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Kopsavilkums

levads

Hroniski dzistoSas briices cukura diab&ta pacientiem ir relativi biezi sastopamas, ir
invalidiz€joSas un uzrada tendenci uz lénu un nepietickamu dziSanu, un var novest pie
ekstremitasu vai pat dzivibu apdraudo$am komplikacijam, ka osteomielits, rozes infekcijas (lat.
erysipelas) un sepses.

Jauna, neorganiska, sintetiska viela Diperoksohlorskabe (DPOCI) atskaidijuma ar
fiziologisko Skidumu, topiski lietota, parsienot briici ar mitru pars€ju diab&tiskas pedas ¢iilai,
uzrada uzlabotu briices dzisSanu konsekventi piecos secigos prospektivos kontrol&tos pétijumos.
DPOCI parakums hroniski nedzistoSu briicu dzisana atrak un efektivak, liela mera tiek uzskatits
del ta duala darbibas mehanisma.

Péetijuma merkis

P&tfjuma merkis ir demonstrét DPOCI dziSanu veicinoSo iedarbibu pie diab&tisko pedu
¢ulam, un izvertet medikamenta efektivitati un droSumu.

Metodes

Multicentrisks, randomizgts, retrospektivs, dubult - akls, standarta mitras briices pars¢ja
kontrol&ts, efektivitati un droSumu noskaidrojoss, salidzinoss pétijums ar DPOCI (DermaPro®)
skiduma piesticinatu kokvilnas marles pars€ju pacientiem ar hroniski nedzistosam diabé&tisko
pedu culam. Divos pétijumu centros: Paula Stradina Kliniskas Universitates slimnicas 24.nodala
(Asinsvadu kirurgijas centra) un Daugavpils slimnicas 2.kirurgijas nodala no 2018.gada augusta
lidz 2019.gada maijam, kura tika atlasiti pacienti ar hroniski nedzistosam un >4 nedélam
nesekmigi arstetam culam, pec specifiski Sim petijumam izstradatiem ieklauSanas un izslégsSanas
krit€rijiem.

Pacienti tika randomizgti un sadaliti divas grupas, ik ned€lu sanemot attiecigas aplikacijas:
1.grupa — DPOCI skidumu; 2.grupa — kontroles grupa, sanemot mitru briices parsgju
(Hartmann® Hydrosorb Comfort). Pacienti ik nedélu ieradas ambulatori uz attiecigo centru
diabéta pédas &iilas (DPC) stavokla novértésanai un, no ¢ilas laukuma (cm?) atkariga, iknedélas
izmeklgjama produkta iepakojuma sanemsanai(0.2 ml/cm?). Pacientu vispargjais stavoklis un
culas dziSanas efektivitate, iesp€jamas blaknes tika izvertétas reizi nedéela, 11dz cula slédzas, bet
ne ilgak ka trTs ménesus. legiito datu statistiska apstrade tika veikta ar SPSS programmatiiru.

Rezultati

P&ttjuma dalibu kopuma uzsaka 40 pacienti. 16 (40%) no tiem dalibu p&tijuma veica Paula
Stradina Kliniskas Universitates slimnicas 24.nodala (Asinsvadu kirurgijas centra), bet 24 (60%)
Daugavpils slimnicas 2. kirurgijas nodala.

No tiem 23 (57%) virie$i un 17 (43%) sievietes. Pacientu vid&jais vecums 63.7 (37 - 82)
gadi. Visiem pacientu bija diagnosticéts cukura diabéts, ar vidéjo 16.5 (SD=12.02) CD ilgumu
gados un tie tika sadaliti divas grupas: 1.grupa — DPOCI skidumu sanemosa (n=30, 75%) un 2. —
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kontroles grupa (10, 25%). 14 (35%) smé&kg&ja, vai reiz bija smékétaji, ar mediano 15.0 (5.8 —19)
pacinu gadu ilgumu, bet 26 (65%) nesmékéja. Uzsakot dalibu pétijuma, DPOCI grupa medianais
DPC laukums bija 3.8 (2.31 — 7.83 cm?) ar vid&jo garumu un platumu, attiecigi, 2.65 (SD=0.84)
un 2.01 (SD=0.69). Medianais ¢tilas laukums 12. vai beigu vizite¢ DPOCI grupa bija samazinajies
vidgji par 46%. Kontroles grupa, attiecigi, 3.22 (2.70 — 7.25 cm?) ar 2.35 (SD=0.92) un 1.70
(SD=0.77). Medianais ¢ilas laukums 12. vai beigu vizité kontroles grupa bija samazinajies vidgji
par 63%.

DPC medianais laukums bija faktors ar statistiski nozimigu ietekmi uz pétfjuma vélama

rezultata jeb brices pilnas slégsanas sasniegSanu, salidzinot ar pacientiem, kas p&tijuma vélamo
rezultatu nesasniedza (atbilstosi 2.5 (1.9 — 3.6 cm?) un 7.5 (3.2 — 9.8cm?), (p=0.001)).

DPOCI grupas mediana DPC laukuma, cm? starpiba 12. vai beigu vizitg, starp laukumu,
cm? 0.vizite bija 1.94 (0.71 — 3.15), kurpretim, kontroles grupa $T starpiba bija 1.48 (-0.39 —
2,14), tacu jaatzimg, ka v€lamo pétijuma rezultatu sasniedza 15 (38%) pacientu, no kuriem 11
(73%) bija 1.grupa, pilnu ¢ilas slégsanos sasniedzot vidgji 53.4 (SD=16.1) dienas. 2. grupa pilnu
Culas slégsanos sasniedza vidgji 44.5 (SD=14.9) dienas, (p=0.343).

ArsteSana pielietotais DPOCI $kidums tika loti labi toleréts, atzimetiem tiekot 14 dazadas
(piecas vieglas, astonas mérenas un viena smagas) pakapes nevélamiem blakus notikumiem, ar
mazticamu vai iesp&jamu saistibu ar to (galvassapes, lokala tiiska, sauss klepus u.c.), (p=0.855).

Secinajumi

1. Pacientiem piedavajot un pielietojot miisdienigu DPC arsté$anas metodi, tiem tickot
apmacitiem ta lietoSana un pie nosacijuma, ka pacienti ir lidzestigi, var sagaidit Ciilas
laukuma samazinaSanos vai pilnu ciilas slégSanos, pacientiem ar hroniski nedzistoSam
diabéta pedas culam.

2. Ciilu dzisana tika sekm@éta abas pétijuma grupas.

3. DPOCI lietosana DPC arstésana ir dro$a un efektiva.

Atslégvardi: DPOCI, diabéta p&da, ¢tla, amputacija, asinsvadu kirurgija.
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Introduction

Chronic non - healing ulcers among diabetes mellitus patients are relatively often observed,
are often disabling, with a tendency of slow and insufficient healing and can lead to extremity or
even life - threatening complications, such as — osteomyelitis, erysipelas, or sepsis.

The new, inorganic, synthetic substance Diperoxochloric acid (DPOCI) with isotonic
sodium chloride solution topically used and administered as wet bandage on diabetic foot ulcer
has shown improved healing consequently on five consecutive prospective controlled trials. The
superiority of DPOCI solution on chronic non — healing wounds heal faster and more effectively,
primarily considered due to its dual mechanism of action.

Aim of the study

The aim of this study is to demonstrate DPOCI healing promoting action on diabetic foot
ulcers and to evaluate its efficacy and safety.

Methods

Multicentric, randomized, retrospective, double - blinded, standard moist wound dressing -
controlled comparing study of efficacy and safety of topically used DPOCI solution - soaked
cotton gauge bandage in patients with chronic non - healing diabetic foot ulcers. Study took place
at two study centers: Pauls Stradins Clinical University hospital 24" department (Center of
Vascular Surgery) and Daugavpils hospital 2" surgical department as of August 2018 - May
2019, in which patients were enrolled with chronic non-healing and > 4 weeks unsuccessfully
treated diabetic foot ulcers, guided by the study specific inclusion and exclusion criteria.

Patients were randomized and two groups defined, weekly receiving the appropriate
applications: 1 group — DPOCI (DermaPro®) solution; 2" group — control group of standard
moist wound dressing (Hartmann® Hydrosorb Comfort). Every week patients ambulatory
arrived at the specific study center for evaluation of the diabetic foot ulcer (DFU) and to receive
the appropriate treatment application, as of DPOCI volume being defined by the area (cm?) of the
DFU (0.2 ml/ cm?). Patients general condition and the ulcer’s healing efficacy, possible adverse
events were evaluated weekly, or until complete closure of DFU, but no longer than for three
months. Statistical analysis of the data obtained were done with SPSS software.



Results

In this study, a total of 40 patients were enrolled. 16 (40%) at study center at Pauls Stradins
CUS 24™ department (Center of Vascular Surgery), but 24 (60%) at Daugavpils hospital 2"
surgery department study center.

Of all patients 23 (57%) were males and 17 (43%) females. Mean age of 63.7 (37 — 82). All
patients were diagnosed with diabetes mellitus with mean 16.5 (SD=12.02) years of diabetes
duration and were stratified into two groups: 1 group — receiving the DPOCI solution (N=30,
75%) and 2" — the control group (N=10, 25%). 14 (35%) were smokers, or once was one, with
median 15.0 (5.8 — 19.0) pack years, but 26 (65%) were not smokers. At the study baseline,
median DFU area was 3.8 (2.31 — 7.83 cm?) in the DPOCI group, with mean length and width,
respectively, 2.65 (SD=0.84) and 2.01 (SD=0.69). Ulcer’s area at 12" or the end visit in this
group reduced by 46%. Control group, respectively, 3.22 (2.70 — 7.25 cm?) with 2.35 (SD=0.92)
and 1.70 (SD=0.77). Ulcer’s area at 12" or the end visit in control group reduced by 63%.

Median area of DFU was a factor with a statistically significant effect on achieving the
desired result of the study or complete ulcer closure (CUC), compared with patients who did not
achieve it, respectively, 2.5 (1.9 — 3.6 cm?) un 7.5 (3.2 — 9.8 cm?), (p=0.001).

Median difference of DFU area between 12" or the end visit and the baseline visit was 1.94
(0.71 — 3.15) in 1% group, whereas 1.48 (-0.39 — 2.14) in 2" group, but noteworthy is that the
desired result of the study was achieved by 15 (38%) patients, of which 11 (73%) were from 1
group, achieving CUC on average of 53.4 (SD=16.1) days. 2" group achieved CUC on average
of 44.5 (SD=14.9) days, (p=0.343).

The use of DPOCI solution as treatment was very well tolerated being marked 14 different
(five mild, eight moderate and one severe) intensity grade undesirable adverse events with
unlikely or possible linkage with it (e.g., headaches, local edema, dry cough), (p=0.855).

Conclusions

1. When patients are offered and treated with a modern DFU treatment method and when they
are trained in its use and are compliant towards it, a reduction in the area or a complete
closure of the ulcer may be expected to patients with chronic non-healing DFU.

2. Healing of the ulcers was enhanced in both study groups.

3. Use of DPOCI as a DFU treatment method is safe and effective.

Keywords: diperoxochloric acid, diabetic foot, ulcer, amputation, vascular surgery.
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Apziméjumu saraksts

M (grieku.: mu) — populacijas vidgjais
aut. — autora iespraudums

1tCD — 1.tipa cukura diabéts

2tCD - 2.tipa cukura diabéts

cm - centimetrs

cm? — kvadrat-centimetrs

def. - definicija

DKA — diabetiska ketoacidoze

DPOCI — diperoksohlorskabe

DPC — diabétiska pedas &ila

HHNS — hiperglikémiskais hiperosmolarais neketoniskais sindroms
KUS — kliniska universitates slimnica
KMI — kermena masas indekss, kg/m2
Md. — mediana vértiba

ml - mililitrs

mM - milimols

MmHg — dzivsudraba staba milimetrs
OR —izredzu attieciba (angl.:Odds Ratio)
I's — Spirmana ro koeficienta vertiba

SN — standartnovirze

T1 — ticamibas intervals



levads

Cukura diabéts, ka hroniska slimiba, ir plasi izplatita dazadu socialo un ekonomisko grupu
iedzivotaju vidi, un ar to Latvija visbiezak slimo iedzivotaji virs 60 gadu vecuma. Pasaulé
aptuveni 415 miljonu pieauguso slimo ar cukura diab&tu, un tick prognozéts to skaita pieaugums
lidz 642 miljonu pieauguso lidz 2040.gadam [1]. Diabétisko p&du ¢ulu ikgadéja incidence Vacija
tiek noveérota 2 — 6% pacientu, kuri slimo ar cukura diab&tu [28], un Anglija tas ir saistitas ar 90%
no veiktajam amputacijam [6]. Ap 66% apaks€jo ekstremitasu amputacijas, kas veiktas Vacija, ir
del cukura diabéta [14]. Stavokla, kad ekstremitates amputacija ir vieniga dzivibu glabjosa izvéle,
attistibu papildus cukura diab&tam, veicina tadi faktori ka smek&sana, vecums, virieSa dzimums,
palielinats KMI [15].

Biezakais hospitalizacijas iemesls cukura diabéta pacientu vidi ir tiesi saistits ar diab&tisko
pédu ¢iillam un to sekundaram komplikacijam, visbiezak apkart€jo miksto audu infekcijas, bet
nereti arT dél osteomielita. Tiek 1&sts, ka aptuveni 10 — 25% [11, 18] un pat lidz 34% [7] cukura
diabéta pacientu, to dzives laika attistisies diabétiska pédu ciila. Pacientiem, kuriem dzives laika
jau ieprieks ir bijusi diabétiska pedu ¢ila, risks ¢alu recidivam 1 gada laika péc pilnigas Cilas
slégsanas ir noverojams lidz 28%, bet 10 gadu laika Iidz 70% [24]. Jau Iidz $im ming&tie dati
nostiprina darba aktualitati un ar p&tamo problému saistitos nakotnes riskus.

Efektiva medikamenta atklasana un ta visparéja pielietosana, kas mazinatu cukura diabéta
slimnieku invalidizgjosas komplikacijas p&c diabétiskas pedu culas attistibas biitu neatsverams
solis uz prieksu to dzives kvalitates uzlabosanai un turpmakajai arstéSanai, pie nosacijuma, ka
pacients ir lidzestigs tam nozimé&tajai terapijai un regulari monitoré glikémijas Iimeni, un attiecigi
to korigé gan ar diétu, gan medikamentozi.

Diabgtisko pedu ciilu attistibu veicina vairaki faktori, no kuriem vien dala ir atkariga
attiecigi no pasa pacienta, ka, piem&ram, lidzestiba arstéSanas procesa, vispargjas pedu higiénas,
ka dekompresijas apavu lietosana ikdiena, regulari apmekl&jumi pie podologa un pédu stavokla
inspekcija, un psihosocialiem faktoriem. Iepriek§ minétie faktori, Iidz ar galvenajiem cukura
diabéta komplikaciju (diabétiskas nefropatijas, retinopatijas, cerebrovaskularo, kardiovaskularo
un perifero asinsvadu slimibu, hronisku briicu) attistoSiem stavokliem, ka — persistgjosa
hiperglikémija, spiediena ietekme uz peédam, mikroangiopatija, makroangiopatija, periferam
neiropatijam — kopa veicina diabétisko pedu ciilu attistibu. Papildus akita, bet kaut neliela pedas
traumatizacija, piemé&ram, patstavigi veicot kaju nagu kopsanu, iegiistot briici, kuru pacients var
pats nekonstatgt, bet ilgstoSa traumatizacija, ko, galvenokart, veicina nepiemérotu apavu lietoSana
ikdiena, jeb nevienlidziga spiediena attiecibas uz pedas mikstajiem audiem, cukura diabéta
pacientam veicina hroniskas ciilas attistibu.

Darba hipotezes:

0. DPOCI skiduma topiska lietoSana nesekmigi veicinas diab&tiskas pedas ciilas slegsanos
1. Pastaviga, mérktieciga un atbildiga DPOCI skiduma topiska lietoSana sekmigi uzlabos un
paatrinas diab&tiskas pedas cilas slegSanos.



Darba meérki:

1.

Relativa briices laukuma samazinasanas (procentuali izteikts uzlabojums starp beigu
vizites briices laukumu un pirmreizgjas briices izméru, salidzinot ar pirmreizgjo izméru),
salidzinata starp grupam

Novertét medikamenta efektivitati un droSumu

Izpétit cik pacientu sasniedz pilnu briices slegSanos

Darba uzdevumi:

Izvertet medikamenta ietekmi uz Ciilas slégsanos

Izvertet medikamenta ietekmi uz ¢iilas laukuma izmainam

Salidzinat 1.grupas medikamenta ietekmi uz ¢tlas slégsanos un laukuma izmainam,
salidzinot ar 2.grupas kontroles standarta terapiju

Izvertet DPOCI $kiduma lietosanas blaknes

Izvertét medikamenta efektivitati, izvertgjot briices laukuma samazinaSanos, salidzinot ar
kontroles grupu un veicot braces laukuma mérijumus.

Relativa briices laukuma samazinasanas (%) pedgja vizite (Iidz 12. vizitei (ieskaitot)) péc
“(bruices laukums pirmreiz€ja apskaté — briices laukums pedgja vizite / brices laukums
pirmreizgja apskaté * 100”.

Darba zinatniska un praktiska novitate

P&tijuma rezultati nakotn€ uzlabos pacientu ar diab&tisko pe&du ¢iilu arstéSanu, uzlabojot
ilgtermina rezultatus un pacientu dzives kvalitati, salidzinot ar patreiz pielietojamo konservativo
terapiju.

Rezultati pieradis medikamenta efektivitati, salidzinot to ar kontroles grupu

Ar pétijuma rezultatiem tiks iepazistinatas profesionalas asociacijas un biedribas (internaja
medicina, kirurgija, patologija).



Literaturas apskats

Cukura diabéts Latvija un pasaulé

Cukura diabéts ir nopietns, ilgtermina jeb hronisks stavoklis, kas attistas, kad asins
plazmas glikozes limenis picaug dé] hormona — insulina — triikuma, aizkunga dziedzera
mazspéjas d€| vai organisma audu rezistences pret insulina darbibu. Insulins ir butiski,
organismam nepiecie$ams hormons, kas tiek producéts aizkunga dziedzeri. Insulina ietekmé
glikoze no asinsrites nonak lidz §tinam, kuras to konvertgjot, sp&j izmantot to ka energijas avotu
vai vajadzibas gadijuma noglabat to glikogéna forma skeleta muskulattira un aknas, ka art
adipocttos jeb tauku $tinas.

Insulina darbiba ir arT biitiska olbaltumvielu un tauku metabolisma. Insulina truokums vai
trauc@ta Stinu mijiedarbiba ar to, noved lidz paaugstinatam glikozes [imenim plazma jeb
hiperglikémijai, kas darbojas ka diabé&ta kliniskais indikators. Insulina deficits ilgtermina spgj
izraisit bojajumus vairakos kermena organos, novedot lidz invalidiz&josam un dzivibu
apdraudosam komplikacijas, ka kardiovaskularam slimibam, nervu bojajumiem (neiropatija),
nieru bojajuma (nefropatija), apaksgjo ekstremitasu amputacijas un acu bojajumiem, lielakoties
skarot radzeni, attistot redzes zudumu vai pat aklumu.

Tacu pie atbilstoSas diabéta kontroles, $is nopietnas komplikacijas var tikt novélotas vai
pat vispar novérstas [32]. Péc Starptautiskas Diab&ta Federacijas atlanta 10.versijas Latvija
2021.gada ar cukura diab&tu vecuma grupa no 20 lidz 79 gadiem slimo ap 115.8 (105.7 — 134.9
(T195%)) tukstoSiem iedzivotaju un nediagnosticéto iedzivotaju skaits attiecigaja vecuma grupa
varétu parsniegt pat 40 tikstosus (35.4 — 45.2 (T1 95%)) [13]. Kop&ja cukura diab&ta prevalence
(%) Latvija ir 8.6 (7.8 — 10.0 (T1 95%)) [32]. Sie dati atspogulo stavokli saistiba ar cukura
diabétu Latvija 2021.gada. Tacu kopgjie dati par Eiropu liecina, ka 2021.gada no 20 lidz 79
gadiem kopa Eiropas regiona dzivo 670 miljoni iedzivotaji, no kuriem 9.2% jeb 61 miljons
iedzivotaju slimo ar cukura diab&tu un to skaits 2045.gada sasniegs 69 miljonus, kas attiecigi ir
pieaugums par > 13%. Turpretim pasaulé, salidzinot 2021. gada datus ar provizoriskajiem datiem
par 2045.gadu, kopgjais iedzivotaju skaits vecuma grupa no 20 lidz 79 gadiem, kas slimo ar
cukura diab&tu varétu pieaugt pat par 46%, 2045.gada sasniedzot 783 miljonus cilvéku ar cukura
diab&tu. Eiropa provizoriski paredzg&tais pacientu pieaugums ir zemakais no pasaules regioniem,
kurpretim Afrika pieaugums paredzets pat lidz 134% [32].

Cukura diabéts ir visaptveross jédziens, kurs raksturojas ar hiperglikémiju, kas
attistijusies del insulina produkcijas un/vai ta darbibas trikuma ilgtermina. Hroniskai
hiperglikémijai ir vairaki c€loni, kuri vari€ no parejoSiem lidz agrina vai vélina vecuma
progres€josiem, ka arT heterogénam un monogénam formam. Monogénas diabéta formas, ka jau
apzimé&jums vesta, ir saistitas ar viena géna mutacijam, piemeram, hepatocitu kodola faktoros, ka
tas ir maturity - onset diabetes of the young jeb MODY gadijuma vai ari neonatala cukura diab&ta
gadijuma.

Heterogeéno cukura diab&ta formu, ka 1.tipa un 2.tipa cukura diab&ta gadijumos, to
attistibas veicinasanai ir loma gan gengtiskai predispozicijai (human leucocyte antigen (HLA)
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haplotipu, u.c. >20 cilvéka genoma mutacijam), gan vides faktoriem (kermena svars (centrala
adipozitate)), gan fiziskajam aktivitatém, etniskajai piederibal, virusiem (Epstein-Barr virus
(EBV), cytomegalovirus (CMV), paramyxovirus u.c.), diétai (kiipinata, konservéta gala, govs
piens (bovine serum albumin (BSA) — tiem predispong&jot zidainus uz 1.tipa cukura diab&ta
attistibu, veicinot autoimiinu reakciju, salidzinot tos, kas baroti ar kriti) un kafija tiek uzskatiti ka
potenciali diabetogeéni faktori, ka arT sterilas vides veicinasanai bérniba. 2.tipa cukura diab&ta
diagnoze var tikt uzstadita vien tad, kad ir izslégts 1.tipa cukura diab&ts un citi specifiskie cukura
diabgti tipi [4].

1.tipa cukura diabéta gadijuma ievérojama hiperglikémija, kopa ar klasiskajiem
simptomiem, ka polidipsija, politrija, polifagija, rodas, kad kermena autoimiinas reakcijas dél
zaudgta ir >80% aizkunga dziedzera beta-§tinu funkcionalitates.

Turpretim, 2.tipa cukura diab&ta gadijuma, insulina mérka $tinu rezistences dgl, attistosais
aizkunga dziedzera beta-$tinu izsikums kliniski atspogulojas, kad zaudgéta ir >50% no to
funkcionalitates [4].

2tCD ir visbiezakais diabéta tips, kas sastada vairak ka 90% no visa pasaulé diagnosticéto
cukura diab@ta gadijumu. Sakotngji hiperglikémija 2tCD gadijuma attistas del organisma Siinu
atbildes trukuma pret insulinu jeb insulina rezistences. Rezistences gadijuma insulins ir ar
samazinatu efektivitati, kadel, attiecigi, ka atbilde uz Stnu rezistenci pret insulinu tiek
paaugstinata insulina produkcija. Laika gaita aizkunga dziedzera beta-$iinas vairs nesp&j producét
organisma pieprasito hormonu pietickama Itmeni, ka rezultata izsikst [32].

Insulina rezistence tiek veicinata, ja aizkunga dziedzera beta-Siinas producé defektivu
insultna molekulu; ja nenotiek pilniga konversija no proinsulina uz insulinu; ja plazma
cirkulgjoso insulina antagonistu (tieSie kontr-regulgjosie hormoni (piem., kortizols, augSanas
hormons, glikagons), brivo taukskabju, citokinu, adipokinu, ka ar7 anti-insulina un anti-insulina
receptoru antivielas); ja defekts atrodams insulina receptora vai ir defektiva post-receptora
atbildes reakcija [6].

2tCD simptomi ir I1dzigi tiem, kurus véro 1tCD gadijuma, tacu tie attistas ievérojami
pakapeniskak, ka arT stavoklis var biit asimptomatisks. Papildus, salidzinot 1tCD ar 2tCD, parasti
nav iespg&jams noteikt 2tCD sakumu, ka tas ir pie 1tCD, kas, galvenokart, atspogulojas pirmajas
dzives dekades. Tadejadi 2tCD diagnozes uzstadiSana tiek novélota un Eiropa vien 36% jeb katrs
treSais pacients populacija ar 2tCD netiek diagnosticets [32]. Diagnozes uzstadiSanai tiekot
ilglaicigi novélotai, pastav augsta predispozicija uz tadu komplikaciju attistiSanos, ka redzes
pasliktinasanas vai pat zudums, hroniski nedzistoSas apaksgjo ekstremitasu Ciilas vai
aterotrombotiski notikumi, ka cerebrals infarkts vai akiits koronars sindroms, rezultgjoties ar
miokarda infarktu, kuri a posteriori noraditu uz un ,iesp&jams, tade] tiktu diagnosticéts cukura
diabéts.
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Cukura diabéta komplikacijas

Nekontroléta cukura diabéta gadijuma persist&josa hiperglik€mija attista vairakas akiitas un
hroniskas, un tani pat laika - smagas komplikacijas. Cukura diabéts inducé mikrovaskularas
parmainas, veicinot pastiprinatu ekstracellulara matriksa proteinu sintézi un kapilaru bazalas
membranas sabiez€Sanu, tiem darbojoties ka patognomiem faktoriem diab&tiskas
mikroangiopatijas attistiba [10].

Skaidri novelkama robeza starp patogenétiskajiem mehanismiem mikrovaskularo un
makrovaskularo komplikaciju attistiba gan nav, tacu p&tniekiem, A.J.Krentz, G.Clough un
C.D.Byrne, ir izdevies noverot abu grupu komplikaciju vienlaicigu attistibu [17]. Tas nebut
nenozimé, ka $ada saistiba starp to attistibu var tikt uzskatita par aksiomu cukura diabéta
konteksta, tacu to nevar nenemt véra, seviski, ja abu komplikaciju patogen&zes mehanismiem ir
kopigas iezimes. Papildus vél ir skaidrs, ka vaskularas genézes komplikacijas viena lokacija biezi
vien ir ar lidzi pastavo$am vaskularas genézes patologiskam izmainam citos audos [17].

Mikrovaskularas komplikacijas skar kardiovaskularas sist€émas pamata funkcionalas
vienibas, sikos asinsvadus, jeb arteriolas, kapilarus un veénulas. Tas no lielajiem asinsvadiem
atSkiras ne vien ar arhitektoniku un $tinu komponentém, bet ar7 ar funkcijam. Atskiriba no
lielajiem asinsvadiem - mikrocirkulacija regul€ asinsspiedienu un nodrosina atbilstosu audu
perfuiziju atkariba no attiecigo audu metabolajam prasibam [25].

Diabétiska mikroangiopatija skar arteriolas nieru kamoliSos, [vasa nervorum (aut.)],
tiklen€, miokarda, ada un muskulos, izraisot hipertensiju, samazinatu briicu dziSanu un audu
hipoksiju. Min&tajiem patognomiem faktoriem lidz-iedarbojoties ar [proteinu glikacijas cela]
uzkratajiem izverstiem glikacijas galaproduktiem (AGE), reaktiviem skabekla savienojumiem
(oksidativa stresa produktiem), zemas pakapes iekaisumu un vasa vasorum neovaskularizaciju,
tiek veicinata makrovaskularo cukura diabétu komplikaciju attistiba [10].

Hroniskas cukura diab&ta komplikacijas: makrovaskularas, ka cerebrovaskularo, koronaro
asinsvadu un periféro asinsvadu slimiba, vai mikrovaskularas, ka diab&tiska retinopatija,
nefropatija vai neiropatija, attistas del persistejosas hiperglikémijas pacientiem, kuri nepilnigi
kontrolg savu glikémijas Itmeni. Hiperglikeémija savukart merkéeti iedarbojas uz endoteliju,
podocitiem, pericitiem, ka ar1 asinsvadu gludajiem miocitiem. Attistoties diab&tiskai
mikroangiopatijai, tiek veicinata paatrinata aterosklerozes attistiba, kuru, neatkarigi no
mikroangiopatijas attistibas, papildus veicina koronarajos un periférajos asinsvados,
hiperglikémijas iespaida, attistosa ateroskleroze. Savukart jau dé] kombingti, mikrovaskulari un
makrovaskulari veicinatas aterosklerozes, kas izraisa audu hipoksiju un/vai i§€miju, tiek veicinata
neovaskularizacija, kura lidziedarbojas mikroangiopatijas attistiba, [25], tadgjadi vienam
stavoklim veidojot, otra stavokla veicinoSus apstaklus, to varétu dévet par hiperglikémijas
“apburto loku” cukura diabéta ilgtermina komplikaciju attistiba.

Savukart, cukura diabéta akiitas komplikacijas, ka hipoglikémija, hiperglikémiska koma,
HHNS un diabgtiska ketoacidoze (DKA), no kuram, p&dgjas divas ir visbiezakas dzivibu
apdraudosas akiitas metaboliskas cukura diab&ta komplikacijas [16], kuru patogenézg ir kopigas
ieztmes (1.att€ls), attistas 1sa laika perioda, ir atkarigas no pacienta lidzestibas terapijai un diétai,
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un var tikt dévétas ar1 par cukura diabéta istermina komplikacijam. DKA, kas raksturojas ar
nekontrolétu hiperglikémiju, metabolu acidozi un palielinatu kop&jo kermena ketonu
koncentraciju, un smaga hipoglikeémija, gan ir vairak sastopama 1tCD gadijumos un nereti
pacienti ar STm komplikacijam versas slimnica vél pirms tiem ticis diagnostic€ts cukura diabéts.
Turpretim HHNS attistiba ir vairak sastopama 2tCD gadijumos. HHNS raksturojas ar smagu
hiperglikeémiju, hiperosmolalitati un dehidrataciju bez vérojamas ketoacidozes [35]. P&éc (Negera,
Weldegebriel un Fekadu, 2020) veikta p&tijuma par akiito komplikaciju véstnesiem cukura
diabgéta pacientiem, tika secinats, ka pacienta blakusslimibas, 1tCD, nekontrol&ta glikémija, ka art
ieveérojams attalums Iidz arstniecibas iestadei [arstniecibas nepieejamiba (aut.)], predisponé to uz
akttu cukura diabéta komplikaciju attistibu [21].

Absoliits insulina Kontrregulatorie Relativs insulina trukums
triokums T hormoni
¥
|
ol t '
t Lipolize + Protemu sintéze t Proteolize Neesosa vai
) minimala ketogenéze
4 DBrivas taukskabes uz + 4 . . _ a 8
: 11 3 Glikoneogenie substrati
% Ketogeneze ; r pr—— 1 .
gﬁ |¢ Glikozes utilizacija | |1' Glikoneogenéze | | t Glikogenolize |
+ Sarmu rezerve :
l Hiperglikemija
# Ketoacidoze Gli_lcozfirija (osmotiska diureze)
ol Udens un elektrolitu zudums
& Triacilglicerols .

l . ' .. Samazinita $kiduma uznemsSana,
Dehidrataciia ————————*
| Hiperlipidemija | '

Hiperosmolaritate

Traucéta nieru funkcija
L HHNS | |

I— DKA-—I

1.att. Diabetiskas ketoacidozes un hiperglikeémiskas hiperosmolaras neketoniskas sindroma
patogenéze. Attéls tulkots no anglu valodas originala [16].

Cukura diabéta komplikaciju prevencija liela nozime japievers pacienta izglitoSana par tam
diagnostic€to slimibu un no tas izrietoSajiem riskiem un pienakumiem, jaiesaista pacienta
lidzcilveki, lai veicinatu psihosocialo atbalstu, javeicina arstniecibas pieejamiba un jasamazina
komplikaciju attistibas risks, izvéloties un paskaidrojot pacientam atbilsto$o anti-hiperglikémisko
terapiju, atkariba no paredzetas pacienta lidzestibas, kognitivajam sp&jam un terapijas mérkiem,
uzsverot Uz terapijas nozimibu un pacienta paskontroli attieciba pret ikdienas glikémijas
kontroles, diétas un fizisko aktivitasu nozimi.

Ja glik€miju nevar kontrolét ar adekvatu terapiju, tad neizb&gami ir tadi bojajumi, ka
polineiropatija, mikro- un makro-angiopatija, nefropatija un retinopatija [28].

13



Diabétisko pédu ¢iilu patogenéze un riska faktori, komplikacijas

Diabgtiskas pédas ¢tla tiek definéta, ka : “Peédas ¢iila personai ar patreiz vai ieprieks
diagnostic€tu cukura diabétu, kuru papildus pavada neiropatija un / vai periféro artériju slimibu
apaksgja ekstremitate” pec (Netten et al., 2020). Diabétisko pédu ¢ilu attistibu veicina vairaki
faktori, no kuriem vien dala ir atkariga attiecigi no pasa pacienta, ka, pieméram, lidzestiba
arsteésanas procesa, atbilstosa pédu higiéna, dekompresijas apavu lietoSana ikdiena, regulari
apmekl&jumi pie podologa un savu p&du stavokla inspekcija, un psihosocialiem faktoriem.
Ieprieks minétie faktori, Iidz ar galvenajiem cukura diab&ta komplikaciju attisto§iem stavokliem,
ka — persistgjosa hiperglikémija, spiediena ietekme uz pédam, mikroangiopatija,
makroangiopatija, periferas neiropatijas — kopa veicina diabétisko p&du culu attistibu. Diabétiskas
pédas culas plasums, lokalizacija, brices dzilums un ishémijas, infekcijas klasifikacijai tiek
izmantota Wagner-Armstrong kombinéta klasifikacija [28]. (skatit 1.tabulu)

1.tabula. Wagner — Armstrong diabéta pédu ¢alu klasifikacija [8].

Wagner 0 Wagner 1 | Wagner 2 Wagner 3 Wagner 4 Wagner 5
Armstrong | Pre- vai Virspusgja | Ciilas Ciilas Pirksta P&das
A post- cula penetracija | penetracija | gangréna gangréna, kam
izCuloSanas lidz lidz nepiecieSama
bojajums muskulu kaulam, disartikulacija.
cipslam vai | locttavai.
locitavu
kapsulai.
Armstrong | Arinfekciju | Ar Ar infekciju | Ar Ar infekciju | Ar infekciju
B infekciju infekciju
Armstrong | Arishémiju | Ar Arish€miju | Arishémiju | Ar ishémiju | Ar ishémiju
C ish€miju
Armstrong | Arishémiju | Ar Ar ishémiju | Arish€miju | Ar isheémiju | Ar isheémiju un
D un infekciju | ishémiju un infekciju | un un infekciju | infekciju
un infekciju
infekciju

Primarie patologiskie mehanismi atbildigi par komplikaciju attistibu pie diab&tiskas pédas
ir neiropatija, ishémija un infekcija. Jasp€j atpazit ari, ka tie var izversties 1zoléti, bet visbiezak
izvérSoties kombinacija vienam ar otru (skatit 2.att€lu). Lai gan laba glikémijas kontrole cukura
diab€ta pacientam ir vitali svariga, ar to vien nav pietiekami, lai izslégtu nevélamas [un potenciali
dzivibu apdraudosas (aut.)] diab&ta pedu komplikacijas [2].

Neiropatija

Diabétiskajai polineiropatijai raksturojoties ka sensoro, motoro vai autonomo skiedru
bojajums. Sensorajai neiropatijai sakuma ietekméjot maza kalibra nociceptivas Skiedras, kas
tadgjadi paaugstina ievainojuma uznémibas risku dé] kompromitétas sensoras jusanas. Motora
neiropatija ietekmé garas nervu Skiedras, kuras inervé pédas dzilos un apaksgejas ekstremitates

muskulus. Motoro nervu Skiedru bojajuma rezultata, attistosa peédas dzilo muskulu atrofija vai
hipotrofija, pielauj fleksoru grupas muskulatiiras parsvara ietekmé, pédas pirkstu fleksiju [“ketnas
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pédu” (aut.)], paklaujot metatarsofalangealas locitavas un papédi papildus spiediena ietekmei.
Samazinata locitavu mobilitate dé] skleralo proteinu glikacijas, papildus pastiprina novirzes no
normala svara [spiediena uz p&das (aut.)] sadales péda. Visbeidzot autonoma neiropatija
samazina adas valgumu, zaudg€jot ekkrino un apokrino dziedzeru inervaciju. Sausa ada papildus
paaugstina ievainojuma uznémibas risku, veicinot adas deskvamaciju un fissiiru attistibu, tadgjadi
atverot ieejas vartus mikroorganismiem. Turklat afekt&tas neiralas funkcijas iespaida, diab&ta
pacientam ir samazinata organisma neiroiekaisuma atbilde, tadéjadi zaudgjot izSkiroSu organisma
pirmas-Iinijas aizsargsistému pret patogéniem [2].

Infekcija

Diabetiskas pedas infekcija var variét no nekomplic@ta cellulita Iidz ekstremitati un/vai
dzivibu apdraudosam nekrotiz&josam fascitam. Pacientam, dél sliktas glikémijas kontroles,
attistas imunologiska disfunkcija ar traucétu leikocttu aktivitati un komplementa funkcija, kas
papildus veicina invazivas audu infekcijas attistibu. Gadijumos pie bojatas vai vaji apasinotas
adas un mikstajiem audiem, ir iesp&jama strauja bakteriju penetracija Iidz fascijai, kas rezultgjas
ar ekstremitati apdraudosu infekciju un sepsi. Parsvara infekcija ¢iilas gultn@ ir polimikrobiala
(staphylococci, streptococci, enterococci, Escherichia coli un citas gram — negativas baktérijas),
ka arT nereti pret antibiotikam rezistenti baktériju celmi, it seviski, meticilin-rezistentais
Staphylococcus aureus, kas sastopams 30 — 40% gadijumu. Risks uz ekstremitates amputaciju
palielinas, ja no cilas tiek izdalitas antibiotiku rezistentas baktérijas. Gazi form&josas infekcijas,
kuras tiek nov@rotas aptuveni vienai tresdalai pacientu, izraisa klostridiju sugas bakterijas vai
jaukta anaerobo streptococcus un E.coli infekcija [9].

Ishémija

Hiperglikémija un ar to saistitas parmainas glikozes metabolisma, kas veicina endotelija
bojajumu, hiperlipidémiju un paaugstinatu trombocitu viskozitati un aktivitati, tad€jadi ilgtermina
veicinot aterosklerozes attistibu. Apaks€jo ekstremitasu arteriju aterosklerotiskas izmainas
atskiras starp pacientiem ar un bez diab&ta. Diabéta pacientiem parsvara tiekot skartam a. tibialis
anterior et superior, retak iesaistot femoro-poplitealo arteriju segmentu, saudz&tam tiekot aorto-
iliakalo arteriju segmentam. Lidz ar difuizas apakSstilba arteriju okluzivas slimibas vai arteriju
okluizijas proksimali no tam, tad&jadi perfuzijai zem arteriju okluzijas limena tiekot
kompromitetai, kas nesp€j nodrosinat adas integritati, tiek sekméta isheémiskas ciilas vai
gangrénas attistiba. Tipiski novérots, ka a.peronealis un a.dorsalis pedis tick mazak skartas pie
aterosklerozes attistibas apaksg€jo ekstremitaSu arterijas, kas lauj veikt ekstremitates
revaskularizaciju, pielietojot autologu vénas transplantatu, [ka, piem&ram, v.saphena magna
(aut.)], lai nodroSinatu pédas perfuziju, to savienojot ar a.poplitealis vai citu, atkariba no
okliizijas lokacijas, nodrosinot adekvatu dziSanas procesu [9].
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2.att. Diabéta pedas vaskularo komplikaciju patofiziologija. Attéls tulkots no anglu
valodas originala [30].

Neskaitot specifiskas strukturalas mikrocirkulacijas parmainas, diab&ts kompromite p&das
vispargjo biologiju. Salidzinot ar normalu biologiju, pacientam bez diab&ta diagnozes tiek
secinats, ka diab&ts veicina nevélamu novirzi dabiskaja lidzsvara, kas eksisté starp
stresu/iz¢liloSanu un organisma rezistenci pret stresu/iz¢iiloSanu. Tadejadi, diabétiskai pedai
tiekot vairak paklautai iz€tloSanai pie ikdienas stresa uz to. Papildus neiropatijas esamiba
pacientam parasti pieprasa revaskularizacijas veikSanu pie attieciga perfuzijas Iimena, pie kura
revaskularizacija nebitu nepiecieSama, ja pacientam nebiitu neiropatija. Citiem vardiem sakot,
diabé&ta patofiziologija veicina apstaklus, pie kuriem kompromitétas pedas fiziologijai ir
nepiecieSama izteiktaka perfuzija, ka pie normas, lai ta spétu adekvati atbildét uz ievainojumu un
pretoties iz¢tloSanai [2].

Biezakais hospitalizacijas iemesls cukura diabéta pacientu vidi ir tie$i saistits ar diabétisko
pédu ¢ulam un to sekundaram komplikacijam, visbiezak apkartejo miksto audu infekcijas, bet
nereti arT dél osteomielita. Tiek I€sts, ka aptuveni 10 — 25% [11., 18] un pat lidz 34% [7] cukura
diabéta pacientu, to dzives laika attistisies diabétiska pedu ciila. Pacientiem, kuriem dzives laika
jau ieprieks ir bijusi diabétiska p&das Ciila, risks ¢tlu recidivam viena gada laika péc pilnigas
Cilas slégsanas ir noverojams lidz 28%, bet 10 - 15 gadu laika Iidz pat 70% [24]

Papildus akiita, bet kaut neliela p€das traumatizacija, piemeram, patstavigi veicot kaju nagu
kopsanu, iegiistot briici, kuru pacients var pats nekonstatét, bet pie ilgstoSas traumatizacijas, kuru,
galvenokart, veicina nepiemé&rotu apavu lietoSana ikdiena, jeb nevienlidziga spiediena attiecibas
uz pédas mikstajiem audiem, cukura diab&ta pacientam veicina hroniskas ¢iilas attistibu.
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3.att. Diabétiskas pedas sindroma patogenéze. Attéls tulkots no vacu valodas originala
[28].

Diabéetisko pédu ¢iilu riska faktori

Ne visi pacienti ar cukura diab&tu ir ar risku Ciilas attistibai. Galvenie riska faktori ietver:
aizsargajosas jusanas zudums [zaudg&jot sp&ju just sapju vai citus stimulus, (aut.)], periféro
arteriju slimiba un p&das deformacija. Papildus ieprieks piedzivota ¢ula vai jebkura ITmena
apaksejas ekstremitates amputacija, palielina iz¢tloSanas risku. Kopuma, pacienti bez Siem
mingtajiem riska faktoriem neatrodas zem riska uz iz¢tilosanu, tacu risks pastav, ja ir viens no
iepriek$ min&tajiem riska faktoriem vai to kombinacija pie loti augsta riska [34].

Pacientiem ar diab&ta pedu preventiviem pasakumiem jabut ka prioritatei, dé] 81 sindroma
attistibas riska paaugstinasanas lidz ar cukura diabéta ilgumu. Risku var noteikt strukturizeti
pielietojot skrininga pasakumus, visiem pacientiem ar diab&tisku metabolo stavokli, un
kategoriz&ti izmantojot International Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF)
klasifikaciju pédas bricu riska novertésanai [28], kas noradita tabula, kas veidota péc IWGDFI
pétijuma [27] rezultatiem (T1: 95%, p<0.001)

2.tabula. Pedas brii¢u riska novértesana. [28]

P&tjjuma grupa | Komplikaciju manifestacija | IzmekleSanas biezums Riska grupa
0 Nav sensoras neiropatijas Reizi gada Zema riska
1 Ir sensora neiropatija Reizi 6 ménesos Vidgja riska
2 Ir sensora neiropatija, p&das | Reizi 3 méneSos

deformacija un periféro
artériju slimiba

3 Ar ¢lilu anamnéze Reizi 1 1idz 3 ménesos Augsta riska
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Pacientam ar novérSamiem riska faktoriem vai jau ar pazimém par iz¢tlojumu ir janovers
to talaka attistiba. Tas ietver: callosus (lat.) (def.: hiperkeratoze d€| parlickas mehaniskas
noslodzes [22]) nonemsana; tulznu pasargasana vai, ja nepiecieSams, tad to drenaza; atbilstosa

ieaugusu vai sabiezetu nagu kopsana; pretsénisu medikamentu nozimesana pie sénisu infekcijam
[34].

4.att. Pédas zonas ar augstako iz¢iloSanas risku. [34]
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Lidzsinéjie DPC arsteSanas stirakmeni

Primari pirms kerties klat arst€Sanai, ir javeicina primara profilakse jeb prevencija, lai
diabéta p&das Ciilas neattistitos, un Sie prevencijas pasakumi ietver:

1. P&das identifikacija, ar augstu risku DFU attistibai
Regulara pédas inspekcija un izmekleSana
Pacienta, lidzcilvéku un mediku izglitosana
Rutina lietojami, stavoklim pieméroti apavi

Cilas attistibas riska faktoru arsté$ana [34].

ar e

Péc (Musuuza et.al., 2020), diab&tisko pédu ¢ilu arstéSana balstas uz multidisciplinaru
pieeju, taja iesaistot visbiezak endokrinologu, asinsvadu kirurgu, kirurgu ortopedu vai plastisko
kirurgu.

Lai veiksmigi arstetu diab&tiskas pedas Ciilas, ir svariga preciza stadijas un ¢tilas smaguma
pakapes noteikSana. Arsté8anas pamata ir adekvata glikémijas kontrole, nekrotisko audu
debridements, infekcijas kontrole, pédas atslogo$ana un revaskularizacija. Lidz ar tehnologiju
attistibu, paradas jaunas arstéSanas metodes, tadas ka adas aizvietotaj materiali, bioinZenierija
audu aizstasana, vakuum-asisteta negativa spiediena briicu terapija, hiperbaras oksigenacijas
terapija, ka arT jaunu briicu parsgju izstrade, tiem saturot augsanas faktorus [26].

Debridements

Debridementa veikSanas galvenais merkis ir briices dziSanai labvéligas vides izveidoSana,
atbrivojoties no hiperkeratotiskas epidermas, nekrotiskajiem audiem, sveskermeniem un
bakterijam. Nedzivo audu atdaliSana no briices pastiprinati stimulé trombocitu augSanas faktora,
inhibé proteinazes un limite bakteériju lokalo iedarbibu uz audiem. Pastav dazadi debridementa
veidi — kirurgisks, enzimatisks, autolitisks, mehanisks un intraoperativs ar ultraskanas un
hidrokirurgiskam iericém. Par visefektivako, diab&tisko pedu ¢uilu dzisana, tiek uzskatita
kirurgiska debridementa veiksSana [5].

Ta ka lielaka dala So pacientu ir neiropatiski, agresivu nekrotisko audu atdaliSanu parasti var
veikt ar minimalu diskomfortu. Ja pacients ir satraucies vai tam nepiecieSama plasa nekrotisko
audu atdaliSana, var biit noderiga viet€ja anestézijas blokade vai sedacija operacijas zales
apstaklos. Mazam briicem var pietikt ar asu nekrotisko audu atdaliSanu pie pacienta gultas, bet
lielakam briicem bieZi ir nepiecieSama atkartota debridementa veikSana, lai nodroSinatu labi
perfuzétu briices pamatni un kvantitativas kultiiras, kas mazakas par 10°/g audu pirms
aizverSanas. Katra debridementa beigas javeic augstspiediena briices lavaza. Starp debridementa
reizém briices var parklat ar mitriem pars€jiem, sudrabu saturoSiem pars€jiem vai krémiem, ka ar1
izmantot negativa spiediena terapiju, tadgjadi veicinot brices dzisanu [5].

Parsgji

DPC parséju galvenais mérkis ir radit mitru, noslégtu briices vidi, kas noveérs infekcijas un
turpmakas traumas, absorbé briices izdalito Skidrumu, veicina granulaciju un nodroSina
autolitisko atslanoSanos. NelipoSi parsgji, kas aizsarga briices pamatni, ir standarta arstéSana
vairumam brii¢u. Paglaik DPC arstéana ir pieejami sudraba impregnéti parsgji, pléves parséji,
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putu poliméru parséji, hidrogeli, kserogeli, hidrokoloidie pars€ji. Ir arT izstradati parsg;ji, kas satur
augsanas faktorus, un trombocitiem bagatas plazmas parsgji, kas veicina DPC dzisanu. Konkréto
parsienamo lidzekli izv€las atkariba no briices stavokla. Lielu un eksud&josu brucu apkopei
nepiecieSami parsgji ar augstu absorbcijas speju, savukart sausam briicEém var biit nepieciesams
pievienot mitrumu, izmantojot hidroggla, hidrokoloida vai neabsorbgjosus parsgjus. Dazkart ir
nepiecieSami uzlaboti parsgji, kas satur kolagénu un citus arpus Stinas matricas proteinus, lai
samazinatu iekaisuma stavokla iedarbibu, kas saistita ar hroniskam brticeém [19].

AtslogoSana

P&das ¢&iilas cukura diabéta pacientiem parasti rodas mehaniska bojajuma rezultata. So
bojajumu var izraistt 1slaicigs augsts spiediens neliela fokusa zona vai ilgstoss zems spiediens
plasaka apgabala. Ta ka ir pieradits, ka DPC rodas vietas, kur ir augsts plantarais spiediens, tas
izcel nozimigo sakotngjo lomu, ko DPC arsté$ana spelé pedas atslogosana. Pastav dazadas
metodes diab&tisko p&du atslogosanai, kas sevi ietver krukus, ortop&diskos apavus un parsgjus, lai
gan, pilna kontakta gipsis tiek uzskatits par zelta standartu, ka arT visefektivako atslogoSanas
metodi [12].

Infekcijas kontrole

Parsvara infekcija ¢iilas gultné ir polimikrobiala (staphylococci, streptococci, enterococci,
Escherichia coli un citas gram — negativas bakt€rijas), ka ar nereti pret antibiotikam rezistenti
baktériju celmi, it seviski, meticilin-rezistentais Staphylococcus aureus, kas sastopams 30 — 40%
gadijumu [9]. DPC kliist inficétas 40% gadijumu. DPC infekcija kliniski jadefing p&c 2 vai
vairakam klasiskam iekaisuma pazimém — erit€ma, tiiska, karstums, sapes vai strutaini izdaltfjumi
no briices. Lai veiksmigi arstétu inficgtu DPC ir nepiecieSama preciza klasifikacija, adekvata
antibakteriala terapija un kirurgiska debridementa veikSana. The Infectious Diseases Society of
America (IDSA) un International Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF) rekomendé
klasifikacija veikt atkariba no infekcijas smaguma pakapes. Vieglas infekcijas gadijuma
hospitalizacija nebiis nepiecieSama, parasti pietiekot ar uz mikroorganismu veérstu antibakterialu
per os terapiju [19].

Vidgji smagu un smagu infekciju gadijumos nepiecieSama empiriska antibakteriala terapija,
ar aktivitati pret gram — pozitiviem, gram — negativiem patogéniem, ka arT ar aktivitati pret
anaerobo floru. Empiriska terapija ir atkariga no visticamakajiem patogéniem ierosinatajiem un
vietgjas epidemiologijas. Kad ir pieejami bakteriologiska un antibakterialo lidzeklu jutibas
rezultati, empiriska terapija ir jamaina uz galigo, uz specifiski mikroorganismam témétu
arstésanu [19].

lidzekliem. Osteomielita gadijuma ir nepiecieSams vismaz Cetras lidz seSas ned€las parenterali
lietojams antibiotiku kurss. To lietoSana jaturpina, Iidz ir pieradijumi par infekcijas izzusanu, pat
ja briice nav sadzijusi [19].
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Amputacijas del DPC Latvija un Eiropa

Amputacija tick piemérota ka gal€ja ekstremitates un dzivibu glabjosa procedira cukura
diabéta pacientiem. P&dai esot neatgriezeniski bojatai vai, ja pacients jau dotaja bridi ir pilnigi
imobils, tad primari indic&ta tick amputacija [28] Péc Starptautiskas Diab&ta Pédas darba grupas
(IWGDF) — ik 20 sekundes, pasaulé kads zaude apaksgjo ekstremitati dél cukura diabéta
izraisitajam komplikacijam. P&éc $adas amputacijas veikSanas, vairak ka puse no Siem pacientiem
5 gadu laika mirst [33]. Interesanti, ka p&c Eiropas Zalu agentiiras 2017.gada 24.februara preses
relizes, pacienti, kuri ka hipoglikemizgjoso terapiju izmanto SGLT2 (natrija — glikozes ko -
transportvielas 2) inhibitorus, ka canagliflozin, dapagliflozin un empagliflozin, tiek aicinati
pastiprinati veikt p&du apriipi un pievérst skrupulozaku uzmanibu pédu stavoklim, ¢iilu
prevencijai, d€l 2 kliniskos p&tijumos (CANVAS un CANVAS-R) noraditam saistibam uz
paaugstinatu apaksgjo ekstremitasu, it seviski, kaju pirkstu amputacijam [36].

Latvija 2015. gada tiek l@sts, ka tikuSas veiktas 81 lielas apaksgjo ekstremitaSu amputacijas
(proksimali no potites locitavas) uz 100 000 diab&ta pacientu, turpretim Lietuva 80 amputacijas
uz 100 000 diabéta pacientu, bet Igaunija 65 tadas pasas amputacijas uz 100 000 diab&ta pacientu.
Attiecigi Somija 2015. gada veiktas 255 lielas apaksg€jo ekstremitasu amputacijas uz 100 000
diab&ta pacientu [31].
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Diperoksohlorskabe (DPOCI)

DPOCI (DermaPro®) ir dzidrs, bezkrasains, neorganisku, sint&tisku vielu —
diperoksholorskabi - satuross skidums.

DPOCI ir jauna kimiska vieniba ar mitog€nu iedarbibu uz fibroblastiem, veicinot to
proliferaciju. Papildus, DPOCI ir antibakterialas Tpasibas, seviski pret gram — negativam
bakterijam ar ilgstoSu darbibu Iidz 24 stundam. Ar DPOCI $kidums ir nozimets vienigi topiskai
lietosanai ar ta piesticinatu kokvilnas marles pars¢ju vai ta lidzvertigu. DPOCI lietosana nav
pieradijusies toksiska, ta ir drosa lietoSanai un ir terapetiski efektiva péc vairuma ieprieksgjo
klinisko pétijumu.

Lidz $im ap 470 pacientu, 7 pétijumos ar at$kirigas etiologijas briicém tikusi arstéti ar
DPOCI (DermaPro®). Arstesana tika loti labi tolergta ar Sobrid trim zinamiem nopietniem
nevélamiem notikumiem, kuru saistiba ar p&tamo terapiju tika atzita ka “iespg&jama”. Tie ir “adas

iz€ulojums”, “tiiskas pielielinasanas” un “nieze ap ¢ulu”. Neviens no nopietniem nevélamiem
notikumiem netika atzits ka “drosi vien” vai “noteikti” saistits ar DPOCI.

Farmakologiskas 1pasibas

DPOCI ir duals darbibas mehanisms. Ta iedarbojas, pirmkart, veicinot fibroblastu
proliferaciju, bet ,otrkart, tai ir arT antibakteriala iedarbiba. Abas §is Tpasibas rezult&jas ar hroniski
nedzisto$u un standarta terapijas rezistentu briicu slégsanos pacientiem ar cukura diab&tu un bez,
neieveérojot norma attistosas infekcijas.

Primarais darbibas mehanisms raksturojas ar fibroblastu proliferacijas stimulaciju, ka
rezultata veicinot bricu slégsanos bez keloida veidosanas. In - vitro modelos DPOCI uzradijusi
specifiski mitogéno aktivitati uz MRC — 5 fibroblastu §iinam, turpretim citu Stinu tipu (piem.,
endotelialo $tinu, makrofagu vai keratinocitu) mitogéno efektu nenoradot.

DPOCI darbojas ka funkcionals anti-bakterials agents, noturot baktériju slodzi briicé zemu.
Tas 1r 1z8kirosi jebkadas dziSanas procesa, it seviski hroniski nedzistoSu ¢iilu dziSanas procesa, to
pamatnei esot noklatai ar §tinu detritu, kura var kalpot ka lieliska barotne baktérijam. ST briici
attiro$a 1pasiba ir ta, kas papildus potence briices slégsanos, izslédzot bakteriju lokalas toksinu
iedarbibas ietekmi uz briices proliferacijas fazi.

Fizikalas, kimiskas un farmaceitiskas ipasibas un formulejums

DPOCI ir neorganiskas sintétiskas vielas — diperoksohlorskabes — Skidums, kas ir jauna
kimiska vieniba, kura tikusi sintez€ta viena sola sinte€ze, péc kuras seko nakamais solis —
attiriSana, ko panak ar tvaiku del reakcijas starp hlora dioksidu un sarmaina tidenraza peroksida
Skidumu.

Di-peroksohlorskabes di-anjons: Cl,0¢?", ir aktiva viela $kiduma. Udens §kiduma tas tiek
saistits, tam lidzsvarojoties. Kas nozimg, ka abi joni — gan hlorita jons, C1O2" (anjons no
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hlorskabes), gan peroksohlorata jons, O2CIOO™ (anjons no peroksohlorskabes) abi eksisté
Skiduma.

ClO; + 0,ClO; 2 Cl,06*

DPOCI $kidums ir bezkrasains un ir bez atskaidfjuma ierobezojuma ar tideni. Skiduma
stabilitate sarmaina vide ir augsta, turpretim pie pH vértibas zem 5.0, DPOCI sadalas,
izveidojoties hlora dioksidam, kas noved skiduma krasoSanos dzeltena krasojuma un ar vaju hlora
smaku.

Uzglabasanas forma ir stabila; uzturéta augsti sarmaina vid€ un tas pussabruksanas laiks
parsniedz 24 ménesus. Skidums “gatavs lietosanai” tiek sagatavots sajaucot uzglabasanas formu
ar fiziologisko buferskidumu, nodrosinot medikamentu vienas nedélas ilgam terapijas periodam.
Terapija pielietojama medikamenta $kiduma pH vertiba ir 7.3 — 7.8.

Nekliniska farmakokinéetika

Farmakokinétika DPOCI nav piemérojama d€] ta atra metabolisma un degradéSanas.
Papildus — véra nemama absorbcija no briices gultnes ir mazticama dé] DPOCI piemérojamam
briices Tpasibam, kuras ir predomingjosi ir sekretéjosas un ne absorbgjosas.

Toksikologija

DPOCI nav uzradijusi toksisku iedarbibu péc akiitas vai subhroniskas administré$anas ne
pelém un zurkam ne art biglu Skirnes suniem. LDsg nevargja tikt noteikts pelém, zurkam ne art
biglu Skirnes suniem ar visaugstako vienreizgjo devu 150 mg, ievadot to i/v uz katru kilogramu
svara. Subhroniskos toksicitates petijumos (28 dienu ilgs) izmantojot 10 mg DPOCI devu uz
katru kilogramu svara, zurkam un biglu $kirnes suniem netika fiks€tas patologiskas izmainas.
Ieprieks minéta deva ir lidzvertiga 2500 reizu augstaka neka terapeitiska deva cilvékam, kas ir
1.2 mM koncentracija, pat ja tiek pienemta 100% absorbcijas sp&ja no brices gultnes [DT-DP-
DFU-CR-04, DermaTools Biotech GmbH].
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Asinsvadu kirurga loma DPC arste$ana

Asinsvadu kirurgam ir loti nozimiga loma starp vairakam specialitateém, kuram kopigi, bet
autonomi jasadarbojas ar mérki novérst dél DPC draudosas, invalidiz&josas komplikacijas. D&l
diabétiskas pédas ¢iilas multifaktorialas genézes, to arstéSana pieprasa attiecigu multidisciplinaru
terapijas pieeju. To atbalsta arT (Sumpio, Armstrong, Lavery un Andros, 2010), noradot, ka $adas
pieejas nodro§inajums cukura diabéta pacientu apriipé nav parsteidzoss. Pacientiem ar DPC
pastavigi sanemot arst€Sanu starpdisciplinaros briicu centros, amputaciju skaits samazinas pat
vairak ka par 50% [28]. Cita zinojuma [20], kura analiz&ti 33 p&tijumi, no kuriem 94% noradija
uz lielo apaksgjo ekstremitasu amputaciju skaita sarukumu péc pacientu arstésanas
multidisciplinaros briicu centros.

Lidzpastavosa iegurna vai kajas magistralo artériju makroangiopatija ir vadosais riska
faktors lielo apaksgjo ekstremitasu amputacijam, diab&ta pacientiem ar problematiskam pédam.
Ar agrinu diagnostiku, revaskularizacija ir iesp&jama Iidz 90% gadijumu, specializ&tos un
starpdisciplinaros asinsvadu kirurgijas centros, uzradot uzlabotu dzisanu un amputaciju biezuma
kritumu par 80% [28].

Asinsvadu kirurgam, iesaistoties DPC arst&josa komanda, jabit izIémigam starp pacientam
piem@rojamo vaskularo procediiru, lai sasniegtu optimalo rezultatu, izsverot arst€Sanas rezultatu
un objektivos pacienta riskus no tas [28]. IzvEli par labu intervencionalai (intraoperativa vai
konvencionala transluminala angioplastija, stenté$ana) vai kirurgiskai PAS bojajumu arsté$anai
virza Trans — Atlantic Inter — Society Consensus (TASC) Il [23] nostiprinatas vadlinijas. Tad¢jadi
atkarigi no magistralo artériju bojajuma lokalizacijas, plaSuma un limena saSaurinajuma pakapes,
stratificétam tiekot 4 tipos (A — D) konsekventi tick lemts par bojajumam piemérojamo asinsvadu
kirurga intervenci. Pamatojoties uz asinsvada slégsanas procesa raksturojumu un bojajuma
sarezgitibas tiek veikta intervencionala vai kirurgiska arsté$ana [28]. Visaptverosi, pec TASC I,
A un B tipa bojajumi tiek virziti uz intervencionalu arteérijas rekanalizaciju, kurpretim, plasu
slégSanas procesu bojajumi noversti angiokirugiski

85% no (Musuuza et.al., 2020) analiz&tajiem 33 pétijumiem, savas ¢ilu specialistu
komandas ieklava divus vai vairak kirurgijas parstavjus, no kuriem visbiezak — 74% ieklauts tika
asinsvadu kirurgs, bet kirurgs ortopéds vai plastiskais kirurgs, attiecigi, 67% un 44%. Komanda
visbiezak (82%) parstavéta arstniecibas specialitate bija endokrinologija, kamér infektologija -
37%.

Diabéta pedas ¢ulu arstgjosai multidisciplinarai komandai nepiecieSams nodroSinat:

1. Sp&ju veikt hemodinamisko un anatomisko asinsvadu izmekl&$anu, ja nepiecieSams
veicot revaskularizaciju;,

2. Prasmi veikt pe&du biomehanisko un podiatrisko objektivu izvertéSanu, pec
nepiecieSamibas veicot kirurgisku vai ne — kirurgisku iejauksanos;,

3. Kompetenci veikt periféro neirologisko izmeklésanu;,

Spé&ju novertet briices stavokli un attiecigi klasificet to, izvertejot infekciju vai ishémijus;,

5. Spéju veikt konkretai vietai specifisku pie pacienta gultas vai intraoperativus griezienus
un briices kirurgisku debridementu;,

B
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Kompetenci uzsakt un pielagot meérketu un pacientam atbilstoSu antibakterialu terapiju;,
Spéju veikt atbilstosu p&das noverojosu uzraudzibu, izvertét pedas risku uz cukura diab&ta
komplikaciju attistibu;,

Prasmi samazinat risku uz ¢iilas rekurrenci un tas infekciju, pielietojot virkni preventivu
pasakumi [29].
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Metodes un materiali

Petijuma tiek izmantoti anonimizgti pacientu dati, ieverojot patreiz pieméroto likumdoSanu
par datu aizsardzibu un konfidencialitati. Tiek nodroSinati ieks€jo informacijas resursu un
tehnisko resursu sist€émas drosibas pasakumi datu bazes izveid€. Kliniskas izpétes &tikas
komitejas atzinums Nr. 110122 — 8L.

Multicentrisks, randomizgts, retrospektivs, dubult - akls, standarta mitras briices pars€ja
kontroléts, efektivitati un droSumu noskaidrojoss, salidzinoss pétijums ar DPOCI (DermaPro®)
Skiduma piestcinatu kokvilnas marles parsgju pacientiem ar hroniski nedzistosam diab&tisko
pedu culam.

Pétijuma dizains: multicentrisks, terapijas-neatklats, randomizgts, standarta mitra parséja
kontrol@.

Primarais petijuma galapunkts: merka briices laukuma mérijjuma samazinasanas, izteikts
procentuali no starpibas starp beigu un sakuma viziti.

P&tijuma ilgums: Lidz rezultata — pilnai briices slégSanai sasniegSanai, bet Iidz 84 dienam /
12 nedelam.

Dalibas izvertejums: Tiek veikts pec 4 nedélam, kura ja konstatgjot briices stavokla izmainu
neesamibu vai negativas izmainas, pacienta daliba pétijuma netiek turpinata.

P&tijuma objekts ir pacienti ar diab@&tiskas pédas ¢ulu ar videjo diametru virs 1.5 cm
(ieskaitot) pec nekrotisko audu ekscizijas, izmantojot formulu = “garakais garums + garakais
platums / 2”.

Cilas Wagner klasifikacija I-I stadija un Armstrong klasifikacija A vai C stadija, arsteti
nesekmigi vismaz 4 nedélas.

P&tijuma norises vieta ir Paula Stradina KUS 24.nodala (asinsvadu kirurgijas centrs) un
Daugavpils slimnicas 2 kirurgijas nodala

P&tijuma abos centros kopa piedalijas 40 pacientu, no tiem 17 sievietes un 23 viriesi, ar
mediano vecumu 62.5 gadu (no 37 [idz 82) ar hroniski nedzistoSu un ilgak par 4 nedélam
nesekmigi arstétu diabétisko pedu ¢tlu ar diametru virs 1.5 cm, kuriem ik dienas ambulatori tika
parsieta mérka briice ar DPOCI piesiicinatu kokvilnas marles parsgju, vai kontroles grupai ik
dienas parsieta mérka briice ar Hartmann® Hydrosorb Comfort parsgju, kas ir caurspidigs, gaisu
caurlaidoss, hidroggla parsgjs, kur§ paredz€ts neinfic€tu brii€u arst€Sanai un no arpuses ir parklats
ar gaisa caurlaidigu materiali, aizturot mikroorganismu un mitruma iekltiSanu briice.

Pacienti ik ned€las apmekI€ attiecigo p&tijjuma centru, kura tika veikti ¢iilas malu mértjumi,
aprékinats tas laukums un 0., 4., 8. un 12. nedéla veiktas pilnas asins ainas analizes, noteikts
glik&tais hemoglobina (HbAlc, %), veikta elektrokardiogramma, ka arT novértéta ¢iilas dinamika,
veikts debridements (ja nepiecieSams) un ciila fikseta to nofotografejot. Ikned€las viziteé 1.grupas
pacienti sanéma pétTjuma vaditaja aprékinato DPOCI §kiduma tilpumu (0.2 ml/cm?), bet
kontroles grupa — septinus Hartmann® Hydrosorb Comfort parsgjus. Papildus pacientiem katru
nedélu izsniedza pacienta dienasgramatu, kura tie fiks€ja veiktas parsieSanas, siidzibas un lietoto
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medikamentu izmainas, ja tadas bija (skatit 2. pielikumu). Pirms dalibas p&tijuma pacientiem, pec
ta, ka tie bija iepazistinati ar petijuma gaitu, un ar to lidzatbildibu pétijuma noris€, ka arT atbildets
uz visiem to jautajumiem, bija japaraksta informétas piekriSanas veidlapa (skatit 1. pielikumu).

Katrs pacients petijuma tika atlasits pec petijumam specifiskiem ieklauSanas kriterijiem un
verots to stavoklis vizites vai netiek izpildits kads no p&tijumam specifiskiem izslégSanas
kritérijiem (skatit 3.tabulu). 4.vizite tika analiz&ta ¢tlas slégSanas dinamika, kad, gadijumos ja ta
nav pozitiva, pacienta dalibu petijuma tika partraukta.

3.tabula. Pétijjumam specifiskie ieklauSanas un izsleg§anas kritériji.

PETIJUMS IEKLLAUSANAS KRITERIJI 1ZSLEGSANAS KRITERIJI
INOVATIVS 1. ch1e2tamjéparakstei informetas ) 1. Lokala antibakteriala terapija izveletaja
DIABE:FI_SKO piekrisanas forma, p&c tam, kad tas ir briica
PEDU CULU infrom&ts par petijjuma ieguvumiem ) o _
ARSTEJOSS un potencialajiem riskiem, ka arf par | 2. Aizdomas par osteomielitu petamas briices
MEDIKAMENTS veikto apdrosinasanu. rajona
ASINSVADU 2. Vecums no 18 gadiem ieskaitot. 3. Smags asinsvadu aterosklerotisks bojajums
KIRURGIJAS 3. Diabétiskas p&das cilas ar vidgjo iegurna vai femoralo artériju limeni
PRAKSE diametru 1.5 un 4 cm péc nekrotisko 4 Asi du rekonstrukciia vai ioplastii
audu ekscizijas, izmantojot formulu = ' K SmSYit u rekonstru ‘i{ljli‘vg : a['g'ffp astija,
garakais garums + garakais platums / as Yeli f_plrmsv_rgaza 45 menesiem val
2. Brucu formai, iznemot aplveida, art tiek planota sada operactja
gan garuma, gan platuma jabtt vismaz | 5. Sakt vai izmainit briices atslogoSanu
1.5cm. (ieprieks esosa briices atslogosana ir
Ciilas Wagner klasifikacija I-11 stadija akceptgjama un turpinama)
un A}r_mﬁtror_lga klaSIﬁlfa(?UE,l AvaiC 6. Smaga vai nekontroléta sirds slimiba
stadija, arsteta nesekmigi vismaz 4 (NYHA (New York Heart Association) 111
nedéelas. vai IV)
Citas brices ar dziSanas problémam ) ) o
(piemérma, decubitus, arterialas Smaga nieru mazsp&ja, ko arst€ ar dializi
un/vai venozas ¢iilas) var bt Smaga aknu slimiba
ient bet ta jadzet . . . .
?zéifcéle;izrsnlgéteijufr?énevaja o Konkurgjosa slimiba vai stavoklis, kas
4. Cukura diabéts ar HbAIc <= 12% pasliktina brucu dziSanu, iznemot tas, kas
— - I mingtas ieklausanas kritérijos (piem&ram:
(rezultats ne vecaks par 3 ménesiem) . ; .. .
. . - Qo carcinoma, hematologiskas slimibas,
un tiek optimali kontroléta glikémija. . . .
_ . > . saistaudu slimibas un vaskuliti, alkohola
5. Adekvara perfiizija no apaksstilba onatii
(PBI > 0.7 vai sistoliskais spiediens neiropatija)
>50 mmHg [liela pirksta] vai >70 10. Ieprieks bijusi apstarota vieta, kur atrodas
mmHg [a.dorsalis pedis]; pétama cula
izmeklgjuma re_zulvt?‘ltl nedrikst but 11. 30 dienas pirms ieklausanas p&tijuma lietoti
vecaki par 3 ménesiem. imunosupresanti vai citostatiki
6. Reproduktiva vecuma pacientam L L ]
jalieto atbilstosa dzimstibas kontrole 12. Smaga psihiatriska vai neirologiska slimiba
un jabit negativam gritniecibas 13. Nevar parakstit piekrisanas formu
te.Sta.m " s 14. P&tnieka radinieks, students vai darbinieks
Sievietem, kuras nav reproduktivaja
vecuma menopauzei jabit ilgakai ka 2 | 15. Iepriek$gja piedaliSanas Saja petijuma
gadiem ar atbilstoSu klinisko 16. leprieksgjo 30 dienu laika piedalfjies cita
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raksturojumu klmniska petijuma
17. Alkohola vai narkotiku atkariba pasreiz

18. Jebkura cita nozimiga slimiba jeb
traucgjumi, kas péc pétnieka domam biitu
risks pacientam, saistiba ar dalibu pétijuma
vai p&tamo zalu lietosanu, vai traucét
pétijuma rezultatu interpretéSanu, un,
var&tu padarit pacientu nepiemérotu
ieklausanai $aja p&tijuma

Statistiska analize

Datu statistiska analize tika veikta, izmantojot IBM SPSS Statistics 22.0 for Windows un
Microsoft Office 365 Excel version 2203. Fikséti tika tadi pacientu dati, ka dzimums, vecums,
rase, smekesanas fakts, blakus slimibas, svars, augums, aprékinatais KMI, DPC laukuma izmérs
(0., 4., 8., un 12. vai beigu vizite), HbAlc, % Iimenis. Statistiski salidzinata tika pacientu
vecuma, dzimuma, smékesanas fakta, blakus slimibu, barojuma, KMI, DPC garuma un platuma,
cm, laukuma, cm?, domajami izlietota DPOCI $kiduma daudzuma, ml, ietekme uz rezultata
(pilnas ¢tlas slégsanas) sasniegSanu. Kvantitativajiem datiem noradot mediano (Q1 — Q3) vai
vidgjo vertibu (SN). Mainigo savstarp&jas korelacijas analiz&tas ar Spearman rho korelacijas
koeficientu. Lai salidzinatu vai ir statistiski nozimiga atkarigo mainigo atSkiriba starp divam
neatkarigam grupam, pielietots tika Mann — Whitney U tests. Neparametriski sadalito,
kvantitativo mainigo atskiribu salidzinajums laika tika analiz&ts p&c atkarigo izlaSu Fridmana
vienfaktora rangu atskiribas analizi. Savstarpgji ietekmgjosie dati tika analiz&ti izmantojot
logistisko vienfaktora regresiju. Par statistiski nozimigu uzskatita tiek p vertiba <0.05.
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Rezultati

Pacientu demografiskie dati un blakus slimibas.

Pétijuma dalibu kopuma uzsaka 40 pacienti ar hroniski nedzistosu un ilgak par 4 nedélam
nesekmigi arstétu DPC. No tiem 23 (57%) viriesi un 17 (43%) sievietes. Pacientu vidgjais
vecums 63.7 (SN=10.66). 100% pacientu bija kaukazu rases un tie tika sadaliti divas grupas:
1.grupa — DPOCI skidumu sanemosa (n=30, 75%) un 2. — kontroles grupa (10, 25%).

4 tabula. Pacientu demografiskie dati.

Mainigais Kontroles grupa (N=10) DPOCI grupa (N=30) p-vértiba
Vecums, gados. Md., 67.2 (60.5 - 81.0) 61.5 (55.75 - 70.75) 0.102
(Q1-Q3)

Sievietes/ viriesi 7/ 3 10/ 20 0.066*
Sméké/ nesmeke 1/9 13/ 17 0.070*
Pacinu gadi, Md., (Q1 | 5(n=1) 15 (8.0 — 19.38) 0.429
—Q3)

Md. CD ilgums, gados | 18.5 (14.75 — 29.0) 10.0 (3.5-21.0) 0.128
Vidgja glikémijas 7.57 (SD=1.56) 7.49 (SD=1.25) 0.963
kontrole petijuma laika

(HbA1c,%)

Md. svars, kg 105.5 (91.5 — 120.0) 99.0 (83.5—112.0) 0.331
Md. augums, cm 168.5 (164.75 — 176.50) 176.5 (164.0 — 183.0) 0.414

! _ p-vértiba noradita péc Fisera testa.

Visiem pacientiem bija diagnosticéts cukura diabéts ar vidéjo 16.5 (SN=12.02) ilgumu
gados un starp pacientu CD ilgumu gados un vidg€jo glikémijas kontroli HbA1c,% pétijuma laika
identificéta pozitivi tendéta korelacija (rs=0.441, p=0.005). Pacientu vidgja glikémijas kontrole
HbAlc, % pétijuma laika péc 4 merijumiem (0., 4., 8., 12. vai beigu vizit€) bija 7.5 (SN=1.32).
14 (35%) smekeja, vai reiz bija smeketaji, ar mediano 15.0 (5.8 — 19) pacinu gadu ilgumu, 26
(65%) nesmékéja. DPC 0.vizité tika klasificétas pec Wagner — Armstrong, (klasifikacijas
skaidrojumu skatit 1.tabula), 1.grupa izdalot 11 (36%) pacientus ar Wagner — 1, Armstrong — A
(W-1,A-A), 9 (30%) W-1,A-C, 5 (17%) W-2,A-A un 5 (17%) ar W-2,A-C . Kontroles grupa 4
(40%) W-1,A-A, 4 (40%) W-1,A-C, 1 (10%) W-2,A-A un 1 (10%) W-2,A-C, (p=0.874)

Pacientu dati arT norada uz statistiski nozimigu atskiribu starp normalu barojumu vai
aptaukoSanos un pozitivu vai negativu smékesanas faktu, jeb aptaukojusSos nesmek&josu pacientu
20 (74%) 1patsvars bija nozimigi augstaks neka smeékejoso pacientu ar normalu barojumu: 7
(54%), (p=0.083).

DPOCI grupa 5 (17%) bija ar ieprieks arstétu DPC anamnézg, bet ar pirmreizgju &iilu 25
(83%); 10 (33%) pacienti bija ar diagnosticétu koronaro sirds slimibu; 24 (80%) pacientiem bija
diagnosticéta arteriala hipertensija; 6 (20%), 3 (10%) un 8 (27%) pacienti bija diagnosticéti,
attiecigi, ar diab&tisko polineiropatiju, angiopatiju, nefropatiju; 5 (17%) pacientiem bija
dislipidémijas diagnoze, un ar aptaukoSanos bija 18 (60%) no 1.grupas pacientiem.
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19 pacientiem pétijuma laika tika fikséti dazadas pakapes nevélamas blakusparadibas.

5.tabula. Pacientu blakus slimibas.

Blakus slimiba Kontroles grupa (N=10) DPOCI grupa (N=30) p-vértiba
Medianais kreisais PBI 0.83 (0.80 - 0.91) 0.90 (0.84 — 0.96) 0.077
Medianais labais PBI 0.89 (0.83 — 0.91) 0.86 (0.81 - 0.92) 0.382
Ieprieksgja ¢iila 2 (20%) 5 (17%) 1.000*
Koronara sirds slimiba 2 (20%) 10 (33%) 0.693!
Arteriala hipertensija 8 (80%) 24 (80%) 1.000*
Diabétiska polineiropatija | 3 (30%) 6 (20%) 0.665!
Angiopatija 1 (10%) 3 (10%) 1.000*
Diabétiska nefropatija 5 (50%) 8 (27%) 0.127
Dislipidemija 2 (20%) 5 (17%) 1.0001
AptaukoSanas 9 (90%) 18 (60%) 0.124%

! _p vértiba noradita péc Fisera testa.

Diabéta pédu ¢ilu izméru rezultati

Svarigi atzZimét, ka rezultatu analize pret grupu iedalijumu (DPOCI grupa un kontroles
grupa) netika atzita ka piemérojama, netickot noraditam statistiskam saistibam starp tam. S
iemesla d€l pétijuma rezultati tiek atspoguloti no p&tijjuma vélama rezultata puses — pacientiem
sasniedzot vai nesasniedzot pilnu ¢iilas slegSanos.

Uzsakot dalibu p&tijuma, DPOCI grupa medianais DPC laukums bija 3.8 (2.31 — 7.83 cm?)
ar vidéjo garumu un platumu, attiecigi, 2.65 (SN=0.84) un 2.01 (SN=0.69). Kontroles grupa,
attiecigi, 3.22 (2.70 — 7.25 cm?) ar 2.35 (SN=0.92) un 1.7 (SN=0.77). DPOCI grupa briices
laukums samazinajas par 54%, bet kontroles grupa par 63%.

DPC medianais laukums bija faktors ar statistiski nozimigu ietekmi uz pétfjuma vélama
rezultata jeb brices pilnas slégSanas sasniegSanu, salidzinot ar pacientiem, kas pétijuma vélamo
rezultatu nesasniedza (atbilstosi 2.5 (1.9 — 3.6 cm?) un 7.5 (3.2 — 9.8cm?), (p=0.001)).

DPOCI grupas mediana DPC laukuma starpiba 12. vai beigu vizitg, starp laukumu 0.vizité
bija 1.94 (0.71 — 3.15 cm?), kurpretim kontroles grupa §1 starpiba bija 1.48 (-0.39 — 2,14 cm?),
tatu jaatzimé, ka vélamo pétijuma rezultatu sasniedza 15 (38%) pacientu, kuriem visiem DPC
slédzas pirms pétijuma beigu termina, no tiem 11 (73%) bija 1.grupa, pilnu ¢ilas slégsanos
sasniedzot vidgji 53.4 (SN=16.1) dienas. 2. grupa pilnu cilas slégsanos sasniedza videji 44.5
(SD=14.9) dienas, (p=0.343).

Visiem pacientiem, kuri sasniedza pilnu briices slég$anos, jau sakotngji medianais DPC
laukums bija 2.5 (1.9 — 3.6 cm?), (p=0.001) un medianais siidzibu ilgums par mérka ¢&iilu, bija 3.0
(2.0 — 3.0) meénesi lidz dalibas uzsaksanai pétijuma, (p=0.025).

DPOCI skidumu sanemosa grupa 19 (63% no grupas) pacienti nesasniedza (N=25)
pétTjuma vélamo rezultatu, bet kontroles standarta terapijas grupa 6 (60% no grupas), (p=1.000%).
Pacientu grupa, kas nesasniedza pétijuma vélamo - pilnu briices slégSanos — jau sakotngji
pétijuma bija ar lielaku DPC laukumu, kas bija 7.5 (3.2 — 9.8 cm?), (p=0.001). So pacientu
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medianais stidzibu ilgums par mérka ¢iilu ari bija ilgaks: 5.5 (3.0 — 7.8), (p=0.025) ménesi lidz
dalibas uzsakSanai pétijuma.

6.tabula. Diabéta pédu ¢ilu izméru rezultati.

Ir pilna briices slégSanas

Nav pilna briices slégSanas

p-vertiba

Medianais siidzibu ilgums,
ménesos

3.0(20-30)

55(3.0_7.8)

0.025*

Vizite 0.
Medianais DPC garums,
cm

2.1(2.0-2.6)

32(22-3.7)

0.030*

Vizite 0. 5
Medianais DPC platums,
cm

15(15-17)

25(1.8-3.1)

<0.001*

Vizite 0.
Medianais DPC laukums,
cm?

2.5 (1.9-3.6)

75(3.2-9.8)

0.001*

Vizite 8. 5
Medianais DPC laukums,
cm?

0.03 (0.00 — 0.38)

42 (1.6-74)

<0.001*

Vizite 12. vai beigu vizite.
Medianais DPC laukums,
cm?

0.0 (0.0)

3.0(1.6-9.0)

0.186

Ciilas recidivs péc beigu
vizites

0

*- statistiski nozimiga atSkiriba (p<0.05)

S.attéls. Briices laukuma izmainas starp pacientiem, kuri sasniedza un nesasniedza pilnu

calas slegSanos (PCS)

10,00

2,50

—

Brices laukuma izmaina (cm2 0.vizité - cm2 beigu
vizité)

[sN]

MNav

5.att. redzams relativs briices laukuma, cm

PCS
Iznakums

2

IrPCS

izmainu salidzinajums pétijjuma laika starp
pacientiem, kuri sasniedza pilnu ¢tlas sl€gSanos un pacientiem, kuri to nesasniedza.
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6.att€ls. Briices laukuma izmaina cm? (Vizite 0. — Vizite 12. vai beigu vizite)

10.005

7.50

5.00+

2,50

.00

-2.50 J_

Brices laukuma izmaina (cm2 0.vizité - cm2 beigu vizité)
|
I

Korﬂlrole DP(IDCI
DPOCIIKontrole

6.att. redzams relativs briices laukuma, cm? izmainu salidzinajums p&tijuma laika starp
abam pacientu grupam. DPOCI grupa ciilas laukums samazinajas

7.attéls. Medianais dienu skaits sasniedzot pilnu &alas slégsanos (PCS).

80,00

70,00

60,00

50,00

Dienas Iidz PCS

40,00

30,00

20,00

IrPCs
Iznakums
Medianais dienu skaits lidz pilnai DPC slégsanai redzams 7.attéla, 1.grupai to sasniedzot
vidgji 53.4 (SN=16.1) dienas, bet 2.grupai 44.5 (SN=14.9) dienas. Grupu izdalits att€lojums
redzams 8.attela. Visiem pilnu ¢ilas slégsanos sasnieguso pacientu, ¢iila palika slégusies arT
ned€lu péc beigu vizite konstatéta notikuma. Pec vienfaktora logistiskas regresijas metodes,
sakotngja DPC laukuma, cm? palielinasanas &iilas garuma iespaida, par vienu vienibu, par 63%
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samazina iesp&ju uz pozitiva rezultata sasniegS8anu (OR 0.373, 95% TI: 0.15 — 0.93, p=0.034).
DPC laukuma, cm? palielinasanas ¢ilas platuma iespaida, par vienu vienibu, par 98% samazina
iesp€ju uz pozitiva rezultata sasniegSanu (OR 0.013, 95% TI: 0.0004 — 0.45, p=0.016).

8.attels. Grupu izdalits vidéjo dienu skaits Iidz pilnas briices slegS§anas sasniegSanai.

Vidéjais dienu skaits lidz pilnas brices
slegsanas sasniegsanai

55 53.4 (SD=16.1)

50

45 44.5 (SD=14.9)

. L
DPOCI skidumu sanemosa grupa Kontroles grupa

M Diena skaits l1dz brices slegsanai

8.att. redzams grupu izdalits att€lojums starp pacientiem, kuri sasniedza pilnu ¢tlas
slégsanos un vidgjo dienu skaitu lidz ta sasniegSanai. P&c ka izriet, ka visas slégusas Cilas slédzas
pirms 12.vizites.

9.attels. Domajamais izlietotais DPOCI Skiduma daudzums, ml.

80,00

70,00

60,00

50,00

Dienas lidz PCS

40,00

30,00

20,00
IrPCS
Iznakums
9.att. redzams mediani domajamais izlietotais DPOCI skiduma daudzums, ml p&tijuma
laika starp pacientiem, kuri sasniedza un pacientiem, kuri nesasniedza pilnu ¢ilas slegSanos.

No DPOCI $kidumu sanemosas grupas, tie pacienti, kuri nesasniedza pilnu ¢ilas slégSanos,
pétijuma dalibas laika mediani domajams izlietoja 89.0 (33.3 — 134.8 ml) p&tamo produktu.
Turpretim, tas pasas grupas pacienti, kuri sasniedza pilnu ctlas slégSanos, pétijuma dalibas laika
mediani domajams izlietoja 10.6 (6.9 — 21.7 ml) p&tamo produktu (p<0.001), noradot statistiski
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nozimigu atskiribu starp domajami izlietota Skiduma daudzumu (ml) un pilnas briices sleégSanas
sasniegSanu (U=16; p=<0.001). Papildus saistibu pastiprina identificétas pozitivas korelacijas
starp domajami izlietoto petamo Skidumu, ml ar DPC laukumu, cm? 0., 4., 8., 12. vai beigu vizite,
respektivi, (rs(30)= +0.912, p<0.001), (rs(30)= +0.949, p<0.001), (rs(30)= +0.879, p<0.001),
(rs(30)= +0.873, p<0.001).

11.attels. Mediana DPC laukuma, cm? salidzinajums pétijuma laika.

Mediana DPC laukuma, cm? salidzinajums

8 pétijuma laika
7.5(3.2-9.8)

6
4
3.0(1.6-9.0)

2.5(1.9-3.6)

2
0.0 (0

0 (0)

Ir pilna brices slégsanas Nav pilna briices slégsanas

W Vizite 0. m Vizite 12. vai beigu vizite

11.att. attélots mediana DPC laukuma, cm? salidzinajums starp sakotngjo un beigu viziti,
pacientiem, kas sasniedza un pacientiem, kas nesasniedza pilnu ¢iilas slégsanos.

Medikamenta efektivitates izverteSana

Fridmana statistiska testa analizg, konstatg, ka kontroles grupa medianie bricu laukuma
izmeri laika gaita statistiski nozimigi neizmainas, (p=0.163), bet DPOCI grupa tika konstateta
statistiski nozimiga mediano briicu laukumu izmainas starp 0., 8., 12. vai beigu viziti,(p=<0.001).
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12.attéls. DPC laukuma mérijumu izmaina pétijuma laika.

Kontrole/ DPOCI

Kontrole DPOCI
12
- (=]
1257
10.07
7.57
5.0
257 —_I__
o] L T
-1 -1 " T | ~ 1 " T
DPC cm2 Ovizie DPC cm2 4.vizte DPC cm2 12.vizite DPC cm2 O.vizke DPC cm2 4.vizte DPC cm2 12.vizke
wai beigu vizite vai beigu vizite

12.att. attélota DPC laukuma izmaina starp 0., 4. un 12. vai beigu viziti starp abam pétfjuma
grupam.

13.attéls. Vizualizéta DPC laukuma, cm? izmainas dinamika pacientiem pétijuma dalibas
laika.

14,0077 1400

12,00 =

c

L]

1000 2

—

o [ 3ud

N —— <.

£ soo— &

% ®

S 600 5

s )

o o
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400 3

=

N

2,00 e
oo~

13.att. attélota pétijuma dalibnieku DPC laukuma, cm? izmainas dinamika pétijuma dalibas

laika, kura relativu briices laukuma, cm? samazinasanos piedzivoja 32 pacienti, ta¢u 3 pacientiem
briices laukums, cm? palielinajas.

35



14. attels. Diabéta pédas ¢ula uzsakot dalibu pétijuma, (foto no autora arhiva).

14. att. vérojama pacienta DPC pétijuma skrininga vizite.

15.attels. Diabéta pédas ¢iila noslédzot dalibu pétijuma, (foto no autora arhiva).

15. att. v€rojama pilna ¢iilas slégSanas petijuma beigu vizite.
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Medikamenta droSuma novértéjums

Arstésana pielietotais DPOCI §kidums tika loti labi toleréts, pétfjuma laika 1. grupa
atzimé&tiem tiekot 14 nevélamiem blakus notikumiem, bet kontroles grupa 5, (p=0.855).

7.tabula. Pétama medikamenta nevélamo blakus notikumu klasifikacija.

Noverteta saistiba ar medikamentu (DPOCI)

“ Mazticama

lespgjama Drosi vien Noteikti
notikuma | Viegla 4 1 0 0
intensitate | Mérena 8 0 0 0
Smaga 1 0 0 0

Vieglas pakapes nevélamas blakusparadibas - Cetras ar mazticamu (galvassapes,
paaugstinats asinsspiediens) un viena ar iesp&jamu saistibu (lokala tiiska ap mérka c¢tlu) ar
petamo medikamentu. Astonas mérenas pakapes nevélamas blakusparadibas ar tika novértétas, ka
mazticamu saistibu ar medikamentu (galvas reiboni, Ciilas stavokla pasliktinaSanas, cellulits un
osteomielits. Vienigais smagas pakapes nevélamais blakus notikums bija miokarda infarkts — ar
mazticamu saistibu ar medikamentu. Neviens no nevélamiem notikumiem netika atzits ka “drosi
vien” vai “noteikti” saistits ar DPOCI.
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Diskusija

Pirmreizgjs petijums Latvija, kura pielietots DPOCI skidums, analiz€jot un salidzinot ta
iedarbibu ar kontroles grupu. Pielietojot musdienam atbilstosu metodologiju, pacientiem ar
diabgtiskas pedas ¢iilam sekmigi tika veicinats ¢iilas dzisanas procesu. Ciilu terapija pielietota
tika arT nekrektomija un debridements, tiem pacientiem, kam tas bija indicéts, papildus ikdienas
topiskai pétama medikamenta vai kontroles aplikaciju piclietoSanai, nodro$inot diabétisko ¢tlu
dziSanai nepiecieSamo mitro vidi.

Analiz&jot musu veiktaja petijuma ieglitos rezultatus, var secinat, ka tika sekméeta brices
dzisana pétijuma dalibas laika. Calas laukums vidgji visiem pacientiem pé&tijuma dalibas laika
samazinajas par 1.87 cm?, neatkarigi no pielietotas terapijas, kas norada uz to, ka pat
nespecifiskas arstéSanas metodes mérktieciga un atbilstosa pielietoSana ikdiena ir ar pozitivu
iespaidu uz ¢ulas stavokli. Lai gan 63% no DPOCI §kidumu sanemosas grupas pacientiem
nesasniedza pilnu Ciilas slégSanos, tas lauj spriest par iesp&jami zemo pacientu lidzestibu
pétijuma dalibas laika un atbildibu pret savu veselibu, uz ko arT netieSi norada dati par cukura
diab&ta ilgumu un glikémijas kontroli — pacientiem, kuriem ilgaku laika periodu ir diagnosticéts
cukura diabéts, vérojama tendence uz sliktaku glik€mijas kontroli petijuma laika. Lidzigu saistibu
norada ari (Haghighatpanah et al.,2018) 657 pacientu p&tijums (T1 95% (1.0 — 2.89), OR: 1.74,
p=0.032). Uz pazeminatu atbildibu pret savu veselibas stavokli pétijuma dalibniekiem norada ari
tendence uz aptaukosanos, ko novéroja 68% pacientu.

_____

laukums bija mazaks, neka tiem, kuri to nesasniedza. To papildus pastiprina fakts, ka pastav art
statistiski nozimiga atskiriba starp tiem pacientiem, kas sasniedza un kas nesasniedza pilnu ¢tlas
slegSanos, ar stidzibu ilgumu par mérka ciilu. Tas lauj spriest, ka tie pacienti, kuri agrini verSas
péc palidzibas pie medikiem, saistiba ar siidzibam par diabéta pedas ¢ilu, ir ar augstaku iespgju,
ka ¢ula slégsies, pie nosacijuma, ka mérktiecigi tiek pielietota atbilstoSa terapija un pacients ir
lidzestigs tai.

DPOCI skidumu sanemosa pacientu grupa tie, kas sasniedza pilnu ¢tlas slégSanos,
pétijuma laika mediani domajams izlietoja 10.6 (6.9 — 21.7) ml $kidumu, ko pastiprina novérota,
statistiski nozimiga atSkiriba uz rezultata sasniegSanu, pacientiem ar jau sakotn&ji petjjuma
mazaku DPC laukuma, cm? izméru — §iem pacientiem ar augstaku Tpatsvaru sasniedzot rezultatu,
(p=0.030). Svarigi piebilst, ka visiem pacientiem, kas sasniedza pilnu ¢iilas slégsanos, lokals
¢ilas recidivs netika noverots nevienam no pacientiem nede€lu péc beigu vizites petijuma. Tacu
dati péc (Ogurtsova et al., 2021) liecina, ka Siem pacientiem risks uz ¢alas recidivu 1. gada laika
ir 28%, tam sasniedzot pat 70% 10 lidz 15 gadu laika. Domajamais izlietotais DPOCI §kiduma
daudzums, ml balstas uz p&tijuma vaditaja ikned€las aprékinato un izsniegto Skiduma daudzumu,
ml p&c formulas: 0.2 ml/kg, un uz lidzatbildigi, pastavigi un mérktiecigi pacienta lietotu p&tamo
produktu.

DPOCI skidumu sanemosa pacientu grupa pilnu ¢iilas slégsanos sasniedza vidgji 53.4
(SD=16.1) dienas, bet kontroles grupas pacienti 44.5 (SD=14.9) dienas. Statistiski nozimigu
negativu ietekmi uz rezultata sasniegianu uzradija sakotngja DPC laukuma, cm? palielinasanas
Ciilas garuma iespaida, par vienu vienibu, Kas par 63% samazina iesp&ju uz pozitiva rezultata
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sasniegsanu (OR 0.373, 95% TI: 0.15 — 0.93, p=0.034). Turpretim, sakotn&ja DPC laukuma, cm?
palielinasanas c¢ulas platuma iespaida, par vienu vienibu, par 98% samazina iesp&ju uz pozitiva
rezultata sasnieg$anu (OR 0.013, 95% TI: 0.0004 — 0.45, p=0.016).

Kontroles grupa procentuali tiek uzradita sekmigaka ciilas dziSana, neka DPOCI grupa, bet
Sads rezultats, visticamak, ir d&] ta, ka pacientu skaits starp grupam nebija vienlidzigs.

P&tijuma laika 5 no 16 pacientiem no Paula Stradina KUS pétijuma centra, partrauca dalibu
petijuma. Tris pacienti bija no DPOCI §kidumu sanemosas grupas, bet divi no kontroles grupas.
lemesli tiem bija — neapmierinatiba ar ¢tlas dinamiku, kada no izslégSanas kritérija
piemérojamiba vai personigu iemeslu dél. ST pacientu grupa tika nemta véra datu analizei, 1idz to
beigu vizitei. Sie pacienti partrauca dalibu p&tijuma vidgji pec 23.8 (14 (n=1) — 28 (n=3)) dienam.

P&tamais DPOCI skidums uzradija augstu efektivitati un droSumu, spriezot péc
blakusparadibu intensitates un mazticamas saistibas ar medikamentu.

Galvenais pétijuma trikums bija zema pacientu populacija, kas dalgji varétu bt saistita ar
pétijumam specifiskajiem ieklausanas kritérijiem. Tacu cukura diab&ta pacientu registrs valstiska
limen, iesp&jams, sniegtu iesp&ju merketi sazinaties ar §im un lidzigiem pétijumiem
nepiecie$amo pacientu populaciju. Sada datubaze arT pavértu iespé&jas uz cukura diabéta
pacientiem mérk&tu, ambulatora mediciniska centra izveidi ar pieejamu multidisciplinaru
specialistu komandu.

Petama medikamenta efektivitates pieradiSanai nepiecieS§ama jaunu petijumu izstrade ar
lielaku pacientu skaitu.
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Secinajumi

Pacientiem piedavajot un pielietojot misdienigu DPC arsté$anas metodi, tiem tiekot
apmacitiem ta lieto$ana un pie nosacijuma, ka pacienti ir lidzestigi, var sagaidit ¢tlas
laukuma samazinasanos vai pilnu Ciilas slégSanos, pacientiem ar hroniski nedzistoSam
diabéta pedas culam.

Ciilu dzisana tika sekméta abas pétijuma grupas.

DPOCI lietosana DPC arstéana ir dro$a un efekfiva.

DPOCI medikamenta lieto§ana DPC arsté$ana neuzrada neparprotami augstaku
efektivitati, ka kontroles standarta mitras briices parsg€js, abam metodém uzradot lidzigus
rezultatus.

Visiem pacientiem, kas sasniedza pilnu ciilas slégSanos — Ciilas recidivs netika noveérots.
Cukura diab&ta pacientu agrina verSanas pie medicinas specialista, ar sidzibam par
hroniski nedzistosu ¢ulu ir saistama ar ticamaku ¢iilas slégSanas sasniegSanu, neka
pacientiem ar ilgsto§u un plasu DPC.

Cukura diab&ta ilgums ir saistams ar sliktak kontroletu glik€miju.

Vairak aptaukojusies pacienti ir nesmeketaji.
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Pateicibas

Autors izsaka pateicibu Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas Asinsvadu
kirurgijas centra arstiem un arstniecibas atbalsta personalam, seviski, medicinas masai Ingtinai
Lilakai par ieteikumiem un padomiem pétijuma gaita un arf pec ta.

Liels paldies Daugavpils slimnicai un arstam — kirurgam Nikolajam Novikovam par
izpalidzigo un nesavtigo palidzibu ar analiz€jamo pacientu datu iegtiSanu.

Ipasi liela pateiciba darba tieSajam vaditajam, profesoram, Dr.med. Dainim Krievinam, bez
kura daliba $ini pétijuma nebitu bijusi iesp&jama. Profesora ieteiktie risindgjumi un apjomiga
pieredze kliniskajos petijumos veicinaja darba izpildi.
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1. pielikums. Pacientu informétas piekriSanas veidlapa.

Pétijuma kods: DT-DP-DFU-CR-04

Pacienta vards, uzvards: Pacienta Nr.:

Randomizéts devu noskaidrojoss pétijjums, salidzinot drosTbu un efektivitati trijam maskétam
diperoksohlorskabes (DPOCI, DermaPro®) devam un standarta arstéSanai ar mitru brices
parséju pacientiem ar nedzisto$am diab&tiskam pédas calam

PIEKRISANAS FORMA

1. Es apliecinu, ka esmu izlasijis(-usi) un saprotu $o informacijas lapu (2018. gada 7. marta versija Nr.
2) attieciba uz iepriekSminéto pé&tfjlumu un man ir bijusi iespéja izdot jautajumus. Pétnieks/parstavis ir
pilnTba informé&jis mani par visiem pétijuma aspektiem. Man tika sniegts pietiekami ilgs laiks, lai izlemtu,
vai es vElos piedalities $aja pétljuma. Es tiku informéts(-a), ka sanemsu parakstitu un datétu
informacijas lapas eksemplaru.

2. Es saprotu, ka daliba p&tfjuma ir brivpratiga un man ir tiesibas jebkura laika izstaties no ta,
nepaskaidrojot iemeslu un neietekmé&jot manu medicinas aprlpi vai juridiskas tiesibas.

3. Es saprotu, ka manus arstniecibas pierakstus aplikos atbildigas uznémuma Derma Tools Biotech
GmbH (sponsora) personas, ta parstavis vai uzraudzibas iestazu un étikas komiteju darbinieki, ja tas ir
bitiski manai dalibai pétljuma. Sniedzu atlauju §im personam piekllt manai informacijai.

4. Esmu arf informéts, ka mani mediciniskie dati kiTniska pétjuma laika tiks pierakstiti. ST informacija
tiks izmantota par pamatu visu pétijuma datu zinatniskajai dokumentacijai.

5. Piekritu, ka mani dati tiek pierakstiti uz ipasi izstradatam anonimam pierakstu veidlapam (bez mana
varda un adreses, kodétas informacijas arhivésanai, un piekritu, ka dati tiek nodoti sponsoram un
attiecigajam iestadém, ka ari nepiecie$amibas gadijuma nodoti uz valstim, kas atrodas arpus Eiropas
Ekonomiskas zonas

6. Piekritu brivpratigi piedalities iepriek$ minétaja pétijuma.

7. Es pieskiru tiesTbas attieciba uz biologiskajiem paraugiem, kas tiks panemti no manis (kermena
gkidrumi un/vai audi) sponsoram ekskluzivi to izvérté$anai &1 pétijjuma ietvaros.

8. Apliecinu savu piekriSanu tam, ka mans gimenes arsts tiks informéts par manu piedali$anos
kiiniskaja pétijuma: Ja O Ne O

9. Es sniedzu piekri$anu iegit konfidencidlos datus par mani, piemé&ram, ar rasi/etnisko
piederbu, seksualo dzivi un veselibu saistito informaciju.
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2. pielikums.

Pacientu iknedelas dienasgramata.

DermaTools Biotech GmbH
Carl-Zeiss-Str. 35NV
D-63322 Rodemark

Paclerita fmiire Pacienta dienasgramata

i No 0. lidz 1. vizitei

Péfijuma kods: DT-DP-DFU-CR-04

Pacienta dienasgramata (1. nedéla)

Es apmekl&ju savu arstu

I

d

d

: > [
9

m m g

Mana nakama vizite notiks

L |

d

Ll =k d 2

m m g g

Manas sudzibas/slimibas/traumas un arstésSana (ja tada ir) sekojosa nedéla
)
lerakstiet datumus fidz nakamajai vizitei. Ja neesat, Vai briice| Sadzibas/slimibas/ Manas zales/arstéSana vai izmainas
Atziméjiet, vai esat lietojis(-usi) pétijuma noradiet sadzija? | ievainojumi $aja diena (noradiet arf izmainas insulina

zales saskana ar noradijumi i Iu lietoSana)
) ] 20 Ja 20 Ja
1 l_d_l% [mJFI [?I,QJ O Né O Né
] i 20 Ja ,0 Ja
2-1‘,16] lm|m| lglg| 1O Né 1O Ne
. ) 20 Ja 20 Ja
3 |d|d| lmlml lglgl 0 Ne 0 N&
20 Ja 20 Ja
4 l_L}'lTlT]‘l_qu 0 Né 0 N&
20 Ja 20 Ja
5 (LI }-Lmlml-lglgl 0 Né 0 N&
] ) 0 Ja 20 Ja
6.[dld| |m|m| 1g|g| O Né 10 Né
20 Ja 20 Ja
7.ld|d'|m|m|'lgig| O Ne 0 N&
) ) 20 Ja 20 Ja
a.|did| |m|m| |glg| O N& 0 Né
2,0 Ja 20 Ja
9»Id|d| |m|ml'tg|9| 0 N& 0 Né
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