recidivu,
uzlabo culas dzisanu. Kompresijas terapija, kuru nekombing ar kirurgiju, nedod tik pozitivus
rezultatus. Kirurgija ietver vénu stripingu, subfascialu perforanto vénu operaciju, flebektomiju,

endovenozu ablaciju un putu skleroterapiju (Bergan et al 2014).
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MATERIALI UN METODES

Pacienti

Petijums tika veikts Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas Asinsvadu
kirurgijas centra no 2013 gada janvara lidz 2015. gada novembrim. P&tfjuma piedalijas 41
pacients. 25 pacienti ar diab&ta ¢tlam un 16 pacienti ar venozam culam. Pirms pétijuma
pacientiem bija japaraksta informé&tas piekriSanas veidlapa. Pacienti tika iepazistinati ar
petijuma gaitu. Pacientus izvert€ja pec specifiskiem pétijumam izstradatiem ieklauSanas /
izslégSanas kriterijiem, kuri att€loti 5. tabuld un 6. tabula. Petijuma ieklava pacientus, kuriem
bija visi ieklauSanas krit€riji un nebija neviens izslégSanas kriterijs. Pacientus sadalija divas

grupas: I grupa- diabéta Ciilu pacienti un Il grupa- venozo Ctilu pacienti. Katrai pacientu grupai

tika sastaditi viziSu protokoli.

5. tabula. 1eklauSanas Kkriteriji.

1. Pacientam japaraksta informétas piekriSanas forma, péc tam, kad tas ir informéets par | [1 Ne& Ja
pétjuma ieguvumiem un potencialajiem riskiem.
2. Vecums no 18 — 80 gadiem. [0 Ne Ja
3. (1 Ne Ja
1. Viena vai vairakas venozas Clilas uz apaksstilba ar vid€jo virsmas laukumu péc briices
attirisanas (ja indicéta) vismaz 4cm? un maksimalo virsmas laukumu - 60cm?. UN/ VAI
2. Diabgtiskas pedas Culas ar videjo laukuma izmeru 0.75 cm2 — 7.5 cm2 p&c nekrotisko
audu ekscizijas (ja nepiecieSams).Ciilas Meggitt- Wagner klasifikacijas I-II stadija.
4. [0 Ne Ja
1. Kliniska atradne, kas saskan ar diagnostic&tu venozo slimibu (adas hiperpigmentacija,
hipopigmentacija, varikozas vénas, lipodermatoskleroze), ir apstiprinata ar duplex
ultrasonografiju. UN/VAI
2. Kliniski diagnostic&ts CD ar kontrol&tu glikoz&to hemoglobinu (9.5g %).
5. Adekvata perfuizija apaksstilba, uz kura atrodas mérka ciilas (ABI>0.85). (] Ne Ja
6. Sieviettm reproduktiva vecuma japiekrt lieltot kontracepciju, pieméram Essure, | [1 N&
hormonalo kontracepciju (oralos medikamentus, implantgjamas ierices, adas plaksterus),
intrauterinas ierices, olvadu ligatiras, vai dubultbarjeras pétijuma laika. Sievietes | [J Ja
reproduktiva vecuma, kuras ievero abstinenci, nav nepieciesams lietot kontracepciju.
[ Nav
piemérojms
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6. tabula. lzsleg§anas Kriteriji.

1. Jaunas cilas (paradijusas ped&jo 4 nedelu laika) vai esoSas Cilas, kas tikusas arstétas | [1 N& [ Ja
pedgjo 4 nedelu laika un brices izmérs ir samazinajies >25%.

2.Lokala antibakteriala terapija izvel&taja briice. 0 Ne 0 Ja
3.Aizdomas par osteomielitu petamas briices rajona. [l Ne [ Ja
4. Asinsvadu rekonstrukcija vai angioplastija, kas veikta pirms mazak ka 3 m&neSiem. [1 Ne [ Ja
5. Kliniski nozimigi izmaintti laboratorijas raditaji: [0 Ne 0 Ja
. Smaga nieru mazspgja (kreatinins >2mg%)

. Smaga aknu slimiba (raditaji 3x virs normas augs¢jas robezas)

. Slikti kontrol&ts cukura diabéts (HbAlc >9.5%)

. Nozimiga anémija (Hb < 10g/dl)

. Albumins <2,5g/dl

6. Smaga vai nekontrolgta sirds slimiba (III vai IV FK p&c NYHA). [ Ne | [J Ja
7. Smaga nieru mazspgja, ko arste ar dializi. [J Ne 0 Ja
8. Smaga aknu slimiba. 0 Ne 0 Ja
9. Smaga psihiatriska vai neirologiska slimiba. [0 Ne 0 Ja
10. 6 ménesus pirms icklausanas petjjuma lietoti imunosupresanti vai citostatiki. 0 Ne 0 Ja
11. Konkurgjosa slimiba vai stavoklis, kas pasliktina brii¢u dzisanu, iznemot tas, kas [J Ne 0 Ja
mingtas ieklausanas krit€rijos (pieméram: karcinoma, hematologiskas slimibas,

saistaudu slimibas un vaskuliti, alkohola, narkotiku lietoSana).

Pacientu izmekleSanas vizites

P&tfjuma ietvaros katram pacientam paredzetas 12 vizites, viena vizite nedéla. Pirmas
vizites (skrininga) laika pacientiem rakstiski dokument€ja demografijas datus, vitalos raditajus,
fizikalas izmekl€Sanas rezultatus, slimibu vestures informaciju wun cilas raksturojumu.

Pacientiem veica laboratoriskus izmekl&jumus (pilna asins aina, asins biokimija un urina
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analizes). Cilas apraksts tika rakstiski dokument&ts un ar digitalam fotografijas metodém
izvertets ( 2.1.att.). Pirmas vizites laika pacientiem noteica PBI, lai izveértetu asins cirkulaciju
apaksgja ekstremitate. Neiropatiju izveértgja ar 5.07 Semmes-Weinstein monofilamentiem,
parbaudot juSanu pédas plantara virsma. VizisSu protokolos tika dokumentéts pacientu lidztekus
lietoto medikamentu nosaukumi un devas, ka arT nevélamo blakusparadibu klatbiitne. Katras
vizites laika pacientiem izsniedza pétjjuma dienasgramatas. Dienasgramatas pacientiem katru
dienu bija jadokumente Ciilas pars€ju nomainas datums un laiks. Skrininga vizisu protokoli
atteloti pielikuma nr.1 (Diabéta Ctlu grupa) un pielikuma nr.2 ( Venozo ¢tlu grupa).

2.1. art. Ciilas izverte$ana ar digitalam un fotografijas metodém (foto no autora arhiva)

ek | ysia7ioens 0.125 cm? -87.335%

O/Week  13/14/2015 0.021 cm? -97.872%

TRACING FILM
PROTOCOL | CENTER | SUBJECT NO.| INITIALS [VISIT NO DATE

DSCi3264)| 300 |200M Uu-s IGlsﬂfug 'Z?;’,};

4 5 6 7 8 9 10 11

0 1 2 3
O L L e e e e
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Diabéta ¢ilu terapija
Pacientiem izsniedza atslogojosu apavu, DH Offloading Walker (2.2. att., 2.3. att.), ar
kuru pacientam ikdiena jastaiga , uz nakti novelkot nost. Katra vizites laika pacientam izsniedza
jaunu pétama medikamenta tibinu. P&tamais medikaments ir Aclerastide, angiotensina
receptoru agonists un mezenhimalo cilmes Stinu stimulants, kas veicina briices dziSanu. Pacienti
vizites laika sanema nepiecieSamos materialus, lai katru dienu var&tu veikt ¢ulas apriipi un
parsiesanu.

2.2. att. DH Offloading Walker (foto no autora arhiva)

.I:\-,-,l‘ ‘}‘J 5 v
& e b mumg Lt \ﬁ)ﬂ{‘ \

2.3. att. DH Offloading Walker ortopédiska zolite (foto no autora arhiva)
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Venozo Ciilu terapija

Pacienti sanéma kompresijas zekes, Mediven Elegance (2.4. att), atbilstoSas kajas
izm&ram. Katru ned€lu pacientiem izsniedza jaunu p&tama medikamenta tibinu. P&tamais
medikaments ir Diperoxochloric Acid 1,2, kas stimul€ brices dziSanu, veicina adas regeneraciju
un pasarga no infekcijas klatbiitnes. Petijuma laika pacienti sanéma vajadzigos materialus, lai
veiktu Ciilas apriipi un parsiesSanu.

2.4. att. Kompresijas zekes, Mediven Elgance (foto no autora arhiva)

Statistiska analize

Statistiska datu analize tika veikta ar datu apstrades programmu /BM SPSS 22.0 for
Windows un Microsoft Exel 2013 for Windows. Tika atzimé&ts pacientu vecums, dzimums,
vid€jais vecums un vidgjais ¢iilu laukuma izmérs, uzsakot pétijumu, noforméjot tabula. Vidgjais
¢ulu laukuma izmérs, uzsakot un noslédzot petijumu gan I- diabéta ¢iilu grupa, gan II-venozo
¢ulu grupa noforméts grafika veida. Statistiski salidzinats procentuals pacientu skaits, kuriem
cula slegusies pirms pétijuma beigam un vid€jais ned€lu ilgums lidz ¢ula slégusies, pirms
pétijuma beigam, kas noforméts grafika. Salidzinats Ciilas slég$anas apjoms >90% tris ménesu

laika un <90% tris meénesu laika. Par statistiski nozimigu uzskatita p vértiba <0.05.
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REZULTATI

Pacientu demografija un blakus slimibas

Petijuma kopuma piedalijas 41 pacients, to skaita 56% sievietes un 44% virieSu.
Pacientu vidgjais vecums 68 gadi (45-80). Visi pacienti baltas rases. Starp pacientiem 88%
latviesu tautibas un 12% krievu tautibas. Pacienti tika sadaliti divas grupas: I grupa- diabé&ta
Culas pacienti un II grupa- venozo ¢iilu pacienti. I grupa pacientu skaits bija 25, bet Il grupa-
16. Diabéta ¢iilu grupa vid€jais vecums — 69 gadi (45-80) gadi un venozo ¢iilu grupa 66 (57-
80) gadi. I grupa sievietes 48% un viriesi 52%. II grupa sievietes 68% un viriesu 32%. I grupa
100% diagnosticéts CD, bet otraja grupa 5% diagnosticéts CD. Diabéta culu grupa 30%
pacientu sméke, venozo Cilu grupa 32% sméeke. I grupa hroniska sirds mazsp&ja (HSN)
diagnosticéta 15% pacientu, bet II grupa HSN diagnosticéta 12% pacientu. Paaugstinats

holesterina Itmenis I grupa ir 22% pacientu un II grupa 18%.

3.1. att. Pacientu demografija un blakus slimibas

I grupa — Diabeéta II grupa — Venozas p* vértiba

ciilas culas

Pacientu skaits (nr.) 25 16 >0.05
Vidgjais  vecums 69 (45-80) 66 (57-80) <0.05
(gadi)

Sievietes (%) 48 68 >0.05
Viriesi (%) 52 32 >0.05
Smekesana (%) 30 32 <0.05
HSM (%) 15 12 <0.05
Paaugstinats 22 18 <0.05

holesterina ltmenis
(%)
* p vertiba < 0.05 tiek uzskatita par statistiski nozimigu.
Ciilu izméru rezultati
Vidgjais ¢tilu laukuma izmérs uzsakot pétijumu I grupa — 6.29cm?un noslédzot p&tijumu
— 2.75cm?, kas nozimé, ka procentuali vidgjais ¢iilas laukuma izmérs, noslédzot pétijumu ir

samazinajies par 56%. Savukart vid€jais cilas laukuma izmérs uzsakot petijjumu II grupa ir
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24.84cm? un noslédzot patijumu — 7.65cm?, procentuali vidgjais ¢iilu laukuma izmérs noslédzot
pétijumu ir samazinajies par 69%.

3.2. att. Vidgjais ¢ilu laukuma izmeérs uzsakot un noslédzot péetijumu

Vidéjais ctlu laukuma izmérs uzsakot un noslédzot

pétijumu
30 -
25 - e -
M | grupa- Diabéta Culas
20 pacienti
15 - -
7.65cm?2 M |l grupa-Venozas Clas
10 -69/219 pacienti
2.75¢cm2 e
5 -56/28% i
0
Vidéjais Culu laukuma Vidéjais Culu laukuma

izmérs uzsakot pétijumu izmérs noslédzot pétijumu

3.2. att. redzams procentuals pacientu skaits, kuriem ciila slégusies pirms pétijjuma

beigam. I grupa 32% pacientu un II grupa 43%.

3.3. att. Procentuals pacientu skaits, kuriem ¢iila slegusies pirms pétijuma beigam

Procentuals pacientu skaits, kuriem ciala
slegusies pirms pétijuma beigam

100
90
80
79 " Diabets
60 Diabata
50 43% calas
10 32% pacienti
3 g
20 yenoz
calas
10 pacienti
0

| 1|
grupa grupa

Vidgjais ned€lu ilgums Iidz ¢ula slégusies pirms petijuma beigam redzams 3.3. att. |
grupa vidgji cula sleégusies 6.75 nedg€las pirms petijuma beigam. II grupa vidgji Cila slegusies

7.7 nedgelas pirms pétijuma beigam.
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3.4. art. Videjais nedé€lu ilgums lidz ¢iila slégusies pirms pétijuma beigam

Vidéjais nedélu ilgums Iidz cala
slégusies pirms pétijuma beigam

7
6.75 ned

M | grupa-
Diabéta
culas
pacienti

M |l grupa-
Venozas
culas
pacienti

O R, NWPULOON O

| grupa Il grupa

Diabéta culu grupa 32% pacientu partrauca dalibu p&tijuma, savukart venozo ¢tilu grupa

13.25 % partrauca dalibu petijuma (3.4. att.).

3.5. att. Pacienti, kuri partrauca dalibu petijjuma

Pacienti, kuri partrauca dalibu

pétijuma
100
90
80 |
28 M | grupa-
c0 Diabéta
Culas
:8 32% pacienti
20 5% M |l grupa-
10 —ii Venozas
0 \ culas
| grupa- Il grupa- pacienti
Diabeta Cllas Venozas
pacienti Cllas
pacienti
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3.7. att. Diabéta ciila uzsakot pétijumu (foto no autora arhiva)

3.7. att. redzama diabéta ¢ula uzsakot p&tijumu , skrininga jeb pirmaja vizite.

3.8. art. Diabéta ciila noslédzot pétijumu (foto no autora arhiva)

3.8. att. redzama slégusies diabéta Ciila, pedeja vizite.
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3.9. att. Venoza Ciila uzsakot pétijumu (foto no autora arhiva)

3.9. att. redzama venoza Ciila uzsakot pétijumu, skrininga jeb pirmaja vizite.

3.10 att. Venoza Ciila noslédzot pétijumu ( foto no autora arhiva)

3.10. att. redzama venoza ¢iila noslédzot petijumu, pedgja vizite.
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3.6. att. Recidivu skaits sadzijusam cilam

I grupa- Diabéta 0

culas

II grupa- Venozas 0

culas

Recidivi sadzijusam c¢ulam netika noveroti (3.6. att.).
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DISKUSIJA

Pirmo reizi Latvija veikts pétijums, kura analizéta un salidzinata diab&ta un venozo ¢iilu
dzisanas dinamika. Piclietojot misdienigu arstéSanas metodologiju, pacientiem ar diab&tiskam
un venozam kaju ¢iilam, bija iesp&jams paatrinat ¢iilas dziSanu. Pateicoties unikalam digitalam
un fotografijas tehnologijam, kuras noteica ¢ulas izmérus, dziSanas dinamiku, bija iesp&jams
analizet ¢ilas dziSanas atrumu.

Diabéta culu terapija pielietoja atslogojoSu apavu, nekrotisko audu atdaliSanu, lokalu
medikamentu uz cilas virsmas un ¢iilas apripi, kas ir miisdienigas arstéSanas metodes, kuras
neatSkiras no Weck un to kolégu pétijuma izmantotas terapijas metodem (Weck et al 2013).
Savukart venozo ¢iilu terapija izmantojam kompresijas terapiju, nekrotisko audu atdaliSanu un
lokalu medikamentu uz briices virsmas.

Analiz&jot musu pétijuma iegiitos rezultatus, var secinat, ka pacientiem ar diab&tiskam
un venozam kaju ¢tilam, noslédzot terapiju, ir acimredzama terapijas efektivitate. Venozo ¢iilu
grupa, noslédzot petijumu, vidgjais ¢iilu laukuma izmérs ir samazinajies gandriz par 70%, kas
ir ieveérojams uzlabojums. Savukart statistiski mazak, par 56% samazinajies vidgjais laukuma
izmérs diabéta c¢ulu grupa, kas butu izskaidrojams ar atSkirigo slimibas patogenézes
mehanismu. Venozo ¢iilu patogenéze ir venozas hipertensijas izraisita, savukart diab&ta ¢iilu
gadijuma visa organisma metabolisma disfunkcija.

Procentuali lielam pacientu skaitam c¢iila sl€gusies pirms pétijuma beigam, I grupa
(diabéta culu grupa)- 32% un II grupa (venozo cillu grupa)- 43%. Var secinat, ka Siem
pacientiem bijusi augsta Iidzestiba, pacienti regulari lietojusi tiem noradito mehanisko un
medikamentozo  terapiju, katru dienu veiku$i briices apripi un parsieSanu.

Loti sarezgita ir pacientu arstéSana ar trofiskam ¢tlam un komplikaciju novérsana, jo
tas ir slikti dzistoSas un var atskirties ¢tlas attistibas patogenéze. Metodiski un sistematiski
izveértgjot un izslédzot konkrétas patologijas, ir iesp&ams noskaidrot cilu izcelsmes
mehanismu, 11dz ar to nozZim&t pacientam adekvatu terapiju (Puri et al 2012).

Trofisku ¢iilu terapija loti svariga ir pacientu lidzestiba, sadarbiba ar medicinas
personalu, nozimétas terapijas ieve€roSana un pielietoSana. Trofisku c¢iilu terapijai ir
nepieciesama multidisciplinara arstu komanda, kas ietver vispargjo kirurgu, plastikas kirurgu,
asinsvadu kirurgu, endokrinologu, radiologu, fizioterapeitu un podologu. Siem pacientiem
nepiecieSams arstéties specialos brii¢u apriipes centros, kuri ir nodroSinati ar augstak
minétajiem specialistiem, kas var€tu ievérojami samazinat komplikaciju risku, tostarp
apaksgjas ekstremitates amputaciju (Puri et al 2012). Latvija nav $adi centri un pacientiem
sagada griitibas ierasties pie vairakiem specialistiem, kas atrodas dazadas lokalizacijas vietas,

nemaz nerundjot par pacientu rindam pie specialistiem. I grupa jeb diabéta cilu grupa 32%
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pacientu partrauca dalibu pétijuma, savukart II grupa jeb venozo ¢iilu grupa 13.25% partrauca
dalibu pétijuma. To var izskaidrot ar samazinatu pacientu lidzestibu, nevéléSanos ierasties uz
vizitém, neregularu terapijas pielietoSanu, nekontrolétam blakus slimibam, kas rezultgjas ar
briices izméra palielinaSanos un nepiecieSamibas pacientu izslégt no pétijjuma. Noslédzot
petijumu pacientiem péc tris un seSiem ménesSiem jaierodas uz kontroles viziti. Recidivu skaits
sadzijuSam ¢ulam netika noverots. Japiebilst, ka ne visi pacienti ieradas uz kontroles viziti, savu
personigu iemeslu dél.

Petijuma laika secinaju, ka diab&ta un venozas cilas ir loti aktuala veselibas apriipes
probléma Latvija un visa pasaul€, kurai vajadzeétu veltit lielaku uzmanibu, jo izraisitas
komplikacijas ir loti smagas. Pe&tijuma iegitie rezultati liecina, ka pielietojot miisdienigas
arst€Sanas metodologiju, ir iesp&jams izarstét hroniskas nedzistoSas apaksgjas ekstremitates
culas. Loti svariga ir pacientu lidzestiba, vélme sadarboties ar medicinas personalu, lai cinitos

pret So problému.
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SECINAJUMI

1. Pielietojot miisdienigas arst€Sanas metodes un apmacot pacientus tas pielietot, iesp&jams
veiksmigi izarstet pacientus ar hroniskam diabétiskam un venozam kaju ctalam.

2. Pacientiem ar diab&tiskdm un venozam c¢iilam statistiski dziSanas dinamika ir pozitiva.

3. Pacientu Iidzestiba un arsteéSanas efektivitate ir augstaka pacientiem ar venozam c¢iilam,
salidzinot ar diabéta ctlam.

4. Labak dzist venozas neka diabéta Ciilas

5. Lokala briicu apkopes principi neatskiras venozai un diab&ta ¢tlai.

6. Pacientiem ar sadzijuS$am ¢ulam recidivi netiek noveroti.

7. Diabétu ciilas gadijuma nepiecieSama briices atslogoSana.

8. Venozu culu gadijuma nepiecieSama briices un apkartgjo audu kompresija.

9. Lidz $im nav veikts lidzigs prospektivs, randomiz€ts petijums ar kuru varétu salidzinat

rezultatus, nakotn€ vajadzetu veikt §adu pétijumu atkartoti.
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PATEICIBAS

Izsaku lielu pateicibu VSIA “Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas”
Asinsvadu kirurgijas centra virsmasai Dacei Jakovickai par palidzibu un sadarbibu p&tijuma.

Liels paldies VSIA “Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas” Asinsvadu
kirurgijas centra medicinas masai Ingtinai Lilakai par palidzibu un vértigo padomu sniegSanu
pétijuma laika.

Ipasi liels paldies darba vaditajam profesoram Dainim Krievinam, bez kura atbalsta,
palidzibas un sniegta padoma pétnieciskais darbs nebttu iesp&jams. Liels paldies par rasto
iesp€ju piedalities Saja p&tijuma, iepazit un izprast pétijuma pielietotas diagnostikas un terapijas

metodes.
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PIELIKUMS
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Pielikums nr.1. Vizites protokols : skrininga vizite diabéta ¢iilu grupa

| Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

Novértejuma datums: __ / /
Diena Meénesis Gads
Demografija:
——/———/———— — .
DzimSanas datums: . . Dzimums: D Virietis
Diena Mgeénesis L
O Sieviete
Gads
Etniska piederiba: O Latviesu o
Diabéta O 1 tips
O Krievu tips: 1P
O 2.tips
O Cits P
Rase: ] Baltais
O Aziats
O Afroamerikanis
O Cits
Darbinieka iniciali Datums
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Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

1. Vizite: Skrininga faze (-14 diena — 0 diena)

Vitalie raditaji:

Elposanas biezums: reizes/min:
Pulss: reizes/min:
Arterialais asinsspiediens ( mérjjumus veic péc / mm/Hg
5 min. atrodoties sédus vai gulot uz muguras)
Roka: laba/ kreisa ilkt vi
oka: laba/ kreisa (apvilkt vienu) 1.atkartojums: / mm/Hg [ N/A
Atkartot 3x, ja sistoliskais > 160 vai R
diastoliskais > 90 2.atkartojums: / mm/Hg [ N/A
3.atkartojums: / mm/Hg [ N/A

*Arteriala asinsspiediena mérfjumi tiek veikti péc tam, kad pacients ir atradies 5 mintites s€édus vai

gulus pozicija. Mérfjumi javeic uz vienas rokas.

*Ja TA ir konsekventi virs 160 sistoliskam un/ vai 90 diastoliskajam, petamais pacients tiek

izslegts.

Darbinieka iniciali

Datums
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Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

1. Vizite: Skrininga faze (-14 diena — 0 diena)

Petamas cCilas attistiba:

Uz kuras pédas ir pétama ¢ala? (] Labas [ Kreisas
P&tamas ¢ilas lokalizacija: UpriekSpusé [ pavidu [JAbas (priekSpusé& pa vidu)
¢iilai jabiit uz plantaras virsmas Dpap adis
Sakuma datums petamai ¢ulai: Y Y
Diena Meénesis Gads
Vagnera klasifikacijas pakape: L1 0.pakape [11.pakape [12.pakape [13.pakape
[14.pakapel15.pakape
*Jabtt 1. pakape vai 2.pakape, lai atbilstu kriterijiem.
Petamas ciilas izmekleésana:
Briices drenazas daudzums: ml
Briices gultne parklata ar nekrotiskiem audiem: %
Briices gultne parklata ar fibrina kreveli: %
Briices gultne parklata ar granulacijas audiem: %
Briices gultne parklata ar epitélijaudiem: %
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Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

1. Vizite: Skrininga faze (-14 diena — 0 diena)

Fotografiju dokumentesana:

Uznemt divas fotografijas ar petama objekta karti, divas fotografijas ar ¢iilas tuvplanu un divas
fotografijas ar visu p&du pirms un p&c nekrotisko audu atdaliSanas, ja tika veikta.

Nekrotiski audu atdali$ana veikta? [ Ja ( turpinat talak)

L] Ng, fotografija uznemta- datums: laiks:
Fotografija (s) uznemtas*?
pirms nekrotisko audu atdali$anas [1 Ja [1 Né Datums: Laiks:
péc nekrotisko audu atdalisanas [1Ja LIN& Datums: Laiks:

*Ja tiek veikta nekrotisko audu atdaliSana, fotografiju laiks ir nepiecie$amas pirms un p&c nekrotisko
audu atdaliSanas.

Komentari:

Cilas mérijjumi:

P&tamas ciilas garums: cm
Pétamas calas platums: cm
P&tamas ciilas laukums( garumsxplatums): cm?

Canfield izmeklésana:
Izmekl&Sana veikta ( péc nekrotisko audu atdaliSanas, ja nepiecie$sams) ? [ Ja [J Né

Izmekl&jums noskanéts Canfield? [Ja OINe
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Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

1. Vizite: Skrininga faze (-14 diena — 0 diena)

Canfield izmekléSanas laukums:

| Canfield izmekl&Sanas laukums: | cm’
*ja Culas lielums nav starp 0,75-6 cm? , tad petamais objekts netiek randomizéts.

Parsienamais materials:

[INekads

[ITegaderm
[IBioclusive
LIDuoderm Extra Thin
O] Cits

Pétnieka paraksts
(veicot pétamas ¢tilas novertéjumu) Datums
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Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

Fizikala izmekleSana:

Datums: / /

Diena Meénesis Gads

Organu sistema Normala Patologiska | Nav veikta Ja
patologiska,
CS*» NCS lidzu
precizet:

Vispar€jais stavoklis

Galva

Acis

Ausis , deguns, rikle

Kakls

| | A W N ==

Kriitis (ieklaujot sirdi un
plausas)
Veédera dobums

|

Ekstremitates

9 Ada

10 | Nervu sisteéma (pilniga
parbaude)
11 | Urogenitala sistéma

o|o0o|ooo|o|ioo|o|joo
Oo|0O|O0|/0o;oo)o|o|oig|goo
o|o0o|ooo|o|ioo|o|joo

Oo0o|o0o|o|o)o|o|ojooi-

12 | Cits: N O N

*b ja diagnosticétais ir kliniski nozimigs , vai jauns, liidzu ierakstit to mediciniskas véstures
lapa.

| Pétnieka paraksts, kas veic izmekléSanu: Datums:
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Pacienta iniciali: |

Pacienta numurs: |

Vizites datums:

1. Vizite: Skrininga faze (-14 diena — 0 diena)

Klniskas laboratorijas novertejumi:

Hematologija
Biokimija

Urinanalizes
HbAlc
Seruma griitniecibas tests ( tikai sievietém)

Immunologija

Ja nav veikts, precizet iemeslu:

[Ja [INe
[Ja [INe
CJa [INe

Ja [INe

LJa OONe [ON/A

[Ja [INe

Darbinieka iniciali

Datums
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Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

1. Vizite: Skrininga faze (-14 diena — 0 diena)

Nepétamas ¢ilas:
Vai ir vél kadas ¢ilas uz pédas ( ne-pétamas)? [JJa [INe

Uzskaitit citas ¢tlas uz vienas vai abam kajam:

1.Lokalizacija (atzimét visu, kas atbilst)

[llabas [lkreisas
[Ipédas vidii [lpriek$pusé [labos [lcits:

[ljauna [lpalielinajusies [samazinajusies [Inemainiga [lpavisam slégusies
2.Lokalizacija (atzimet visu, kas atbilst)

Lllabas [lkreisas
Upedas vida  Olpriekspusé [labos [lcits:

Ojauna [palielinajusies [samazinajusies [Inemainiga [pavisam slégusies
3.Lokalizacija (atziméet visu, kas atbilst)

[Jlabas [lkreisas
[Ipédas vidii [lpriek$pusé [labos [lcits:

[ljauna [lpalielingjusies [samazinajusies [Inemainiga [lpavisam slégusies

Pétnieka paraksts
(veicot ne-pétamas Ciilas novergéjumu) Datums
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Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

1. Vizite: Skrininga faze (-14 diena — 0 diena)

Mediciniska vésture:

Organu sistema Normala Patologiska Ja patologiska,
sniegt informaciju ar
sakuma datumu

Galva, ausis, acis,

deguns, rikle.

Kardiovaskulara ( ja o

nepiecieSams izvertet

EKG rezultatus).

Gastrointestinala. 0 0

Aknas. 0 ]

Anorektala. ] ]

Urinizvadu/ nieru. 0 0

Muskuloskeletala. O 0

Dermatologiska. O O

Hematologiska/

limfatiska. O -

Endokrina/

metabola (ieklaujot - -

diabéta

diagnosticéSanas

datumu).

Neirologiska. N .

Psihiatriska. N o

Cita( specifiska): N o

*[tdzu pierakstit jebkadus Sobrid lietojamos medikamentus Conmeds lapa.

Darbinieka iniciali Datums
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Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

1. Vizite: Skrininga faze (-14 diena — 0 diena)

Neiropatijas novertéjums:

Vai veikts neiropatijas novert€§jums ar Semmes Weinstein monofilamentiem? [(1Ja [INe

Vai pacients ir nespgjigs sajust Semmes Weinstein monofilamentus vismaz piecos no sekojosajiem
septiniem punktiem pe&tamajai pedai:

* P&das pirkstiem un metatarsalam 1 OJa [INe

* Pédas pirkstiem un metatarsalam 3 [1Ja [INe

* Pédas pirkstiem un metatarsalam 5 [1Ja [INe

* Pédas vidusdala, mediali [(1Ja [INe

* Pédas vidusdala, laterali [Ja [INe

* Papédi [1Ja [INe

* Pirma mugurgja distala starptelpa [1Ja [INe
Vai pétamajam objektam ir zudusi juSanas sajiita? OJa [INe

Atbilstosas asins cirkulacijas novertéjums ( vienam no sekojoSajiem jabit izdaritam):

LIABI: (jabut lielakam par 0,7)
[1Kajas pirksta sistoliskais asinsspiediens: (jabut lielakam par 50mm/Hg), vai
U Transkutanais skabekla spiediens(TcPO,) 1k§kim (jabuit 40mm/Hg , kamér objekts s€z,

mérfjums tiek veikts kajas priekSpus€ ar elektrodu komplektu pie 44C skartajai kajai)

Pétnieka paraksts
(veicot neiropatijas novertéjumu) Datums
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Pacienta iniciali: | Pacienta numurs: | Vizites datums:

1. Vizite: Skrininga faze (-14 diena — 0 diena)

Apriupes standarti:
Vai AQUASITE® Amorphous Hydrogel parsgjs ietverot 3M Tegaderm® piemérots petamajai cilai un

nep&tamajai ¢ulai( ja ir) : OJa [INe
Vai DH Offloading Walker tika pareizi uzstadits un novietots uz pétamas kajas? [1Ja [INe

Lidztekus lietotie medikamenti:
Vai pacients vienlaicigi sanem citus medikamentus? Olja* [INe

*Ja ja, sniegt informaciju Lidztekus lietoto medikamentu loga.

Dienasgramatas izsniegSana:
Izsniegt petamajam objektam dienasgramatu un atgadinat par nepiecieSamibu veikt ierakstus par
petamo cilu.

Vai dienasgramata tika izsniegta? [(1Ja [INe

Nakama paredzéta vizite:
2. vizite( 1.diena) ir ieplanota: / / Laiks: :

*Atgadinajums: Skrninga periods ir 2 ned¢las (+) 2 dienas.

Komentari:
Pabeigts: S S B
Diena Mgénesis Gads
Paraksts:
Pétnieka paraksts:

*Ludzu ievadit skrininga datus EDC sistema tiklidz objektam ir veikta skrininga faze.

Pielikums nr.2, Vizites protokols: skrininga vizite venozo ¢ulu grupa

PIRMREIZEJA APSKATE
Datums__ /___ /
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Pacients iepazistinats ar kliniska p&tijuma protokolu, pacientam piedavats izveleties
informétas piekriSanas valodu ( latviesu vai krievu). Pacients parakstijis informé&tas
piekriSanas veidlapu divos eksemplaros, datums: / / . Viens informétas
piekriSanas eksemplars paliek pie pacienta.

Rase: eiropietis (kaukazietis) |1 cits | (liidzu noradit)

Dzimums:

Grutniecibas tests:

Vai gritniecibas tests ir veikts?

[]1Ja L e

Iemesls:
Testadatums: /[

[ ] Nav veikts
Testa veids: Urina analize ar stripu

[ ] Virietis

Rezultats:
. ) ) [] Menopauze >2 gadiem
Pozitivs[I[_]—izslégt no pétijuma  [J[]

[] Kirurgiski sterils
Negativs [ ]

[ ] Cits(noradiet):

SUBJEKTIVA ATRADNE

Patreiz€jas siidzibas:
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Anamneéze

(uzskaitit slimibas ped€jo 3 gadu laika)

NI Diagnozes Slimibas beigas 1;{:)];‘:11 ;lrdz
Klmiski butiskas slimibas ;l(z;glms(dd.mm.g datums(dd.mm.g | gzzanas
ads) problémam
Ja [l
1
Ne [
Jall
2
Ne [
Ja [l
3
Ne [
Jall
4
Ne [
Ja [l
5
Ne [
Riska faktori
Alkohola lietosana: ( vienibas /nedéla)
(1 vieniba= 280ml alus, sidrs vai 125ml vins vai 25ml spirtotie dz&rieni)
Smekesana Saka sméekét Beidza smekét acinas*/eada
(mén., gads) (mén., gads) pacty &
Nesmeketajs

Bijusais smeketajs

Esoss smeketajs

* cigareSu skaits diena x gadu skaits, kad smeke : 20 (t.i.1pacine=20cigaretes) ieglist rezultatu

=pacienas/gada
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OBJEKTIVA ATRADNE

Visparéjais stavoklis

Vecums: gadi

Svars: _ , kg

Garums: cm
Barojums: ") Normals

) Aptaukosanas
] Kaheksija

U] Cits, precizet

Vitalie raditaji:

Merijumus veic péc 5 min sédus:

TA (mmHg, kreisa roka) .
Pulss (x/min.) | Kermena tempratiira (::C)
Sistoliskais  Diastoliskais

/

Fizikala izmeklesana (aprakstit) pl.:

Galva,acis,ausis,deguns,KaKIS...........cooiiiiiiiiiiciee ettt

ReESPITatora SISTEIMA ...ttt ettt et et et e et et e e e et e e e e e e e e e e aaeeaneeenes

Kardiovaskulara SISTEIMA ....ovviieiii ittt e,

GastroINteStINALA SISTEIMIA ..ottt ettt ettt ettt

EndoKrTna/Metabola SISTEIMA . ... vnne ettt e e e e e e e e e

NEIrOIOZISKA SISEEIMA .. .uutt ettt ettt et et et et et et e e et e et e e et et e e e e aeneanes
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Muskulu un skeleta sisteéma

Potites apkartmers:

(18 — 30 cm)

Ikru apkartmers:

(28 — 47)

Brii¢u diagnozes ar dziSanas problemam

Pirma saskare ar bricém ar dziSanas problémam: / /

Pazimes vai aizdomas par perifero neiropatiju: Ja [ Ne [
Parametri Normals Samazinats Iztrukstoss
Jutigums [ [ O

US izmekl&juma datums:

Apstiprinata vénu nepietieckamiba:  Ja [ Ne [

Potites brahialais indeks (>0,85) Ja [l Ne [

Pasreizéjas Ciilas

(jebkura pasreizeja vai ieprieks€ja arstéSana kajas un pedu ¢ilam pedéjo 12 ménesu laika)

Ludzu attelos noradit precizu pasreizgjo kaju un p&du ¢ilu lokalizaciju.

P&das virspuse P&das apaksa Kajas arpuse Kajas
iekSpuse

Kreisa Laba Laba Kreisa  Laba Kreisa Laba
Kreisa

69



Merisanas .
Briices | Start lielakais Mitra Cita Meérka _
Nr. dd/mm/gads | garums, Z;ur;f)se arst€Sana | brice Briices tips
platums(cm)
I. Garums Ne [ Ne [J Ne [J Venoza O
R Ja [l Jall Ja [l Diabégtiska 0
Platums Jaukta 0
. (venoza/arteriala)
2. Garums Ne [ Ne [ Ne [ Venoza O
] Jall Jall Jall Diabétiska O
Platums Jaukta O
. (venoza/arteriala)
3. Garums Ne [ Ne [ Ne [ Venoza O
R Ja [l Ja [l Ja [l Diabétiska 0
Platums Jaukta 0
. (venoza/arteriala)
4 Garums Ne [ Ne [J Ne [J Venoza O
] Jall Jall Jall Diabétiska O
Platums Jaukta 0
. (venoza/arteriala)
5 Garums Ne [ Ne [ Ne [ Venoza O
R Ja [l Ja [l Ja [l Diabétiska 0
Platums Jaukta O
. (venoza/arteriala)
6 Garums Ne [ Ne [ Ne [J Venoza O
R Ja [l Ja [l Ja [l Diabétiska 0
Platums Jaukta 0
. (venoza/arteriala)
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Medikamentus lieto:

Ja [

Ne [

( paslaik lieto vai lietoti 1 ménesi pirms ieklausanas pétijuma)

Generiskais
nosaukums

Dev
a

Kopgja
dienas
deva

levades

cel§

Biezums

Indikacijas

Sakums

d/mm/g

Beigas
d/mm/g

Tur-

pina
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Venozas ¢ulas ( merka) raksturojums

Granulacija

Epitelizacija

Nekroze

Aplikums

[J Laba
1 Viduvgja
O] Slikta

0 Laba
1 Viduvgja
[J Slikta

Nekada
Viegla
Meérena

Intensiva
Nekads

Viegls Aplikuma veids:
Merens 0 Fib:Jl;s

Intensivs [l Cits

Briices gultnes apraksts

Gultnes krasa

(saskana ar Goldman and Salcido, 2002)

Infekcijas pazimes

Melna
Dzeltena
Sarkana

Granuléeti sarkana

Ja, ludzu precizet:

Pietuikums/induracija

Nav
Viegla
Meérena

Intensiva
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Eksudacija

Nav
Viegla
Meérena

Intensiva

Purulenti izdaltjumi

Nav
Viegli
Mereni

Intensivi

Serozi izdalfjumi

Nav
Viegli
Meéreni

Intensivi

Smarza

Nekada
Viegla
Meérena

Intensiva

Sapes/jutigums

Nav
Viegls
Vidgji izteikts

Intensivs

Lokals siltums/ karstums

Nav

Nekrotisko audu ekscizija veikta

Merka briices izméra noteikSana

(pec nekrotisko audu ekscizijas)

Briices garums(cm)

Briices platums(cm)

Vidgjais diametrs mérka briices izm&ram

/ / cm
Meérka briices fotografeSana veikta? Ja Ne
(veikt 2 reizes — pirms un péc nekrotisko audu ekscizijas) Ja Ne
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Opsite Flexifix Transparent Film Roll treisings péc briices tiri§anas

Ja Ne

Briices malas markeéSana ar mitrumizturigu markieri Ja

LABORATORISKIE IZMEKLEJUMI

Asins paraugi

pl.

Asins paraugs panemts L Ja
[1 Ng,
iemesls

Visi asins parametri normas robezas vai [ Ja

kliniski nebiitiski arpus normas robezam? 0 Na

€

Ja NE, uzskaitit asins parametrus, kuri ir kliniski biitiski arpus normas robezam:
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Randomizacija (0. vizite)

Datums / /

Pacientam izslegsanas kritériju: [ NAV IR
JalR —

uzskaitiet:

Blakus notikumi kops ieprieks$gjas petijuma vizites? NAV []

Ja IR — uzskaitiet:

IR[]

Vitalie raditaji:

MerTjumus veic pec 5 min sédus uz kreisas rokas:

TA (mmHg):
Kreisa roka Pulss (x/min.)

Sistoliskais  Diastoliskais

/

mutes

Kermena temperatiira(::C)

Pacients atbilst un var turpinat dalibu pétijjuma:

Randomizacijas numurs tika pieskirts: Jall Randomizacijas Nr.

Neél | —atzimét neieklauSanas iemeslu
NeieklauSanas iemesls:
1 - Blakusparadiba; 2 - protokola parkapums;

4 - Skrininga trikums; 5 - Cits, lidzu precizét

Ne [

3 - Atcelta piekriSana;

Petamais medikaments atSkaidits:

datums/laiks: / / ; pl:
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Batch nr. pacientam izsniegtais
daudzums: ml

Pétama medikamenta aplikacija uzlikta:

Ja [ Né [ lidzu min&t iemeslu:
JaJA, ludzu precizét: datums/laiks: / / ; pl: -
Batch nr.

Izsniegts p&tamais medikaments un pacienta dienasgramata uz laiku Iidz nakosai vizitei:

Ja [ Neé [ komentari;
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DOKUMENTARA LAPA

Diplomdarbs

2.

” jzstradats LU Medicinas fakultate.

Ar savu parakstu apliecinu, ka petijums veikts patstavigi, izmantoti tikai taja noraditie
informacijas avoti un iesniegta darba elektroniska kopija atbilst izdrukai.

Autors:

(vards, uzvards) (paraksts)

Rekomendgju/nerekomend&ju darbu aizstavesanai

Vaditaja:

(amats, vards, uzvards, grads) (paraksts) (datums)
Recenzents:

(amats,vards, uzvards, grads) (paraksts) (datums)

Darbs iesniegts LU Medicinas fakultaté

(datums)

Vecaka lietvede Juta Bartule

(paraksts)

Diplomdarbs aizstavets II Iimena profesionalas augstakas izglitibas studiju
programmas ,,Arstnieciba” Valsts parbaudijumu komisijas sede 2016., prot. Nr.

Komisijas sekretare:

(amats, vards, uzvards, grads) (paraksts)
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