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Uvod

Pfi jakékoliv operaci, kde je porusena kontinuita kiZe, je hojeni jizvou
nevyhnutelné. Pokud neni vysledna jizva v souladu s pacientovym ocekavanim, je
nezitidka zpochybriovana chirurgova zru¢nost a nespokojeny pacient se poté
dozaduje opravy, nejlépe odstranéni jizvy. Uplné odstranéni jizvy viak neni
v souCasnosti mozné a s nejvétsi pravdépodobnosti tomu jesté dlouho tak ani

nebude (Baisch et al., 2006).

Cilem této prace je souborny referat o reparativnich procesech, které
probihaji po poruseni klize, a soucasné vycet moznych vlivi na tyto pochody.
Pochopeni problematiky je zakladem kterapeutickym cestam, které vedou
k funkéné a esteticky uspokojivym jizvam v oblastech obli¢eje a ruky, tedy pravé
nejvyznamnéjsich pro psychosocialni projekci a komunikaci (Duskova a Honzak,

1997).



1 Struktura a funkce kuze

Dostatecné znalosti o funkci a stavbé kliZze jsou zdkladem pro porozuméni

procesu hojeni ran i tvorby jizev.

KiZe je se svymi 1,5 — 2, 3 m” nejvétiim organem lidského téla, pricemz

zaujima zhruba 15% télesné hmotnosti (Micali, 1985).

1.1 Funkce kiize
KGze je hranicni vrstvou mezi organizmem a jeho okolim. Funguje
na jednu stranu jako bariéra, na druhou stranu jako spojeni mezi vnéjsim svétem

a vnitinimi organy.

Ma funkci ochrannou. Svou mechanickou odolnosti chrani hloubégji
uloZzené struktury pred mechanickym poskozenim. Brani pruniku cizich agens
(infekcnich i chemickych) do organizmu, ztraté télesnych tekutin a priniku
ultrafialového zareni (melanin). Kinfekénim agens se klze stavi nejen jako
nespecifickd imunologicka bariéra (slany pot, antimikrobialni peptidy, mastné
kyseliny, lyzozym ...), ale i specificky pomoci SALT (skin associated — lymphoid

system) (Micali, 1985; Toews et al., 1980; Tomkov4, 2006).

Dalsi, neméné duleZitou funkci je termoregulace. Vaskularni sit klze je
bohata na arteriovendzni shunty, regulované predevsim centralné, které
zodpovidaji za vyménu tepla sdlanim. Na termoregulaci se dale podili izolujici
podkozni tuk, sekrece potu (hidréza) a jeho odparovani (perspirace) (Micali,

1985).

Treti hlavni funkci je funkce smyslova, zprostfedkovana volnymi

nervovymi zakoncenimi (bolest), termickymi a taktilnimi ¢idly (Micali, 1985).

Jako priklad dalSich, méné dulezitych funkci lze uvést jesté funkci
sekrecni, zasobni (podkozni tuk) ¢i kUzi jako prostredek sociadlni komunikace

(poceni, zbarveni ...) (Micali, 1985).



1.2 Struktura kiize

Smérem od povrchu se rozlisuji tfi vrstvy kizZe: pokozka (epidermis), Skara
(dermis, korium) a podkozi (subcutis, tela susbcutanea, hypodermis). Pokozka a
Skara tvofi cutis, kizi ve vlastnim slova smyslu. Ke kizi patti i kozni adnexa jako
vlasy, chlupy, nehty a potni a mazové Zlazy. Tloustka kGze kolisa podle narok
v rliznych ¢astech téla mezi 0,5 — 5 mm, nejsilnéjsi je na zadech, patach, nejtenci

na o¢nim vicku a penisu (Micali, 1985).

Cutis a subcutis obsahuje senzorické receptory: Merkelovy buriky (hmat),
volnd nervovda zakonceni (bolest), Meissnerova téliska (pars papillaris; dotyk),
Krauseho palicky (chlad), Ruffiniho téliska (subcutis; teplo), Vater-Pacciniho

téliska (subcutis; vibrace a tlak) (Micali, 1985).

Cévni zasobeni je organizovano do subkutanniho a subpapillarniho plexu,
které jsou navzajem propojené. Krev prichazi prostfednictvim perforujicich
myokutannich arterii, které prochazeji skrze fascii ze svall. Krevni pritok kizi je
fizen centralnim nervovym systémem, ale reaguje i na farmakologické a termické
stimuly. Stfedni pritok je zhruba 15 ml/m? za minutu, s variabilitou 2 — 90 ml

(Micali, 1985).

1.2.1 Epidermis

Epidermis je tvofena mnohovrstevnym rohovéjicim dlazdicovym epitelem
a sklada se z péti raznych bunécnych vrstev. Epidermis je bezcévna, zasobovana
difazi Zivin z kapildrniho lGzka dermis. Jeji tloustka zaujima 10 - 20% tloustky
kGize. Proces obnoveni pokozky od bunécéného déleni po deskvamaci

zrohovatélych bunék trvd za normalnich podminek asi 30 dnd (Micali, 1985).

Dominujicim bunéénym typem jsou keratinocyty, pojmenované podle své
schopnosti keratinosyntézy. Keratin je nerozpustny protein s vysokou rezistenci
vicéi teploté, zménam pH a je tézko pristupny enzymatickym rozkladnym
procestim. Déli se na tvrdy (a) a mékky (B). Tvrdy keratin vytvari vlasy, chlupy a
nehty. Mékky keratin je hlavni slozkou zrohovatélych bunék epidermis, ale

funguje také jako spojovaci substance v extracelularnim prostoru. Keratinocyty
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dovedou fagocytovat i prezentovat antigen a produkuji mnoho cytokinu (IL-1 pfi
alergické reakci, endothelin-1, fosfolipazu A2, defenziny, ceramidy, rlstové
faktory ...) (Annessi et al., 2000; Fan et al., 2003; Liu et al., 2002; Tomkova, 2006;
Yohn et al., 1993).

Mezi dalsi duleZité bunécné typy epidermis patfi antigen prezentujici
Langerhansovy bunky (hlavni aktér SALTu), senzorické Merkelovy bunky a

melanin produkujici melanocyty (Annessi et al., 2000; Toews et al., 1980).

Melanin je fagocytovan keratinocyty a jeho mnoizstvi a rozloZeni je
zodpovédné za zbarveni vlasG, chlupl a kize. Jde o barvivo, které je
melanocyt(, ale vyrazné vyssi a intenzivné;jsi tvorba melaninu. Geneticky je dana
tzv. konstituéni pigmentace, ultrafialovou radiaci pak dochazi kindukované

melaninové pigmentaci (Kykalova, 2005; Marchesi et al., 2000; Micali, 1985).

1.2.1.1 Stratum basale - bazdlni vrstva

Nejhloubéji, na bazalni membrané uloZzena vrstva cylindrickych
keratinocyt( je schopna mitotického déleni a zajistuje tim pribéinou obnovu
epidermis. Bazalni bunky, uloZzené vjedné fadé, jsou ukotveny do bazalni
membrany, spolec¢né se kterou sleduji nerovny pribéh dermoepidermalni
junkce, na povrchu dermalnich papil (Micali, 1985). V bazalni vrstvé epidermis
jsou za normalnich podminek uloZeny melanocyty, popisuji se dva systémy —

epidermalni a pilarni (folikuldrni) (Annessi et al., 2000; Kykalova, 2005).

Bunécné déleni je fizeno fadou substanci, napr. rastovymi faktory,
hormony, ... DlleZitou roli zde hraji tzv. chalony, inhibujici zfejmé neomezeny
mitoticky potencidl bazalnich bunék, ¢imz udriuji regeneracni proces
na konstantni Urovni. Ztrata epidermis byva spojena s poklesem hladiny chalond,
»uvolnénim zdbran® mitotické aktivity a naslednou rychlou regeneraci epidermis

(Svestkovd, 2007).
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1.2.1.2 Stratum spinosum - ostnitd vrstva

Druha vrstva obsahuje az Sest fad nepravidelné uspofddanych bunék,
které syntetizuji keratinopeptidy a vykazuji jesté mirnou mitotickou aktivitu. Diky
fixacni retrakci cytoplazmy a dosud pevnym desmosomim a tonofibrilam se
vytvareji mezibunécéné mustky, prfipominajici ostny (Annessi et al., 2000; Micali,

1985).

1.2.1.3 Stratum granulosum - zrnitd vrstva
Ve tieti vrstvé zacind postupnd keratinizace. V zavislosti na tloustce
rohovinové vrstvy obsahuje jednu aZ tfi vrstvy plochych bunék. Vrstva je

pojmenovana podle hrubych zrnicek (granula) keratohyalinu (Micali, 1985).

1.2.1.4 Stratum lucidum - svétla vrstva

Ctvrtd vrstva je sloZena z bezjadernych bunék, s intenzivni enzymatickou
aktivitou. Pokracuje zde keratinizace, zahrnujici rozklad keratohyalinovych granul
na eleidin. Eleidin, na tuk a proteiny bohata svétlolomna acidofilni substance,
dava stratum lucidum podobu homogenni svétlé vrstvy (odtud pojmenovani).

Tato vrstva chrani epidermis pred plsobenim vodnych roztoka.

1.2.1.5 Stratum corneum - rohovd vrstva

Nejpovrchnéjsi  vrstva epidermis je sloZzena zbezjadernych,
keratinizovanych bunék — korneocyta. Ty leZi taskovité nad sebou v 15-ti aZz 20-ti
radach, mezi sebou spojeny keratohyalinem a jemnymi tonofibrilami.

Nejpovrchnéjsi buriky se odlucuji ve formé Supin (Annessi et al., 2000).

Ve stratum corneum jsou rozprostieny dvojvrstvy nepoldrnich lipid(,
jejichz zdaklad lze elektronovym mikroskopem identifikovat jiz v bazdlnich
korneocytech jako membranou opatiena granula — membrane coating granules
(MCG). Tato zrni¢ka jsou v zrnité vrstvé zpracovana do podoby lamelarnich
Odlandovych télisek, ktera se pozdéji vrohové vrstvé exocyticky oteviraji
do kornedlniho prostoru. Mezibunécné prostory rohové vrstvy jsou tak vyplnény
lipidovymi dvouvrstvami, v nichz dominuji ceramidy a nenasycené mastné

kyseliny. Ceramidy, tvofici asi 60% této bariéry, jsou produkovany keratinocyty,

12



zatimco mastné kyseliny a cholesterol pfinasi krevni cirkulace. Ceramidy hraji
nezastupitelnou roli v ,mezibunécném tésnéni”, nicméné funguji také jako
»,second messengers”, které fidi prechod keratinocytd z proliferace
do diferenciace a jsou schopny navodit i jejich apoptdzu. Lipidy mezibunécnych
prostor jsou schopny vodu nejen zadrzZet, ale i pfijimat. Voda je pak uchovavana
ve formé proteinového gelu, ktery podminuje fyzikdlni vliastnosti kGize i jeji vzhled

(Annessi et al., 2000; Bartak, 2006)..

O homeostdzu se staraji serinové protedzy SCTE a SCCE (trypticky a
chymotrypticky enzym), rozvoliujici periferni korneodesmosomy. Ptikladem
poruchy epidermalni bariéry je dlouhodobé maceni pokozky ve vodé, kdy voda
disociaci mezibunécénych lipidd rozruSuje desmosomy. Podobné je to také
u zevnich polutantd a UV zareni, které indukuji lipidovou peroxidaci (Zambruno

et al., 2000).

1.2.2 Dermis

Dermis je vazivova tkan uloZzend pod bazdlni membranou epidermis,
bohatd na cévy a nervova zakonceni. Histologicky se skldda ze dvou, navzajem
ni¢im neoddélenych vrstev, papilarni a sitovité, které se odlisuji hustotou a
orientaci vazivovych vlaken. Dermis obsahuje vlakna kolagenni, retikularni a
elasticka, ktera v zavislosti na jejich sméru a usporadani dodavaji kizi pevnost a
elasticitu. Kolagenni vlakna probihaji vSemi sméry, prevainé ale Sikmo
k epidermis nebo rovnobéiné s povrchem téla. PrevaZzujici smér kolagennich

vlaken podminiuje Langerovy linie Stépitelnosti kiize (Annessi et al., 2000).

Hlavni bunkou dermis je fibrocyt — klidova forma fibroblast(. Fibroblasty

jsou zodpovédné za tvorbu ECM, vlaknité i amorfni (Zambruno et al., 2000).

Z dalSich bunék dermis je moziné jmenovat jesté makrofagy, lymfocyty a
mastocyty (Zirné bunky), jejichz granula obsahuji mj. heparin a histamin

(Zambruno et al., 2000).
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Kolagen tvofi 60 - 80% suché hmotnosti dermis a je nejhojnéjSim
proteinem v lidském téle (25% z celkového mnoistvi proteinl). Nazev dostal
od skutecnosti, Ze ve varu bobtna a tvofi klih (Fecky kolla). Poskytuje tkanim silu a
integritu a hraje velmi vyznamnou roli v reparaci rany. Vlaknotvorny kolagen | je
hlavni strukturdlni komponentou kosti, kiZze a Slach. Kolagen Il se nachazi
predevsim v chrupavce. Kolagen Il se vyskytuje ve spojeni skolagenem |,
vrlizném pomeéru zavisejicim na typu tkané. Kolagen IV je soucasti bazalni
membrany. Kolagen Vse nalézd vocni rohovce. Dosud bylo identifikovdano

nejméné 13 odlisnych typu kolagenu (Glat et al., 1997; Zambruno et al., 2000).

Metabolizmus kolagenu zadind syntézou alfa retézce prokolagenu
na membrané ribozém(. Retézce a; a a, kolagenu jsou kédovany chromozomem
17, resp. 7. Kolagen | je sloZzen ze dvou a; a jednoho a, retézce, které se
vzajemnou interakci zformuji do trojSroubovice. Hydroxylace aminokyselin
prolinu a lysinu je dullezitd prdvé pro vytvofeni trojSroubovice a jeji
termostabilitu. Bez utvoreni trojSroubovice nemuze byt kolagen exportovdn
z buniky. Cross-linking ve smyslu disulfidickych vazeb se také odehrdva uvnitt
buriky. Prokolagen je zabalen do sekrecnich vezikul, které se pohybuji smérem
k povrchu buriky. Na bunécné membrané je poté prokolagen ,rozstipnut”
prokolagenovou peptidazou a dojde k uvolnéni kolagenu mimo burku (Glat et al.,

1997; Zambruno et al., 2000).

Elastin, také produkovan fibroblasty, je vldknity ohebny protein,
umoznujici reverzibilni napinani tkané. Vytvari dvoudimenziondlni Utvar podobny

siti v trampoliné (Zambruno et al., 2000).

Amorfni slozku extracelularni matrix (ECM) predstavuji predevsim
proteoglykany a glykosaminoklykany (GAGs). Proteoglykany jsou nosné proteiny,
na nichZ jsou GAGs kovalentné navazané. GAGs jsou silné hydrofilni komplexy
negativné nabitych polysacharidu. | pfi velmi nizkych koncentracich vytvareji gely
a jsou silné osmoticky aktivni. Za osmotickou aktivitu vdéci svému negativnimu

naboji, ktery ptitahuje velké mnoZstvi kationtd (Na*). Bobtnavy tlak je
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v rovnovaze se silou protkdavajiciho kolagenu a dava tkani specificky charakter.
GAGs mohou svou hustotou a nabojem regulovat prichod rdznych molekul,
véetné signdlnich, které mohou i vazat (napf. rlstové faktory) (Alberts et al.,

2000; Zambruno et al., 2000).

1.2.2.1 Pars papillaris - papilarni ¢dst

Povrchovéjsi vrstva dermis je tvorena fidSim vazivem, je pruinéjsi a
bohatsi na elastickda vlakna a extracelularni matrix (ECM). Pojmenovana byla
podle svych prstovitych vybézk( vybihajicich mezi epidermalni kristy. Tyto
vybézky mj. podminuji hmatové listy prstl a dlani. V oblasti papil se nachazeji
kapilarni klicky (vyziva epidermis), volna nervova zakonceni, smyslové receptory

a inicidlni lymfatické cévy (Annessi et al., 2000).

1.2.2.2 Pars reticularis - sitovitd cdst
Hlubsi vrstva dermis obsahuje vice hustého kolagenni vaziva a méné cév.

Zasahuji sem napf. potni Zlazy a vlasové folikuly.

1.2.3 Tela subcutanea

Subcutis, nejhlubsi vrstva klZe neni vici dermis nijak ohranicena a je
sloZzena z fidkého vaziva. Tato ¢dast klize obsahuje tukové bunky, které vytvareji az
tukové polstare. Vazivo se smérem do hloubky zhustuje a tvofi nejhlubsi
ohraniéeni klize — povrchovou fascii. Hlavni funkci podkozniho vaziva (a v ném
uloZeného tuku) je tepelna izolace, ukladani Zivin a tlumeni mechanickych narazt

(Zambruno et al., 2000).

1.2.4 Kozni adnexa

KoZni adnexa zahrnuiji vlasy, chlupy, nehty a Zlazy mazové a potni. Vlasové
folikuly, vznikajici vchlipenim epidermis hluboko do dermis, nejsou schopny pfi
poskozeni regenerovat, jizvy proto zlstavaji neochlupené. Samy ale mohou byt
zdrojem (stejné jako Zlazy potni) regenerace epitelu. Vétsinou do folikularniho
infundibula usti mazové Zlazy, jejich sekret vytvari na pokozce ochranny film.
Sekret ekrinnich potnich Zlaz je kysely, obsahuje vodu, soli, tékavé mastné

kyseliny, moc€ovinu a amoniak. Jsou rozptyleny po celém povrchu téla (hlavné ale
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Celo, dlané, chodidla) a maji funkci ochrannou a termoregulacni. Apokrinni Zlazy
maji sekret alkalicky, obsahuijici lipidy a proteiny. Aktivizuji se béhem dospivani a
jsou soustfedény predevSim v podpazi, tfislech a kolem prsnich bradavek

(Annessi et al., 2000; Micali, 1985; Zambruno et al., 2000)..

16



2 Poranéni kiize

Terminy poranéni a rana se cCasto zaménuji, predevsim pfi popisu
otevieného traumatu. Pro zaviend traumata se pouzivd témér vyhradné vyraz
poranéni. Pro rany chronické by bylo naopak toto oznaceni nelogické vzhledem
k mechanizmu vzniku. Rana je definovana jako poruseni integrity tkané. Pfi¢inou

muZe byt chirurgicky vykon, vnéjsi nasili, ale i vnitini poruchy (Polacek, 2005).

2.1 Klasifikace

Déleni ran na akutni a chronické se prakticky kryje s délenim na rany
traumatické a netraumatické. Chronické rany jsou takové rany, které pres
adekvatni lé¢bu nemaji ani po 9-ti tydnech tendenci se zhojit. Mohou vzniknout
z rany akutni, napf. v disledku inaparentni perzistujici infekce. Vétsinou vsak jde
o pokrocilé stadium destrukce tkané, vyvolané napf. poruchami krevni cirkulace

¢i exulcerovanym nadorem (Polacek, 2005).
2.2 Akutni poranéni

2.2.1 Mechanické poranéni

Mechanickd poranéni se déli nej¢astéji podle mechanizmu vzniku na rany
fezné (vulnus scissum), kam Ize zafadit i operacni incize, rany se¢né (v. sectum),
trzné (v. lacerum), zhmoZdéné (v. contusum), drtivé, trinézhmoidéné (v.
lacerocontusum), bodné (v. punctum), stfelné (v. scloperatium) a rdny kousnutim

(v. morsum) (Polacek, 2005).

Vzhledem krozsahu Ize délit rany také na oteviené a zaviené.
U otevienych se déleni rGznych autorl lisi. Rany mohou byt napf. povrchové a
hluboké, kde povrchové zasahuji az do podkozi, nebo povrchové (jen epidermis),
perforujici (Skdra aZz podkozi), komplikované (poskozeni hlubSich struktur;

amputace) a penetrujici (do télnich dutin) (Micali, 1985; Polacek, 2005).

Rany mohou byt Ccisté ¢i  mechanicky znedisténé. Z hlediska

choroboplodné kontaminace aseptické (nevyznamné mnoiZstvi choroboplodnych
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zdrodk(), primarné a sekundarné infikované rany. Otravené rany se déli

na otravené animalnimi jedy a chemickymi jedy (Micali, 1985; Polacek, 2005).

2.2.2 Termické a chemické poranéni

Termické a chemické rany vznikaji pGsobenim tepla, chladu, zareni,
elektrického proudu, kyselin, louhG apod. Dulezitym faktorem je predevsim
intenzita a délka plsobeni noxy. Chemickd poSkozeni — poleptani se mohou po
neutralizaci a vyplachnuti ¢inidla podle nékterych autor( radit mezi popaleniny

(,,chemické popaleniny”) (Landi et al., 2000; Micali, 1985).

Spole¢na mezinarodni klasifikace rozliSuje postizeni povrchové, kdy
dochazi ke spontanni epitelizaci ze zbytk( epidermis adnex (odpovida hloubce | a
lla popalenin), a postizeni hluboké, zasahujici hlubokou vrstvu dermis (llb, Il a 1V)

(Landi et al., 2000).

Starsi déleni popalenin (combustio) podle hloubky postiZzeni rozliSuje
stupné | — IV podle klinického obrazu. Stupen | se projevi erytémem (hyperemie),
mikroskopicky vakuolizaci epidermis. Spontdnné se hoji béhem nékolika dn(.
Stupen lla je bolestivy, provazen puchyfi v dasledku reverzibilniho postizeni
epidermis. Rana je rdZova az Cervena, hoji se také spontanné, v pribéhu 14-ti
dnl. Stupen llb zasahuje celou epidermis a vétSinu dermis, rdna je skvrnité
Cervenad, bez kapilarniho ndvratu. LéCi se konzervativné i chirurgicky. U stupné Il
jiz nekréza postihuje epidermis, dermis a casto i subcutis, rdna je sucha,
nebolestiva, perletové bild, event. Zlutd, hnéda az cerna. Nutna je nekrektomie a
autotransplantace. Zuhelnaténim hlubsich struktur je charakterizovan stupen 1V,
ktery postihuje i nejhlubsi tkané — kost (Konigova, 1999; Landi et al., 2000; Micali,
1985).

Poskozeni nizkymi teplotami neni zplsobeno jen krystalizaci vody
ve tkani, ale predevSim ischémii tkdné. Vté se uplatiuje vazospazmus
s mikrotrombotizaci a pozdéjsi hyperémie a vazoplegie. Omrzliny se také déli
podle dosazené hloubky do ¢tyr stupnd. Lokalni zmény se podobaji zméndm u

popalenin. Stupen | — congelatio erythematosa (otok, poruchy Citi), stupen Il — c.
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bullosa (puchyfe s hemoragickym obsahem), stupen Il — c. escharotica (nekrdza
kGize a podkozi), stupen IV — mumifikace ¢i gangréna hlubsich struktur (Landi et

al., 2000; Micali, 1985).

Chemicka popalenina je vysledkem kontaktu kGze s materidlem, jehoz
vlastni chemicka struktura pUsobi poskozeni az nekrézu tkané. Tyto latky plsobi
skrze celularni toxicitu (denaturace bunécnych membran), koagulacni nekrézu
(denaturace proteinl kyselinami) a kolikvaéni nekrézu (,rozpusténi bilkovin
louhy). Stupen poskozeni tkani urcuje sila ¢inidla, koncentrace, mnozstvi, trvani
kontaktu, stupen penetrace a mechanizmus plsobeni (Broz, 1999; Landi et al.,

2000).

2.2.3 Radiacni zmény

Radiacni zmény na kGZi jsou zpUsobeny ionizacnim zarenim, at uz
korpuskularnim ¢i elektromagnetickym. Podle rychlosti nastupu symptomd
od expozice se rozlisuji formy akutni a chronické. Akutni se projevi v rdmci hodin
¢i dnU od kontaktu se zarenim. Chronické zmény se objevi s odstupem mésic ci
roki od expozice a to ve formé dystrofie nebo viedu. Akutni zmény se podle
zavaznosti déli do trech stupnl. Prvni stupen je charakterizovan erytémem,
docasnou ztratou ochlupeni, svédénim a bolesti. Spontanné se hoji béhem 7 — 10
dnll deskvamaci. M(zZe zanechat zmény v pigmentaci. Druhy stupen se projevuje
puchyfti se seréznim (intraepidermalni) ¢i hemato-seréznim (dermoepidermaini)
obsahem. Projevuje se palivou bolesti, a pokud nedojde k sekundarni infekci, hoji
nekréozu a bez spravné lécby ma tendenci prechdzet do chronické formy, tedy

viedu (Micali, 1985).

2.3 Chronické rany

Chronicka rana (vied) je sekundarné se hojici rana, kde proces hojeni
(uzavirani) trva déle nez osm tydnl. Jsou vétSinou zpUsobeny lokalnimi
poruchami vyzivy kGiZe a mohou byt i projevem systémového onemocnéni

(Svestkovd, 2007).
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Casté jsou viedy postihujici dolni kon&etiny. Patfi sem arterialni a vendzni
vied (ulcus cruris arteriosum et venosum), vied neuropaticky a zvlastni
jednotkou muze byt i vied diabeticky. S dalSimi chronickymi ranami je mozné se
setkat i jinde na téle, patfi sem napfriklad dekubitalni vied, exulcerovany nador
(spinoceluldrni  karcinom), infekéni vied (syfilis, gangrendzni erysipel),
imunologicky podminéné rany (pyoderma gangrenosum), posttraumaticky a
postradiacni vied. Posttraumaticka chronickda rana vznika v disledku komplikace
hojeni nebo podcenéni zavainosti poranéni pfi primarnim oSetfeni. PrFiciny
chronicity hojeni mohou byt rovné? smi$ené (Navratilovd, 2007; Svestkova,

2007).

2.3.1 Marjoliniiv vired

Jakakoliv chronicka rdna mizZe pozdéji malignizovat (Reich et al., 2005).
Vétsinou jde o spinocelularni karcinom. V literature je oznacovan jako MarjolinGv
vied. Je charakterizovan latentnim obdobim v prliméru 30 let od primarni rany a
vétsi agresivitou v chovani ve srovnani se sporadickym spinoceluldrnim
karcinomem klze. Marjolintv vied se mliZze vyvinout rovnéz v jizvé po termickém

poranéni, zejména po irradiaci (Horyna et al., 2008).
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3 Hojeni

Hojeni kuZe je definovano jako uzavieni defektu jizvou, spojeny
s epitelizaci (Baisch et al., 2006). Obecné se hojenim rozumi proces vedouci k
obnové jeji integrity a funkce. Dokonala regenerace klze je mozind pouze u
povrchnich poranéni, proto vétSinou dochdzi kreparaci, kterd zanechava

viditelnou jizvu.

Hojeni je retézec prekryvajicich se procesl, ktery vyZaduji urcitou
bunécnou a humordlni rovnovahu. Na této rovnovaze zavisi délka i vysledek
celého hojeni. Pfi deregulaci bunécnych procest uUcastnicich se reparace mize
dochdzet k nadbytecnému jizveni nebo naopak zZadnému hojeni (Baisch et al.,

2006; Svestkova, 2007).

3.1 Regenerace

Regenerace je nahrada ztracené Ci poSkozené tkané tkani identickou a
plnohodnotnou, nevznikd tedy jizva. Tak se hoji kize lidského fétu. Normalni
postnatdini hojeni ran je uZz kompromisem mezi regeneraci a reparaci.
Sregeneraci je moziné se na kuUZi setkat u povrchovych ran postihujicich jen
epidermis a povrchni dermis. Tyto defekty jsou schopny regenerace procesem

spontanni epitelizace z hlubsich vrstev a koZnich adnex (Glat et al., 1997).

3.2 Reparace
K reparaci dochazi u vSech poranéni klZe zasahujicich pod epidermis.

Plvodni tkan je nahrazovana tkani ménécennou, vazivovou. Vysledkem je jizva.

3.3 Druhy hojeni
Kvantitativné se déli hojeni na primarni a sekundarni jiz od dob feckého

lékare Galena. Rozdil je pfedevsim v mnozZstvi tkané, kterou je nutno vybudovat.

Ke zminénym dvéma hlavnim druhim hojeni néktefi autoti pro uplnost
jesté dopliuji dalsi modifikace hojeni, jako je hojeni primarni odloZené, terciarni,

povrchové a chronické (Glat et al., 1997; Micali, 1985).
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3.3.1 Primdrni hojeni
Primarni hojeni (per primam intentionem) nastava, kdyz je rdna uzaviena
v ramci hodin od svého vzniku. Okraje rany jsou spojeny pfimo pomoci sutury

nebo jinymi mechanickymi prostredky (Glat et al., 1997).

Okraje jsou pevné spojeny po osmi dnech, definitivni pevnost v tahu jizva
dostane az po nékolika tydnech. Epitelizace zajistuje prekryti povrchu rany a

funguje jako bariéra pred bakteridlni invazi (Glat et al., 1997).

3.3.2 Primarni odloZené hojeni

Pfi primarnim odlozeném hojeni, u kontaminovanych a Spatné
ohrani¢enych ran, zUstava rana oteviena jako prevence ranné infekce. Klize a
podkoZi zlstavaji obnaZené a drénované do té doby, neZ normalni
obranyschopnost hostitele zajisti débridement rany. Po 3-4 dnech jsou jiz
fagocyty shromazidény vréné, zacala angiogeze a zanétlivé bunky likviduji

bakterialni kontaminaci (Glat et al., 1997).

3.3.3 Sekundarni hojeni

Sekundarni hojeni (per secundam intentionem) nastava tehdy, kdyz je
nutné doplnit chybéjici tkan, popt. kdyz infekce brani pfimému spojeni okraju.
Ranu je treba vyplnit granulacni tkani a uzavfit epitelizaci nebo jinak prekryt (Glat

et al., 1997).

Béhem sekundarniho hojeni se rana v pIné tloustce uzavira také pomoci
kontrakce. Klicovou roli pfi tom hraji myofibroblasty, bunky odvozené
od fibroblastl, jejichz strukturalni vlastnosti jsou nékde mezi fibroblasty a
burikami hladké svaloviny. Tyto bunky se vrdné objevuji zhruba 3. den po
poranéni a jejich pocet je nejvyssi mezi 10. a 21. dnem. Mizi v dobé, kdy je
kontrakce hotova. Mezi poctem myofibroblastl a mirou kontrakce rany je pfima

Umeéra (Baisch et al., 2006; Glat et al., 1997).
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3.3.4 Tercidarni hojeni
Jako ,sanatio per tertiam intentionem” je nékdy oznacovano sekundarni
hojeni rdny granulaéni tkdni a jeji nasledné kryti a zhojeni koznim

autotransplantatem (Micali, 1985).

3.3.5 Povrchové hojeni

Jde o rdny zahrnujici pouze epidermis a povrchovou ¢ast dermis.
Epidermalni bunky koZnich adnex (vlasové folikuly, potni Zlazy) se replikuji a
migraci postupné pokryvaji obnazenou dermis. Dochazi pouze k minimalnimu

ukladani kolagenu a ke kontrakci rany nedochazi viibec (Glat et al., 1997).

3.3.6 Chronické hojeni
Jde o rény schronickym pribéhem hojeni. Rany nemaji navzdory
adekvatni [é¢bé ani po osmi tydnech tendenci ke zhojeni. Hojeni je nedostatecné

nebo silné narusené a ke spontannimu uzavieni rany vilbec nedochazi.

3.4 Faze hojeni

Proces hojeni ran na klZi je moiné zjednodusené rozdélit do trech
hlavnich fazi: zanétliva (exsudativni), proliferacni a diferenciacni (remodelacni).
V praxi, zejména u sekundarné se hojicich ran, se uziva také déleni na fazi cisténi,

fazi granulacni a epitelizacni. Faze se vzajemné prekryvaji (Baisch et al., 2006).

Zanétliva (exsudativni) faze trva za fyziologickych podminek asi tfi dny.
Za¢ind hemostdzou, pokracuje dilataci cév, zvySenim jejich permeability,
zvySenou exsudaci plazmy do intersticia a infiltraci bunék zanétu. Zanét se
projevuje klasickymi Celsovymi znaky (rubor, calor, tumor, dolor, functio laesa)

(Svestkovd, 2006).

Ctvrty den se plné rozbihd druhd faze, kde pfevazuje proliferace bunék a
syntéza extraceluldrni matrix, s cilem vyplnit defekt granula¢ni tkani s novymi
cévami. Granulacni tkan je pojmenovana podle transparentnich svétle ¢ervenych

Lgranul” - klubi¢ek novotvorenych kapilar (Svestkovd, 2006).
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Mezi 6. — 10. dnem zacina faze diferenciace a s ni vyzravani kolagennich
vldken. Réna se kontrahuje a pfeménuje vjizevnatou tkan, postupné

prekryvanou epitelizaci (Svestkova, 2006).

V podstaté je celé hojeni fada vzajemné se prekryvajicich procesu, které
mohou byt naruseny nebo akcentovany (infekce), coz ma za nasledek

prodlouZeni doby hojeni (Baisch et al., 2006; Svestkova, 2006).

3.4.1 Poruseni tkané
VsSe zacina mikrovaskularnim poskozenim a naslednou extravazaci krve
do rany. Poskozené cévy se rychle kontrahuji a aktivuje se koagula¢ni kaskada,

ktera zamezi nadmérnym ztratam krve (Glat et al., 1997).

3.4.2 Koagulace

Desticky zachycené ve srazeniné jsou nezbytné jak pro hemostazu, tak
pro normalni zanétlivou odpovéd. Alfa granula trombocytl obsahuji rGstové
faktory, zahrnujici ristovy faktor desti¢ek (PDGF), transformuijici ridstovy faktor
beta (TGF-B) a destickovy faktor IV. Tyto proteiny zahajuji retézec hojeni lakanim
fibroblastl, endotelidlnich bunék, makrofagli a dalSich aktér( hojeni. Desticky
obsahuji také denzni téliska skladujici vazoaktivni aminy, jako je serotonin, ktery
zvy$uje permeabilitu kapilar (Baisch et al., 2006; Glat et al., 1997; Svestkova,
2006).

Kone¢nym produktem obou koagulaénich kaskad, vnéjsi i vnitfni, je
vldknity protein fibrin, vznikajici z koagulacniho faktoru I, fibrinogenu. Fibrin je
nezbytny pro ¢asné hojeni, nebot poskytuje zakladni hmotu, do které mohou
bunky migrovat. SraZenina, sloZzena z fibrinu a fibronektinu, zachycuje desticky
s dalSimi krevnimi elementy a plazmatickymi proteiny. Odstranéni provizorni

fibrinové sité narusuje hojeni (Baisch et al., 2006; Glat et al., 1997).

3.4.3 Casny zdnét
Dalsi faze hojeni, zanét, zacina aktivaci komplementu a iniciaci klasické

molekuldrni kaskady, kterd vede kinfiltraci rdny granulocyty (predevsim
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neutrofily) béhem prvnich 24-48 hodin od poranéni. Tyto burky jsou do rany
lakany radou latek, mezi néz patii soucasti komplementu jako C5a, formyl-
methionyl-peptidové produkty bakterii a TGF-B. Béhem kratké doby zacinaji
granulocyty adherovat na sténu pfilehlych cév (marginace) a aktivné se presunuji

skrze cévni sténu (diapedéza) (Glat et al., 1997).

Hlavni funkci granulocytll je odstranéni bakterii a cizich ¢astic z rany, ¢imz
pomahaji v prevenci infekce. Kromé Cisténi rany a prevence infekce prispivaji jen
malo k procesu hojeni. Nedostatek téchto bunék vyrazné nealteruje hojeni (Glat

et al., 1997).

3.4.4 Pozdni zanét

NejdUlezitéjsimi bunkami hojici se rany jsou makrofagy. Jsou to klicové
bunky pro regulaci reparace. 48-72 hodin po poranéni predstavuje makrofag
nejhojnéjsi bunécny typ v rané. Jakmile jednou cirkulujici monocyt prostoupi
sténou cévy do rany, je oznacen jako ranny makrofag. Jde o fagocyt, antigen
prezentujici element a zaroven primarni producent rdstovych faktor(, které jsou
zodpovédné za proliferaci fibroblastl s produkci extraceluldrni matrix, proliferaci
bunék hladké svaloviny a proliferaci endotelidlnich bunék. Nedostatek
cirkulujicich monocytl a tkanovych makrofagll zpusobuje tézkou alteraci hojeni
rany. Rana je pak nedostatecné cCisténa, proliferace fibroblastli se opozduje,
angiogeneze a fibrotizace neni dostacujici (Baisch et al., 2006; Glat et al., 1997;

Svestkova, 2006).

Makrofagy jsou do rany lakdny mnohymi chemoatraktanty. Mezi né patfi
napf. komplement, slozky srazeniny, fragmenty imunoglobulinu G (IgG),
rozpadové produkty kolagenu ¢i elastinu a cytokiny (leukotrien B4, destickovy

faktor IV, PDGF, TGF-B) (Glat et al., 1997).

Poslednim bunéénym elementem vstupujicim do rany béhem faze zanétu
jsou lymfocyty, vice nez 72 hodin od poskozeni. Jsou lakany interleukinem-1 (IL-
1; mj. produkt makrofagl a keratinocytd), 1gG, produkty komplementu. IL-1

sehrava pravdépodobné klicovou roli v regulaci kolagenazy. Lymfocy jsou tedy
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vtazeny do remodelace kolagenu a ECM. Role lymfocytl v procesu hojeni je

studovdna (Glat et al., 1997; Chircop et al., 2002; Schaffer et al., 1998).

3.4.5 Syntéza kolagenu

Stimulovany rlstovymi faktory, migruji fibroblasty do rany. Podminkou je
nepfitomnost nekrotické tkané. Kolem sedmého dne jsou fibroblasty
nejc¢etnéjSim bunéénym typem v rané. Paty az sedmy den od poranéni zacinaji
fibroblasty se syntézou kolagenu, ktery narlsta v linearni formaci po dva az tfi

tydny (Glat et al., 1997; Svestkova, 2006).

Kolagen je klicovou komponentou ve vsech fazich hojeni. Okamiité
po poranéni prichazi obnaZeny kolagen do kontaktu s krvi a podporuje tak
agregaci desti¢ek a aktivaci chemotaktickych plisobkd uUcastnicich se odpovédi
na poranéni. Pozdéji se kolagen stane zakladem extraceluldrni matrix v rané.
Invadujici fibroblasty syntetizuji a vylucuji kolagen typu | a lll, ¢imz vytvareni

novou extracelularni matrix (Baisch et al., 2006; Glat et al., 1997).

3.4.6 Angioegeneze

Angiogeneze je proces formovani novych krevnich cév a probihd uz
v pribéhu vyse popsanych fazi hojeni. Klicovou roli v angiogenezi hraji makrofagy
a to prostfednictvim uvolfovani angiogennich substanci, napf. faktoru
nekrotizujictho nadory - alfa (TNF-a) a bazického rlstového faktorl fibroblast(

(FGF) (Glat et al., 1997; Svestkova, 2006).

3.4.7 Epitelizace

Hlavni funkci diferencovaného epitelu je zajisténi bariéry mezi vnéjsim a
vnitfnim prostfedim. NaruSeni epitelidlni vrstvy umozni unik tekutiny a vstup
bakterii do kGize. Mitdza epitelialnich bunék zac¢ind 48 — 72 hodin po poranéni.
Mira epitelizace je zvySena pokud rana nepotrebuje débridement a zUstava
vlhka. Suchy strup zpomaluje epitelizaci. Toho se klinicky vyuZivd u povrchovych
ran, napriklad v misté odbéru kozniho Stépu, kde vlhké prostiedi umozni

urychlenou epitelizaci (Collawn et al., 1998; Glat et al., 1997; Svestkova, 2006).
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Epitelizaci ovliviiuji nékteré rastové faktory. Epitelidlni mitogenezi a
chemotaxi silné stimuluje epitelialni rlstovy faktor (EGF). Proliferaci epitelu
stimuluji také dalsi faktory, napf. bazicky FGF, rGstovy faktor keratinocyt(l (KGF)
nebo oxid dusnaty (Moulin, 1995; Shirakata et al., 2005; Zhu et al., 2008).

3.4.8 Remodelace

Syntéza a degradace kolagenu se dostava do rovnovahy kolem 21. dne a
nasleduje faze remodelace. Zpocatku je jizva jesté zarudla, hyperemicka a lehce
hypertrofickd. Postupné ubyva bunécnych elementl i novotvorenych kapilar,

jizva se vyhlazuje a bledne (Glat et al., 1997).

V pribéhu remodelace ECM dochazi k neustdlé syntéze a degradaci
kolagenu a jeho postupného usporadani podél linii napéti. Degradaci kolagenu
obstaravaji specifické matrixové metalloproteindzy, produkované napf.
fibroblasty, granulocyty nebo makrofagy. Prostfednictvim TGF-B je aktivita
matrixové metalloproteindzy sniZovana a aktivita jejich inhibitord zase
zvySovana, coz podtrhuje schopost TGF-B podpofit akumulaci matrix (Baisch et

al., 2006; Glat et al., 1997).

Fibronektiny jsou molekuly matrix, které umoZznuji kontrakci rany
interakci bunka-bunka a bunka-matrix, bunéénou migraci, ukladani kolagenové
matrix a epitelizaci. Jde o maly protein sjednoduchou strukturou (tvaru V)
schopny vazby jak na slozky ECM, tak i na integrin bunécné membrany.
Fibronektiny jsou produkovany fibroblasty, epitelidlnimi burikami i makrofagy a
nachdzeji se ve tkdnovém stromatu a bazdlni membrdné. Patfi mezi prvni
proteiny uloZené v cCerstvé rané, kde tvofi Cast provizorni matrix rany.
Fibronektiny maji schopnost vazat Sirokou paletu molekul vyskytujicich se
v procesu hojeni, jako je kolagen I-IV, actin, fibrin, kyselinu hyaluronovou,
dermatan a heparan sulfat, fibronektin samotny a receptory na povrchu
fibroblastu. Jejich hlavni funkci je usnadnéni interakce bunék mezi sebou a mezi

bunkou a matrix. BEhem hojeni fibronektiny prostupuji fibrinovou srazeninu a
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usnadniuji tim navdazani fibroblastd. V pribéhu maturace jejich kvantita klesd

(Alberts et al., 2000; Glat et al., 1997).

V normalni tkani a hojici se rané se vyskytuji 4 hlavni GAGs: chondroitin
sulfat, heparansulfat, keratan sulfat a kyselina hyaluronova. Kyselina hyaluronova
(HA) je opakujici se sekvence disacharid(i bez proteinové kostry a nesulfatovana.
Vrané se objevuje dfive nez dalSi 3 GAGs, které jsou vSechny sulfatovany a
navazany na proteiny. Role proteoglykanl v rané neni pfiliS objasnéna. Tvofi
nabité, hydratované prostredi umoznujici pohyb bunék a vazbu rdznych latek

(Alberts et al., 2000; Glat et al., 1997; McGrath et al., 1997).

Heparansulfat je vyznamnym proteoglykanem bazalni membrany. Pfispiva
k regulaci jeji permeability, vazbé rlstovych faktordG a bunécné adhezi
(Schalkwijk, 1997). Regenerace bazdlni membrany ma velky vliv na funkci
novotvorené epidermis. Jeji kompletni funkéni obnova je dlouhotrvajici proces (2
— 12 mésicd), béhem kterého muZe dochazet kabnormalitdm epidermis

(Andriessen et al., 1997).

Faze remodelace (zrani kolagenovych viaken) kon¢i kolem 18. mésice, kdy
za fyziologickych podminek nastdva klidovd rovnovdha rlstovych faktorl a

dalSich cytokind. Tehdy konéi hojeni (Baisch et al., 2006; Svestkovd, 2006).

3.5 Vlivy na hojeni

Vnitfni prostfedi organizmu a situace pfimo v rané maji velky vliv na
ucinnost, rychlost a vysledek hojeni. Podle urovné, kde je moiné je odhalit a
pfipadné i terapeuticky Ci profylakticky zasahnout, rozliSujeme faktory celkové a
mistni, pfipadné vnitini a vnéjsi. Diky jejich znalosti mUZzeme nepfiznivé Cinitele
véas identifikovat a do urcité miry pfipadnymi zasahy eliminovat (Karlova et al.,

2007; Svestkova, 2007).

28



3.5.1 Nemocny

3.5.1.1 Vek

Rychlost a intenzita hojeni vyznamné souvisi s vékem pacienta, nebot
fyziologické starnuti zpomaluje procesy hojeni redukci bunéénych aktivit.
S vékem pfribyva i pridruzenych onemocnéni a nedostatk(l ve vyZivé, které dale

negativné ovliviiuji hojeni (Grove, 1982; Karlova et al., 2007; Svestkova, 2007).

3.5.1.2 Zdravotni stav

Ze zdakladnich a pfidruZzenych onemocnéni maji negativni vliv hlavné
nemoci postihujici imunitu (malignity, autoimunity, infekce ...), metabolizmus
(DM) a cévy (ICHDK). Znacny negativni vliv ma také centralni hypoxie ¢i anémie,
zpusobujici tkdnovou hypoxii. Zpomaleny ¢i jinak naruseny proces hojeni je tieba
predpokladat také u onemocnéni vazivové tkané (revmatické choroby) (Karlova

et al., 2007; Svestkova, 2007).

Metabolické poruchy maji ¢asto na svédomi nedostatecné prokrveni
tkané (diabetickd vaskulopatie) a hormondlni dysbalanci. Imunodefekty
zpUsobuji kromé zpomaleni hojeni zvySené riziko infekéni komplikace. Defekt

imunity m@ze byt zpGsoben podvyZivou (Svestkova, 2007).

Pfimy negativni vliv na hojeni maji néktera farmaka, predevsim
imunosupresiva, cytostatika, antiflogistika (glukokortikoidy) a antikoagulancia,

blokujici riizné faze hojeni (srazeni, zanét, granulace ...) (Svestkova, 2007).

3.5.1.3 Stav vyZivy

Stav wvyzivy se hodnoti zkvantitativniho i kvalitativniho hlediska.
Komplikace hojeni (infekce, dehiscence) jsou cetnéjsi jak u kachektickych, tak i
u adipdznich pacientd. S malnutrici se lze setkat predevsim u téZzce nemocnych,
starSich a polymorbidnich pacientd. MUzZe byt zplUsobena nedostate¢nym
prisunem, malabsorpci, ale i celkovym onemocnénim (malignity, infekce)

(Svestkovad, 2007).

29



Nedostatek bilkovin oslabuje imunitni systém, schopnost fagocytozy i
tvorbu kolagenu. Vitaminy jsou koenzymy biochemickych reakci. V syntéze
kolagenu ma klicovou pozici vitamin C (kofaktor pro hydroxylaci prolinu a lysinu),
bez néhoZ se produkuje pouze malo ménécenného kolagenu. Se stabilnim
kolagenem souvisi i kvalita novotvorenych kapilar, které jsou pfi jeho nedostatku
zvySené fragilni. Pro syntézu glykoprotein(i a proteoglykan( je nepostradatelny
vitamin A. Jeho nedostatek vede rovnéz ke zpomaleni syntézy kolagenu a snizeni
jeho stability, ke zpomaleni epitelizace a vyskytu tézkych infekci. Zinek je dllezity
pro proliferaci fibroblastd a epidermalnich bunék i pro syntézu proteinli. Pro
tvorbu kolagenové sité je dlleZité také Zelezo a méd. Pro kontrakci rany vapnik

(Glat et al., 1997; Lansdown et al., 2002; Karlovd et al., 2007; Svestkovd, 2007).

Dalezitymi faktory v hojeni jsou dale etnicka prislusnost, dusevni stav
(stres), dostatek spanku, mobilita, rodinné a socialni zazemi. Posledni jmenované

predeviim Uzce souvisi s compliance pacienta (Svestkovd, 2007)

V Uvahu je tfeba vzit i Zivotni styl. Znevyhodnujici jsou navyky jako napf.
nikotinismus, alkoholismus ¢i abusus drog, ktery muzZe souviset s celkovym

$patnym stavem cév a imunity (Campanile et al., 1998; Svestkova, 2007).

3.5.2 Charakter a stav rany

Zde je mozné do znacné miry zasahnout kvalitni péci o ranu. Sledovany a
hodnoceny jsou nasledujici prognostické faktory: mechanizmus vzniku (popaleni,
pokousani ...) a rozsah poskozeni (hloubéji ulozené struktury, ...), stav okraja rany
(hladké, podminované ...), stav spodiny rany (nekrdéza, krusta ...), povaha
exsudace (hemoragicka, purulentni ...), kolonizace / infekce (ptiznaky infekce,
odér ...), bolestivost rany, edém v okoli, lokalizace rany (nad kloubem,
perianalné; mira prokrveni ...) a stati rany (doba od vzniku, prvniho osetreni ...).
U ran hojicich se per primam intentionem je po spravném prvotnim osSetfeni rany
dllezité sledovani pripadnych komplikaci, jako jsou hematomy, seromy ¢i infekce

(Karlova et al., 2007; Svestkova, 2007).
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3.5.3 Mikroprostrediv rané
Pochopeni chemickych a bunécénych procesl probihajicich vrdané ndam
umozni optimalizovat péci a navodit vrané idealni podminky pro jeji hojeni

(Baisch et al., 2006).

Lokalné je hojeni zavislé na hydrataci, na aktivité metalloproteinaz, na
mezibunééné komunikaci (cytokiny), proliferacni a syntetické kapacité
pritomnych bunék (hl. fibroblastl), tkarové hypoxii, produkci antimikrobialnich
peptidl (cathelicidiny, defenziny, granulysin), pfitomnosti bakterii a jejich
produktll. Tkan muize byt poskozena rovnéz radiaci. Bylo pozorovano, Ze tekutina
obsazend v chronické rané zpomaluje proliferaci fibroblasti, endotelidlnich
bunék a keratinocytl, zatimco tekutina zakutni rany stimuluje rdst vsech

uvedenych bunéénych typt (Svestkovd, 2007).

Znacna Cast tkanového obratu odehravajiciho se v hojici se rané je
zprostiredkovdna cleny rodiny matrixovych metalloprotindz (MMP). Jde o rodinu
zinek-dependentnich endopeptiddz, zahrnujicich kolagenazy, gelatindzy a
stromelyziny. ZvySeny obrat ECM muZe byt pfi¢inou opozdéné ¢i Zadné reparace
u chronickych ran. V tekutiné z chronické rany bylo nalezeno mnoho rdznych
MMP, véetné MMP-2 a MMP-9, které se u akutni rany vlbec nevyskytuji.
Ve srovnani s akutni ranou je vchronické rédné snizené mnoizstvi tkanového
inhibitoru MMP (TIMP-1) a naopak zvySené mnoZstvi aktivovanych gelatinaz.
Tekutina z vendzniho viedu obsahuje aktivované kolagendzy a znehodnoceny

fibronektin a vitronektin (Glat et al., 1997; Navratilova, 2007).

Zkouman byl také vliv statického elektrického pole na ranu. Bez zavislosti
na polarité byl pozorovan pozitivni vliv na uzavér rany a zvySeni pevnosti jizvy.
Stimulace pozitivnim nabojem vsak muaze vést silnéjsimu jizveni (Mehmandoust

et al., 2007).

3.5.4 Role cytokinii
Cytokiny jsou signalni proteiny, zprostfedkujici komunikaci mezi burikami

nejen imunitniho systému. Hranice mezi klasickymi hormony a cytokiny neni
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ostra, nebot cytokiny v SirSim pojeti mohou plsobit jak autokrinné a parakrinné,

tak i endokrinné (Horejsi et al., 2002).

Historicky se déli cytokiny na interleukiny (stimulace lymfocyta),
chemokiny (chemotakticka aktivita), interferony (neadaptivni antivirova obrana,
regulace imunity), transformujici rlstové faktory, faktory stimulujici kolonie,
faktory nekrotizujici nadory (cytotoxické, regulacni) a jiné rlstové faktory

(Horejsi et al., 2002).

Za modulaci zanétlivé odpovédi odpovidaji mnohé ristové faktory. Jejich
identifikace pomohla k lepSimu pochopeni procesu hojeni a mlze byt uzite¢na

pti cileném ovliviiovani procesu hojeni (Glat et al., 1997).

Ristové faktory zprostredkovavaji cetné bunécné funkce, v zavislosti
na jejich momentalni koncentraci, prostfednictvim specifického membranového
receptoru. Bunécnou funkci ovliviuji endokrinné, parakrinné, autokrinné a
intrakrinné. Intrakrinni rGstové faktory plsobi pfimo v burice, kde jsou vytvareny.
Vétsina faktor( zucastnénych na procesu hojeni plsobi parakrinné a autokrinné

(Glat et al., 1997; Hofrejsi et al., 2002).

Rlstové faktory jsou pojmenovany podle plivodcovské bunky nebo podle
prvni funkce, kterd u nich byla objevena, coz mlze byt zavadéjici. Mezi dobre
popsané rustové faktory ucastnici se hojeni patfi EGF, PDGF, kysely a bazicky

FGF, TGF-B, TGF-a, IL-1 a TNF-a (Glat et al., 1997; Hofejsi et al., 2002).

Epidermadlini ristovy faktor

Epidermalni rastovy faktor (EGF) je uvoliovdan béhem degranulace
desticek. Nejvétsi pocet receptorl pro EGF maji keratinocyty, nicméné obsazeny
jsou i v endotelu, na fibroblastech a burikdch hladkého svalu. Na tyto buriky
plUsobi chemotakticky a stimuluje jejich mitotickou aktivitu. Kromé reepitelizace
tedy stimuluje EGF také angiogenezi a produkci kolagenu (Glat et al., 1997;
Svestkova, 2007).
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Riistovy faktor fibroblastii

Rlstovy faktor fibroblastli (FGF), plvodné popsany jako mitogen pro
mezenchymalni burky, stimuluje angiogenezi a dalSi procesy v hojeni. Jde
o nejméné sedmiclennou rodinu (bazické i kyselé formy) se spole¢nou 50%
sekvenci aminokyselin a KGF (rlstovy faktor keratinocyt(). Bazicky FGF (bFGF) je
desetindasobné silnéjsi angiogenni stimulans neZ ostatni zrodiny, nicméné
vSechny formy FGF pfispivaji k angiogenezi stimulaci endotelidlni proliferace.

Endotelidlni buriky FGF produkuji i na néj reaguji (Glat et al., 1997).

Na zvifecim modelu bFGF zlepSuje kontakt novotvorenych bunék uméle
vykultivované kozni tkdané a sniZuje tim transepidermalni ztratu vody (TEWL)
(Akita et al., 2008). Na zvifecim modelu snizuje bFGF miru jizveni a produkci

kolagenu (Xie et al., 2008).

KGF je produkovan fibroblasty a pouze epitelidlni buriky pro néj maiji
receptor. U transgennich zvifat, postradajicich tento receptor pozorujeme
vyrazné zpozdéni reepitelizace. KGF tedy hraje dulezitou roli vregulaci

reepitalizace (Werner et al., 1994).

Riistovy faktor produkovany desti¢kami

Rastovy faktor produkovany destickami (PDGF) je obsaZen v alfa granulich
desticek i v jinych bunkach. Jde o glykoprotein o dvou podjednotkach, A a B,
z56% homologni, kédovany na chromozomech 7 a 22. Desticky primarné
produkuji AB heterodimér, ostatni burnky produkuji PDGF-like faktor. PDGF
stimuluje expresi TGF-B, stimuluje neutrofily a makrofagy, stimuluje chemotaxi a
mitogenezi fibroblastl a bunék hladkého svalu. Stimuluje také syntézu kolagenu,
aktivitu kolagendzy a angiogenezi. Zadné PDGF receptory viak nejsou na
epitelidlnich a endotelidlnich bunkach. PDGF se zda byt inicidtorem angiogeneze,
patrné pajde o sekundarni efekt silné chemoatrakce na zanétlivé bunky (Glat et

al., 1997; Messadi et al., 1998).
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Transformujici riistovy faktor - beta

Celkem zndme 5 izoforem TGF-B, z nichz tfi (B1, B2 a Bs) nachazime
u savcl. TGF-B; byl prvni rastovy faktor, ktery demonstroval vyhody v hojeni na
zvitecim modelu. TGF-B ma schopnost, stejné jako vitamin A, zvratit neblahé
ucinky glukokortikoidli na hojeni rany. Jde o homodimer, ktery byl izolovan
prakticky ve vSech tkanich. Ve vysoké koncentraci je obsazen v alfa granulich
desticek a je uvoliovan v okamziku poranéni. TGF-B autokrinné zpétné reguluje
svou produkci. Také stimuluje monocyty k produkci dalSich ristovych hormond,
véetné FGF, PDGF, TNF-a a IL-1. TGF-B pUsobi chemotakticky na makrofagy a
stimuluje chemotaxi a proliferaci fibroblastld. Jde také o nejsilnéjsi stimulans
syntézy kolagenu a fibroblasty stimuluje také k produkci fibronektinu a
proteogykan(. TGF-B vSeobecné podporuje hromadéni ECM a fibrotizaci v rané.
Na mnohych modelech jizveni a fibrotizace, véetné kize a ledvin, demonstrovaly
metody zamérené proti TGF-B redukci jizveni (Beanes et al.,, 2003; Glat et al.,

1997; Svestkovad, 2007).

Novéjsi poznatky naznacuji, Ze TGF-B3 m4, ve srovnani s TGF-B; a TGF-B,,
mimoradnou biologickou aktivitu vedouci k redukci koZniho jizveni (Wang et al.,
2006). TGF-B hraje pravdépodobné také velkou roli v hojeni plodu bez jizvy
(Mehmandoust et al., 2007).

Transformujici riistovy faktor - alfa

Transformujici rlstovy faktor — alfa (TGF-a) je velmi podobny EGF.
Pravdépodobné jde o variantu EGF pusobiciho autokrinni cestou. Je produkovan
aktivovanymi makrofagy, destickami, keratinocyty a mnohymi dalSimi burikami.
Stimuluje mezenchymalni, epitelidlni a endotelidlni bunéény rist a chemotaxi
endotelu. In vitro jde o nezbytny kofaktor TGF-B pfi stimulaci proliferace
fibroblastl. TGF-a se vdie na receptor pro EGF, ¢imZ zprostiedkuje svUj

biologicky efekt (Glat et al., 1997; Svestkovd, 2007).
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Interleukin-1

Interleukin-1 (IL-1) byl pUvodné popsan jako stimulans lymfocytarni
proliferace. Je produkovan predevsim makrofagy a neutrofily. Plsobi
chemotakticky na epitelidlni bunky, neutrofily, monocyty a lymfocyty, nikoliv
vsak na fibroblasty. Aktivuje T-lymfocyty, stimuluje proliferaci fibroblast(,
syntézu kolagenu a aktivitu kolagendzy a hyaluronidazy. Inhibuje proliferaci
endotelidlnich bunék. Ovlivnénim kolagenazové aktivity hraje roli v remodelaci

ranné matrix. (Glat et al., 1997; Svestkova, 2007)

Interleukin-2
Interleukin-2 aktivuje granulocyty, monocyty a stimuluje proliferaci

fibroblastt (Svestkova, 2007).

Faktor nekrotizujici nadory - alfa

Faktor nekrotizujici nddory — alfa (TNF-a) byl plvodné objeven jako
zabijec¢ nadorovych bunék in vitro. Jde o peptid produkovany makrofagy po jejich
stimulaci TGF-B. Plisobi mitogenné na fibroblasty a stimuluje syntézu kolagenu a

kolagendazy. TNF-a muzZe také stimulovat angiogengezi (Glat et al., 1997).

3.6 Komplikace hojeni

Kromé poruch hojeni zplsobenych nerovnovédhou faktor( ovliviujicich
proces hojeni je mozné se setkat také s typickymi pooperacnimi komplikacemi ci
rannou infekci. Neinfekéni komplikace, jako jsou hematomy a seromy, mohou byt
pravé prvnim krokem ke komplikaci infekéni (absces, flegmdna). Takto narusené

hojeni m(iZe vést ke vzniku nevzhledné jizvy (Baisch et al., 2006).
3.6.1 Neinfekcni komplikace

3.6.1.1 Seromy
Jde o nahromadéni serdzni tekutiny (vétSinou exsudatu) v dutiné rany.
Priciny jsou rGizné, od ciziho télesa vrané, pres zhorseny odtok lymfy aZ po

inaparentni infekci. Mozny je transsudat pfi hypoproteinémii.
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3.6.1.2 Hematomy
Pti¢inou rannych hematom( je bud nedostatecné zastaveni krvaceni nebo
pooperacné zvyieny krevni tlak. Casté jsou pii antikoagulaéni 1é¢bé a

koagulopatiich.

3.6.1.3 Nekrézy
Nekrdzy vznikaji snizenim az prferusenim vyzivy tkané. Nekrotickd tkan je

zprvu bleda (cyanoticka) pozdéji se barvi do hnéda.

3.6.1.4 Dehiscence rany

Jde o poruchu hojeni, kdy se okraje rany nespoji, ale pod tahem se
rozestoupi. Predispozi¢nimi faktory jsou ischemizujici nebo pfiliS brzy vytazené
stehy, malnutrice, nedostatek faktoru Xlll, adipozita, pfitomnost neoplazmat
nebo diabetes mellitus, IéCba cytostatiky, glukokortikoidy Ci antibiotiky. Rizikova

je pochopitelné také mechanicka zatéz rany.

3.6.2 Infekcni komplikace

Infekce rdny vedou kzavainé poruse procesu hojeni. Patogenni
mikroorganizmy se mnozi v rané, produkuji pfitom toxiny a narusuji homeostazu
hojeni. Mohou vést az k Zivot ohrozujici sepsi. Vyznam pro progresi ma druh,
patogenita, virulence a pocet choroboplodnych zarodkd na jedné strané a stav
rany (prokrveni, kultivaéni medium, ...) a celkovy stav imunity postizeného
organizmu na strané druhé. NejcastéjSimi plvodci jsou bakterie, mohou se ale
Ucastnit i plisné a viry. Bakterie mohou produkovat exotoxiny (secernovany) a
endotoxiny (uvolnény rozpadem bakterie). Bakterie mohou byt aerobni,
fakultativné aerobni a anaerobni. Podle patogenity se déli na patogenni (Cl.
tetani), fakultativné patogenni (E. Coli, St. aureus) a nepatogenni (St.
epidermidis), které ale mohou zpUsobit oportunni infekci pfi snizené
obranyschopnosti. S patogenitou Uzce souvisi virulence. Tou se mysli schopnost

infikovat (Micali, 1985).

Kazda rana, i tzv. aseptickd operacéni rdna je choroboplodnymi zarodky

osidlena, kolonizovana. O pfitomnosti ranné infekce se hovofi, pokud kdyz
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bakterie proniknou hloubéji do rany, pomnozi se, poskodi tkan a vystupnuji
zanétlivou odpovéd. Pokud nejde o vysoce virulentni bakterie, prudky narUst
poctu bakterii zacind az po inkubacni dobé (8 - 10 hodin), kdy se bakterie

prizpUisobuji prostredi (Micali, 1985).

vevys

Starsi a chronické rany infekci odolavaji [épe. Obranné buriky a substance, véetné
kysliku (nutny pro fagocytdézu) jsou do rany dopravovdny cévami. Zhorsené
prokrveni tedy riziko infekce zvysuje. Zivnou pddou je také nekrotickd tkan,
seromy a hematomy. Riziko zvysuji cizi materialy (Sici materidl, implantaty, ...).

Dulezity je také zpUsob vzniku rany a jeji lokalizace (Frey et al., 2007).
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4 Jizvy

Procesem navazujicim na hojeni v uzsim slova smyslu je vznik jizvy. Vzhled
vysledné jizvy zavisi na etiopatogenezi jizvy (Uraz, popaleni, operace), lokalizaci
rany (rameno, hrudnik), mechanickych silach plsobicich na jizvu, na pribéhu

hojeni, stari, pohlavi a rase postiZzeného (Baisch et al., 2006).
4.1 Déleni jizev

4.1.1 Podle maturace

Velky vyznam ma déleni jizev podle miry vyzrani, na némz zavisi moznost
ovlivnéni konecného vzhledu jizvy. U Cerstvych jizev (do 18-ti mésicl) je jesté
mozné neinvazivné vysledek jizveni pfiznivé ovlivnit. U jizvy starsi, maturované
jde vétsinou o konecny vzhled a jeho zména je pak mozina spiSe chirurgickou

korekci (Micali, 1985).

Nejcastéji pouzivana klasifikace jizev - Vanocouver Scar Scale rozlisuje
jizvy maturované (ploché, svétlé), cerstvé (nad niveau, cervné, svédici),

hypertrofické (linearni a plosné) a keloid (lehky a tézky) (Baisch et al., 2006).

4.1.2 Podle kvality

Kvalita jizvy Casto souvisi s jejim vzhledem a chovanim. Normalni jizva je
jizva esteticky nejpfijatelné;jsi, vétSinou v Urovni okolni kliZze, bez tahu a bolesti.
Jizvy atrofické jsou charakteristické nedostatkem novotvorené tkané, zatimco

jizvy hypertrofické jejim nadbytkem.

Zvlastni jednotkou je keloid, prebujeld jizva, kterd se mulze, na rozdil od
ostatnich jizev, chovat jako benigni nddor a narUstat i roky po prvotnim poranéni.
Odlisuje se i svym histologickym nalezem a hereditarni zavislosti. MlzZe byt

soucasti nékterych syndromu. (Edriss, 2005; Micali, 1985).

Na jizvé je mozné hodnotit mnozZstvi jizevnaté tkané, konzistenci, konturu,

pigmentaci (ve srovnani s okolim), strukturu, texturu, elasticitu, funkci (omezeni
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v pohybu), citlivost, aktivitu a orientaci vzhledem k liniim Stépitelnosti (Baisch et

al., 2006).
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4.1.3 Podle obtizi
Pacient (pfipadné jeho okoli) hodnoti jizvu subjektivné na esteticky

prijatelnou a nepfijatelnou (Baisch et al., 2006).

Podle vzhledu lze popsat jizvu jako jemnou tenkou hladkou linearni
(idealni), Sirokou (pod tahem), Zebfickovou (Siroce zakladané ischemizujici stehy),
propadlou (Spatnd adaptace podkozi), jizvu s kontrakturou (narusujici funkci a
deformujici  okoli), jizvu plosnou (popaleni), postradiacni (hypo-,
hyperpigmentovanou), jizvu vtazenou (fixovand v hloubce), hypotrofickou (akné),

hypertrofickou a keloidni (Edriss, 2005).

Mnohdy je vysledek jizveni nepfijatelny z divodu funkéniho, kdy vznikaji
vazivové pruhy omezujici pacienta v pohybu (ektropium, kontraktury prsta ...).
Problémem jsou také tzv. nestabilni jizvy. Tak se nazyvd recidivujici troficky
defekt po sekundarnim hojeni ¢i po koznim S$tépu v obzvlast exponovanych
oblastech. Problémy mohou byt také s citlivosti, snizenou ale i zvySenou. Napft.
u hypertrofickych jizev ¢i keloid(i se vyskytuje ostra, bodava ci paliva bolest nebo

svédéni (Micali, 1985).
4.2 Nadbytecné jizveni

4.2.1 Vyskyt

Tzv. prebujelym nebo nadmérnym jizvenim se nazyvaji hypertrofické jizvy
a keloidy. Vyskytuje se pouze u lidi a to u 5 az 15 % ran, 5 az 15-krat Castéji u
nebilych ras. Krizikové skupiné patfi i osoby se svétle zrzavymi vlasy a pihami.
PFiznivéjsi je vyssi vék, kdy je proces hojeni zpomalen. Keloidni jizvy vznikaji
vétSinou ve véku 10 — 30 let, kdy je lidsky organizmus hormonadlné nejaktivnéjsi
(rGstovy hormon, pohlavni hormony, hormony Sstitné Zlazy, ...). Sklon ke
zvétSovani jizev vpuberté a téhotenstvi je nepochybny. Ve stafi se
s nadbytec¢nym jizvenim prakticky nelze setkat. Kabnormalnimu hojeni maji
tendenci rany kfizujici linie Stépivosti kize, rany v tlusté kazi nebo v nachylnych
oblastech jako je usni boltec, presterndlni oblast a oblast deltoideu. Nékteré

lokality, naptiklad genitalie, o¢ni vicka, dlané a chodidla jsou naopak usSetieny.
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Hypertrofickou jizvou se hoji rany po hlubokych popaleninach. Riziko rozvoje
nevzhledné jizvy vyrazné zvysSuje také infekce rany. Velkou roli hraje na
hypertrofujicich jizvach nekvalitni epidermis. V popredi ovSem stoji faktory
genetické, bud pfimo ve formé vrozené dispozice, nebo jako chybnad genova

transkripce pro novotvorbu kolagenu (Baisch et al., 2006; Micali, 1985).

4.2.2 Hypertrofickad versus keloidni jizva

Hypertrofické jizvy se obvykle zacinaji formovat jiz tydny po uraze,
zatimco keloidy se mohou rozvinout i o rok pozdéji a prer(staji okraje puvodni
jizvy. Narozdil od hypertrofické jizvy je keloid vzacny, asociovany s koini
pigmentaci, nemusi byt ndasledkem urazu, spontdanné neustupuje, po excizi
recidivuje a netvori kontraktury. Histologicky je mezi klasickou hypertrofickou
jizvou a keloidem jen maly rozdil. Obé se ale od normalni jizvy a klze lisi svou
bohatou vaskularizaci, vysokou denzitou mezenchymu a ztencenou epidermalni
vrstvou. V keloidech je hojné zastoupena mucindzni zakladni substance, zatimco
hustota fibroblastl je zde nizsi nez u hypertrofickych jizev. V hypertrofické jizvé
jsou vldkna kolagenu zkracend, fragmentovand, zvinénd a volné rozptylend
v jizvé. V keloidech je kolagenni sit jesté hustsSi a méné organizovana. Na rozdil
od normdlni maturované jizvy obsahuji hypertrofické jizvy a keloidy tzv.
kolagenni uzliky. Keloid se mize objevit i v hypertrofické jizvé (Baisch et al., 2006;

Glat et al 1997; Micali, 1985).

V keloidech je syntéza kolagenu trikrat vyssi nez v hypertrofické jizvé a
dvacetkrat vy$si nez v normalni kizi. Obsahuje také vétsi mnoZstvi rozpustného
kolagenu, coZ ukazuje na zvySenou syntézu Ci degradaci kolagenu nebo snizeny
cross-linking. Ve srovnani snormalni jizvou je aktivita kolagenazy
v hypertrofickych jizvdch ¢tyfndsobna a vkeloidech ¢trndctkrat  vyssi.
V abnormalnich jizvach je také snizena aktivita sérovych proteinaz (a;-antitrypsin
a op-makroglobulin), coZ pfispivda k ukladani kolagenu v jizvé. Biochemicky
vtéchto abnormalnich jizvach zjistujeme zvySené mnoistvi fibronektinu a

kyseliny hyaluronové (Baisch et al., 2006; Glat et al 1997; Micali, 1985).
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U abnormalniho jizveni se nachazi také odlisné zastoupeni kolagennich
typl. Na rozdil od 22% kolagenu Il v normalni dermis je u keloid( zastoupen
kolagen Il ve 32%. Kolagen Il v keloidech je také nedostatecné propojen, coz
ukazuje na patologicky proces, kde selhavd maturace ECM a nedosahuje

normalni stability (Glat et al 1997).

Mechanizmus vzniku keloidu zahrnuje zmény ve spektru ristovych
faktor(, obratu kolagenu a faktory genetické a imunologické (Al-Attar et al.,

2006).

Za prokdzanou pric¢inu hypertrofickych jizev a keloidli je povazovano
neprimérené dlouhé prezivani vysokého poctu fibroblastl se zvySenou produkci
kolagenu. To je zpUsobeno snizenou hladinou apoptotickych protein(, které jsou
zodpovédné jak za optimalné naprogramovanou bunécnou smrt, tak i za
odpovidajici produkci kolagennich vildken (Baisch et al., 2006; Glat et al 1997).

Defekt apoptdzy byl pozorovan rovnéz u myofibroblastd (Moulin et al., 2004).

Pfi studiu genové exprese u hypertrofickych i keloidnich jizev byla
odhalena regulace syntézy kolagenu | (o;) na dvou drovnich, jedné
pretranskripéni a druhé posttranskripéni. U hypertrofické jizvy i keloidu je
zvySena transkripce DNA a;, snaslednym zvySenim mRNA, ovSem pouze
u hypertrofické jizvy je tato nadprodukce pozdéji kompenzaéné na Urovni mRNA

snizena a produkce prokolagenu a; se stabilizuje (Friedman et al., 1993).

Vliv rastovych faktorl na vznik abnormalni jizvy je zatim nejasny.
Zajimava je zvySena citlivost ,keloidnich® fibroblastd na mechanickou zatéz.
Oproti normalnim fibroblastim reaguji zvySenou expresi a produkci
profibrotickych faktorl TGF-B; a TGF-B, a kolagenu | (a;) (Wang et al., 2006).
Klicovou roli v tvorbé keloidl hraje pravdépodobné nerovnovdha mezi TGF-B;,
TGF-B, a TGF-B3. Néktera pozorovani poukazuji na vliv keratinocytll na priznivy
profil TGF-B (Amjad et al., 2007). Rovnéz inhibice exprese receptord pro TGF-f,
TGF-B, se zda byt nadéjna v prevenci prebujelého jizveni (Phan et al., 2004, Ried
et al., 2007).

42



Proliferaci fibroblastli a produkci kolagenu také zvySuje Insulin-like
growth factor (IGF)-I. Protilatky proti jeho endogenni produkci ¢i IGF receptorim
maji za ndsledek inhibici proliferace fibroblastl v keloidu, véetné vyrazného

snizeni produkce kolagenu | a lll (Phan et al., 2003).

Pozitivni vliv na snizeni proliferace fibroblastl maji epitelidlni inhibitory
(vhodna okamiZitd reepitelizace). DulezZitou roli hraje také obnova bazalni
membrany epidermis. Ta je mj. schopna vazby rdstovych faktor( a dalSich
cytokinll potfebnych k rovnovaze procesl v kizi (Alberts et al., 2000; Prathiba et

al., 2001; Schalkwijk, 1997)

U fibroproliferativnich poruch s nadprodukci ECM a kolagenu fibroblasty
ma inhibi¢ni efekt rodina interferon(. Proliferaci fibroblast( i mnoZstvi mRNA pro
prokolagen | i lll v hypertrofickych jizvach snizuje INF-y (Harrop et al., 1995).
V |éCbé keloidu byl Uspésné pouzit INF-a2b (Lee et al., 2008).

Studovana je také role volnych radikal(i, predevsim oxidu dusnatého (NO).
Lokalné dodavany NO urychluje uzavér rany reepitelizaci, ovSsem rovnéz udrzuje
zanétlivou infiltraci vrané (Zhu et al. 2008). Zanétlivé burky jsou velkym
producentem rlstovych faktorll a dalSich cytokin(i, coZ zvySuje mj. produkci
kolagenu fibroblasty. Expozice samotnych fibroblastl extrahovanych z keloidu
nicméné zpusobila zvySenou produkci kolagenu | v zdvislosti na davce NO
(Cobbold et al., 2000; Cobbold et al., 2001). V keloidu byla oproti okolni k{Zi
pozorovana zvySena exprese iNOS (inducible nitric oxide synthase), vcetné

zvySené produkce NO (Hsu et al., 2006).

Byla také popsana indukce tvorby keloidu lé¢bou pacientl s pemphigus
vulgaris cyklosporinem. Drobné keloidy se zacaly objevovat v mistech plvodnich
erozi zpGsobenych zakladnim onemocnénim a v misté i. v. aplikace cyklosporinu.
Zménou lécby cyklosporinem na azathioprin doslo k vyrazné redukci keloid. Na
zvitecim model( cyklosporin sice mlZze vyvolat papilomatdzni hyperplazii,
nicméné na keratinocyty ma antiproliferacni Gcinek (Urabe et al., 1989) a celkové

snizuje jejich genovou expresi, véetné produkce cytokinli (Won et al., 1994).
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Geneticky faktor vzniku keloidu je nepochybny. Zvazovana je vSak také

hypotéza virové etiologie keloidu (Alonso et al., 2008).
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5 Psychosocialni aspekt nevzhlednych jizev

Zda a v jaké mife bude jizva hodnocena jako nevzhledna, zavisi do znacné
miry na vnimani postizeného jedince samotného a predevsim na socidlnich
interakcich s jeho okolim. Kromé extrémniho znetvoreni tvare jsou pro urcita
spolecenstvi jizvy symbolem sily, zkusenosti ¢i odvahy a stavaji se v komunikaci
spiSe vyhodou. Za zminku stoji tzv. skarifikace, umélé vytvareni jizev, vétSinou
bez analgezie, se kterou se setkdvdme i v nasi spole€nosti, jako s alternativou
tetovani. Jinde naopak jiz drobna, nepfilis ndapadna jizva mlzZe byt pfricinou
negativniho vnimani ze strany okoli a stazeni jedince do ustrani se vSemi

moznymi dUsledky socialniho vylouéeni (Bayat et al, 2005; Cimicky, 2006).

Neni pochyb o dominanci obli¢eje, a rukou v mezilidskych vztazich,
jakoZto €asti téla uZivanych v komunikaci a tudiz jejich nesnadném ¢i nemozném
maskovani. U tézkych postizeni (popaleniny) vtéchto lokalitdch se muze
rozvinout az tzv. DF-syndrom (Dysfigured Face Syndrom), charakterizovany napfr.
ztratou identity, totalni neangazovanosti Ci vyCerpanim vitality a koncici nékdy i
sebevrazdou. Rozvoj syndromu zavisi na lokalizaci postizeni (dominuje oblast
kolem oci), zdvaznosti postizeni, véku postizeného (nejrizikovéjsi dospivani),
socidlnim zdzemi (rodina a pratelé) a na velmi dllezité schopnosti uchovani

sebekoncepce (Baisch et al., 2006; Janosova, 2003; Kénigova, 1983).

Velmi vyraznou skupinou jsou pacienti s popaleninami, kde je dilezita jak
psychicka (socialni reintegrace), tak i fyzickd rehabilitace, nebot se k estetické
strance pfidava i funkéni problém jizev — kontraktury. Rovnéz omezeni v pohybu
muzZe vést k vdznym depresim. Samotny extrémné traumatizujici zaZitek zazitek,
jako jsou popaleniny, také vyrazné prispiva krozvoji DF-syndromu. Je velmi
vhodné sledovat jiz od zacatku léceni vliv jednotlivych ¢lenl rodiny a pratel pfi
navstévach a navstévy nevhodné plsobicich osob omezit ¢i zcela vyloucit.
Nezbytné je zde také pfipravit rodinu a okoli na zménény vzhled pacienta (Baisch

et al., 2006; Konigova, 1999).
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6 Prevence nevzhledného jizveni

Za nevzhlednou se da povazovat prakticky kazda negativné vnimana jizva.
V uzsim slova smyslu jde o jizvy hypertrofické a keloidy, pfipadné jizvy vtazené (i
jizvy jinak vyrazné narusujici prirozenou konturu povrchu téla. Prevenci
nevzhledného jizveni se rozumi analyza individualnich rizikovych faktoru,
odhaleni moznych poruch hojeni ¢i jizveni a jeho véasné ovlivnéni. Cilem
prevence nevzhledného jizveni je funkiné i esteticky pfijatelna jizva. Pri
nemoznosti zabranit nevzhlednému jizveni, prichazi na fadu prevence komplikaci
a zavaznych nasledk( ve formé terciarni prevence i snaze staré jizvy zredukovat

(Baisch et al., 2006; Ziegler, 2004).

6.1 Primarni prevence

Primarni prevence spociva vanalyze rizika abnormadlniho jizveni
u konkrétniho pacienta, ve zjiSténi o¢ekavani pacienta a nasledné optimalizaci
péce. Se zvySenou péci Casto roste i jeji financni naroc¢nost, je tedy nutno
individudlné vazit pomér ,benefits / costs”. Existuji vsak Ucinné metody, jak
nevzhlednému jizveni predchdzet, spocivajici v pouhém dodrzovani nékterych
zadsad a postupl ze strany lékare i pacienta (Baisch et al., 2006; Bayat et al., 2005;

Ziegler, 2004).

6.1.1 Nemocny

Pfedstavy operatéra o kosmetickém vysledku se mohou od téch
pacientovych znacné liSit. Operatér je ten, kdo je spiSe schopen predvidat
vysledek, tendenci kjizveni u konkrétniho pacienta a pfripadné komplikace. Je
tedy na ném, aby pacienta dostatec¢né informoval a presvédcil se, Zze pacient
informace spravné pochopil. Neinformovany pacient se stdva Casto pacientem

nespokojenym (Baisch et al., 2006; Frey, 2005; Landi, 2005).

6.1.2 Osetreni rany
Pfi manipulaci stkani je nutno dodrZzovat zasady fyziologického

operovani. Sem patfi Setrné zachazeni s tkanémi, peclivé stavéni krvaceni, pouziti

46



atraumatickych Sicich materialQ, zabranéni vysuseni okrajl rany. Sutura musi byt
bez napéti okrajd, neischemizujici a bez ponechani ,,mrtvych” prostor. DulezZity i
vybér vhodného Siciho materialu (Frey et al., 2007; Niessen et al., 1997; Storch et
al., 2002) V oblasti obliceje je nutné mit na paméti kromé prirozenych linii
Stépitelnosti také tzv. estetické jednotky, liSici se vlastnostmi klze. Hlavnimi
jednotkami jsou: Celo, spanky, tvare, vicka, nos, horni a dolni ret, brada a usi.
Jednotlivé jednotky jsou od sebe oddéleny tzv. junkénimi liniemi. Rezy v téchto
liniich zanechdvaji méné ndpadné jizvy, kdezto jizvy prechdzejici tyto linie jsou

kosmeticky méné priznivé (Baisch et al., 2006; Frey, 2005; Landi, 2000).

DlleZitd je prevence infekce, ktera muizZe byt sama o sobé pricnou
nevzhledné jizvy. Zdkladem je dodrZovani asepse a antisepse, débridement a

drendz rany a vhodné kryti rany (Baisch et al., 2006).

V ptipadé hlubokych popalenin je pro vyslednou jizvu dualezité primdrni

oSetteni na specializovaném pracovisti (Hamanova et al., 2003).

6.1.3 Spoluprace nemocného s lékarem
Pacient musi védét, Ze vysledny efekt jizvy zavisi do znacné miry na ném

samotném, na jeho vlastni péci (Frey, 2005; Landi, 2000).

6.1.3.1 Zivotosprdva

K dosazeni nenaruseného hojeni nesmi pacient zapominat na vyvazenou
stravu, pripadné obohacenou o vhodné potravinové doplriky. Pacientovi musi byt
rovnéz vysvétlen vliv pfipadného koureni (Baisch et al., 2006; Campanile et al.,

1998).

Vyznam dostatec¢né vyZivy a hydratace organizmu roste predevsim pfi
pfidruzeném celkovém onemocnéni. Dlraz by mél byt kladen na dostatek
bilkovin, vitamin( (pfedevsim A, C, E) a nékterych mineralnich latek (Se, Mg, Ca,

Zn) (Brown et al., 2004; Karlova et al., 2007).
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6.1.3.2 Ochrana jizvy

Jizvu je vhodné udriovat zvlhCujicimi, dobfe roztiratelnymi a
neagresivnimi krémy (pfip. s vitaminy) jemnou a vla¢nou (Baisch et al., 2006).
Vysledky nékterych starSich studii doporucuji potirat cerstvé jizvy denné
citronovou stavou (Reuter, 1973) ¢i jednou tydné 5% jodovou tinkturou (Micali,

1985).

Jizvu je vhodné chranit alespon prvni tfi mésice pred UV zarenim (slunce),
které mulze poskozovat nové vznikly kolagen a redukovat jeho celkového
mnozstvi v jizvé. UV zafeni mUzZe rovnéz zpusobit odliSnou pigmentaci vzhledem
k okoli. Negativni vliv na ¢erstvou jizvu maji také extrémni teploty (Bartdk, 2005;

Due et al., 2007; Micali, 1985).

Jizvu je tfeba mechanicky co nejméné zatéZovat a chranit ji pred
poskozenim (i tfenim). U keloid(i mechanicka zatéz pfimo podporuje bujeni jizvy

(Baisch et al., 2006; Wang et al., 2006).

6.1.3.3 Tlakovd masadz

Po tfech tydnech (1 - 2 tydny od odstranéni steh() je vhodné zacit
s tlakovou masazi, nejdrive rytmickou, pozdéji kruhovou, za poufZiti napf.
lanolinového krému. Masaz, slouZici predevSim kexpresi otoku, je tfeba
provadét minimalné trikrat denné (Baisch et al., 2006; Konigova, 1999; Micali,

1985).

Rytmicka tlakova masaz spociva ve stlaceni jednoho mista Spickou prstu
na cca 30 vtefin, opakovano vzdy s posunem o Sifku prstu a to smérem k srdci.
Pti kruhové tlakové masazi je ucinnost komprese znasobena jemnymi krouzivymi
pohyby. PouzZivd se predevsim u jizev odolnych vic¢i prosté kompresi a
u tendence jizvy fixovat se v hloubce. KrouzZivymi pohyby se rozrusuji kolagenni
vldkna, fixujici jizvu v hloubce, a jizva se tim mobilizuje (Baisch et al., 2006;

Micali, 1985).
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6.2 Sekundarni prevence

Sekundarni prevence se tyka predevsSim pacientd se zvySenym rizikem
abnormalniho jizveni, kde by bez zvySené péce s nejvyssi pravdépodobnosti
k rozvoji nevzhledného jizveni doslo. Jde predevSim o pacienty jiz postizené
keloidy ¢i hypertrofickymi jizvami, o popadleninové drazy a rdny hojici se
sekundarné. Vyznam Zivotospravy a ochrany jizvy, popsané v ramci prevence

primarni, zde stoupa (Baisch et al., 2006; Karlova et al., 2007; Michali, 1985).

6.2.1 Fyzioterapie
Cilem fyzioterapie je neivazivné zasahnout do procesu jizveni a zlepsit tak

esteticky a funkéni vysledek.

6.2.1.1 Kompresni terapie

Tlakova masaz i kruhova tlakova masaz jsou v kazdém pripadé na misté.
U popalenin (hypertrofické jizvy) je rutinné pouZivana i kompresivni terapie. Ta
spociva v uzivani elastickych ndvlek( a kontinudlnim plsobeni tlaku (25 — 40
mmHg). Pfimérend komprese mirné omezuje krevni obéh vjizvdch a tim
kontroluje mnozZstvi novotvoreného kolagenu. Jizva je pak plossi, urychli se jeji
vyzravani a omezi se cetnost kontrakénich pruhl. Kompresi je vsak nutné
provadét minimalné 6 mésicll a optimalni doba je 23 hodin denné (Baisch et al.,

2006; Konigova, 1999).

U plosnych jizev po popaleninach se kompresivni elastické pradlo ¢asto

uzivad v kombinaci se silikonovymi gely (Baisch et al., 2006).

6.2.1.2 Silikonové kryti

Velmi cCerstvé jizvy (kratce po epitelizaci) pozitivné ovliviiuje kryti
silikonovymi materidly, at uz silikonovymi naplastmi, ¢i ve formé zasychajiciho
silikonového gelu. Silikonovy gel je nékdy doplnén minerdlnimi latkami. Takovéto
neagresivni a nealergizujici kryti mGze dokonce predejit nutnosti kompresivni
terapie, efekty se ale scitaji. Znamy ucinek spocivd predevsim ve zklidnéni
novotvoreného epitelu a nahradé dosud nevyvinuté funkéni rohové vrstvy

(hydratace, ochrana pred vnéjsimi vlivy). SniZuje tim transepidermadlni ztraty
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studie prisuzuji zasadni Ucinek silikonového kryti jeho zapornému ndaboji a
indukci statického elektrického pole (Berman et al., 1999; Hirshowitz et al.,
1998). Dulezity je dobry kontakt kryti s jizvou. Objektivné bylo prokazano snizeni
tloustky jizvy, zvySeni elasticity a sniZzeni perfuze v jizvé, snizeni poctu fibroblastl
a modifikace bunécného infiltratu (lymfocytd). | tyto prostredky je vSak nutné
aplikovat minimalné na 12 hodin denné po dobu alespon 8-mi tydni (Berman et
al., 2007). Vyhodou zasychajiciho gelu oproti silikonovym naplastem je
predevsim jejich nendpadnost a prodysSnost, branici maceraci (Berman et al,;

1999; Chernoff et al., 2007).

Pfiznivé na vzhled a vlastnosti jizvy plGsobi také rlizné mikroporézni pasky,
polyurethanové naplasti, masti s rostlinnymi vytazky apod. (Baisch et al., 2006;

Ziegler, 2004).

6.2.1.3 Fototerapie

Fototerapie polarizovanym Zlutym svétlem biolampy se vyuziva hlavné
u déti po popaleninach. U&elem je urychleni zrani jizev a zabranéni hypertrofii.
U mensich jizev je mozné vyuziti nizkovykonnych (neinvazivnich) biostimulacnich
laser(. Jde o laser s vykonem do 500mW. Cim je vinova délka delsi, tim zafeni
pronika a pUasobi hloubéji. Pro povrchové vrstvy klzZe se uziva vinovych délek 630
— 750 nm (viditelné svétlo cca 400 — 800 nm), tedy svétla ¢erveného. Zareni
ovliviiuje syntézu kolagenu, novotvorbu cév, podporuje epitelizaci, fagocytarni
aktivitu leukocytll a cinnost proteolytickych enzym( v rané. Hlavnimi ucinky
biostimulacnich laserl jsou analgetické, protizanétlivé, ,biostimulacni“ a

vazodilata¢ni (Polacek, 2005; Baisch et al., 2006; Chaloupecka, 2006; Ziegler,
2004).

V profylaxi vzniku keloid( je vyhodné pouziti cévnich laser( (napf. pulsed

dye laser) v kombinaci s lokalni farmakoterapii (Connell et al., 2000).
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6.2.1.4 Radioterapie

Stéle kontroverzni je u keloid( radioterapie a ozareni RTG zarenim. Riziko
tkvi v pozdéjSich komplikacich hojeni pfi reoperaci a mozném rozvoji malignit.
Radioterapie je v3ak vriznych formach a kombinacich stdle velmi Gcinnou
soucasti postoperacni profylaxe keloidu. Nejcastéji uzivana je vysokodavkova
brachyterapie (Irridium) (Baisch et al., 2006; De Lorenzi et al., 2007; Maalej et al.,
2000; Wang et al., 2006).

6.2.1.5 Kryoterapie
Kryoterapie se uziva kzastaveni proliferace fibroblastd a produkci

kolagenu u keloidl. Vétsinou se pouziva tekuty dusik (Baisch et al., 2006).

6.2.2 Farmakoterapie

Pfi vysokém riziku tvorby hypertrofické jizvy a keloidu se nejcastéji uziva
intralézni nebo povrchova aplikace kortikosteroidd (betametazon, triamcinolon).
Jako nezaddouci ucinky jsou popisovany kozni atrofie, teleangiektazie a
hypopigmentace. V pfipadé precitlivélosti na triamcionolon se mlzZe objevit aZ
Cushingllv syndrom (Ritota et al, 1996). Aplikace kortikosteroidd je
kontraindikovana v téhotenstvi, pfipadné pred nim, pokud je planovano (Baisch

et al., 2006; Hackert et al., 1996).

V poslednich dvaceti letech se predevsim v USA uZiva 5-fluorouracilu
(analog pyrimidinu; antimetabolit). Jde o bezpecny a ucinny prostiedek
v profylaxi rozvoje keloidu a hypertrofické jizvy. Moind je kombinace
s kortikoidy. Aplikace je injekéni (Apikian et al., 2004; Baisch et al., 2006; Goldan
et al., 2008; Hackert et al., 1996).

Nadéjnd se zda lokdlni aplikace bleomycinu (radiomimetikum;
antibiotikum $tépici DNA) ¢i verapamilu (blokator vapnikového kandlu) (Copcu et
al., 2004). Experimentalné se uziva také interferon (o, B, y), imiquimod,
tacrolimus a retinoidy (Baisch et al., 2006; Berman et al., 2008). Pfi systémové
aplikaci je ucinny také N-acetylhydroxyprolin ¢i D-penicilamin (Baisch et al., 2006;

Micali, 1985).
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Na hojeni ran ma pozitivni efekt enzymoterapie, lokalné i systémoveé

podany inzulin ¢i inzulin v kombinaci se zinkem (Zhang et al., 2007).

V experimentu zatim zUstava terapie ran kmenovymi burikami, mistné i
systémové podanymi (Chunmeng et al. 2004; Shi et al., 2006). V |écbé keloidl a
hypertrofickych jizev jsou zase testovany mozZnosti genové terapie (Reid et al.,

2007).

6.3 Terciarni prevence a lécba

Tercidrni prevence spociva v zabranéni komplikaci (psychické, fyzické) a
dalsiho zhorSovani stavu (keloidy). Tercidarni prevence se muize prolinat
s |é¢ebnymi postupy, jejichz cilem je zlepsit vzhled a chovani jizev. V pravém
slova smyslu se da o terciarni prevenci mluvit v souvislosti s psychickou a fyzickou
rehabilitaci, ktera se snazi psychickou podporou a fyzickym cvi¢enim (stretching)
o co nejlepsi navrat pacienta do spole¢nosti, s minimalnimi psychickymi nasledky

(Baisch et al., 2006; Konigova et al., 1983).
6.3.1 Resurfacing

6.3.1.1 Mechanicky
Mezi chirurgické varianty resurfacingu patfi dermabraze a dermaplaning,
za pouziti dermabradoru, respektive dermatomu. Jejich indikace postupné

ustupuje laserovému osSetreni a chemickému peelingu (Polacek, 2005).

6.3.1.2 Termicky

Zlaserl se ke korekci jizvy vyuzivaji tzv. vysokovykonné (,invazivni“)
lasery, fungujici na principu fototermolyzy. PouZivaji se tzv. vaporizacni lasery,
mezi které patti napr. CO, laser (10 600 nm) ¢i Erbium YAG laser (2 940 nm),
pracujici v infracervené oblasti elektromagnetického zareni (Chaloupecka, 2006;

Prokopova Moskalykova, 2007).

Ke kryalizaci (zmrazeni) horni vrstvy jizvy, s jejim naslednym odloucenim,

se pouziva tekuty dusik (Cirne de Castro, 1986; Micali, 1985).
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6.3.1.3 Chemicky

Na rozdil od mechanického, plsobi chemicky peeling vice do hloubky,
v zavislosti na délce aplikace, pouzité latce a jeji koncentraci. Pro mirné vyhlazeni
jizev po akné je uzivan tzv. povrchovy peeling (str. granulosum — pars papillaris
corii), za pouziti napfr. 10 - 35% kyseliny trichloroctové (TCA), pfipadné stredné

hluboky (50% TCA) (Polacek, 2005; Stuchlik, 2006).

6.3.2 Filling

U atrofickych jizev je mozna vypli propadliny koZznim implantatem -
injekéné aplikovanou vyplni. RozliSuji se preparaty biodegradabilni a
nebiodegradabilni. Mezi nejpouzivanéjsi biodegradabilni patti kolagen, kyselina
hyaluronova a kyselina mlécna. Prikladem nebiodekradabilnich mohou byt
polymetylmetakrylat, akryldtové hydrogely, polyakrylamidy a dalsi (Kykalova,
2006).

Zasadnim momentem uziti syntetické latky je biokompatibilita a pripadnd
degradace. Na zakladé téchto dvou vlastnosti se mohou objevit komplikace a
nezadouci ucinky téchto latek (alergie, infekce, granulomy, extruze, dislokace a

dalsi) (Kykalova, 2006; Polacek, 2005)

Proto je vposlednich letech patrny zpétny pFfesun kautolognim
materialim. UZiva se autologni tuk, v podobé bunécnych shlukl, s moZnosti

obohaceni kmenovymi burikami (Coleman, 2008).

6.3.3 Fyzioterapie
Cilem fyzioterapie je neivazivnimi metodami ovlivnit vlastnosti jizvy tak,

aby byly funkéné i esteticky co nejpfrijatelnégjsi.

Neodym YAG (Nd:YAG) laser se osvédcil jak pfi redukci jizev po akné, tak
pri lécbé keloidu. Principem Ucinku je fotokoagulace v hloubce az 5 mm (Baisch

et al., 2006; Lipper et al., 2006; Prokopova Moskalykova, 2007).
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6.3.4 Farmakoterapie
K 1é¢bé keloidd a hypertrofickych jizev se lokdlné uZivaji predevsim
kortikoidy, Vyhodnéjsi se ukazuji kombinace kortikoidd a 5-fluorouracilu,

pfipadné spolu s pulsnim dye laserem (Asilian et al, 2006).

6.3.5 Chirurgicka korekce

Chirurgickd excize nevzhledné jizvy (jeji casti) mlze byt spojena
s plasticko-rekonstrukénimi technikami (tkarnové expandéry, laloky, posuny, kozni
transplantaty apod.) a nasledovdna metodami sekundarni prevence (aplikace 5-
fluorouracilu, masaze), v pfipadé hypertrofickych a keloidnich jizev ve formé

adjuvantni terapie (Baisch et al., 2006; Donkor, 2007; Mostafapour et al., 2001).

Chirurgicky zasah neni vhodny pred uplynutim méné nez 6-ti mésicli od

primarni operace (Lee et al., 2005).

Neopomenutelnou soucasti chirurgického korekce jizvy je zména
pfipadného nevyhodného sméru dlouhé osy na smér(-y) vyhodnéjsi (Z, W, VY
plastika). Nékdy mUzZe pfinést dostatecny efekt i zména sméru samotnd, napf.

uvolnujici Z plastikou (Baisch et al., 2006).

Lee a kolektiv prosazuji tzv. ,keloid core extirpation, chirurgickou Iécbu
keloidu bez adjuvantni terapie. Jde o vytnuti fibrézniho jadra keloidu a uzavér

lalokem z povrchu keloidu. Uddvaji nulovou ndvratnost keloidu (Lee et al., 2001).
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Zaveér

Problematika jizev se tyka estetického i funkéniho postizeni. Oboji muze
mit zdvainé psychologické a socidlni dlsledky. Optimalni |écba a prevence
hypertrofickych jizev a keloidd je stale predmétem zkoumani. K dispozici je jiz
fada invazivnich i neinvazivnich metod a farmak, které rozvoji prebujelé jizvy
ucinné brani. Vramci prevence nevzhledného jizveni je tfeba vcas rozpoznat
riziko patologického hojeni a zvolit takovy adekvatni postup, aby byla vysledna
jizva esteticky i funkéné prijatelna. Prevence nadbytecného jizveni je stéle
nejlepsi strategii, jak branit nepfiznivym funkénim a estetickym nasledk(im

popaleninovych poranéni.
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Souhrn

Jizvy v komunikacné nejvyznamnéjsich oblastech téla, kterymi jsou oblicej
a ruce, predstavuji vyznamné estetické i funkéni postizeni. Pochopeni
reparativnich procesl, které probihaji po poruseni klize, a soucasné vycet
moznych vlivll na tyto pochody je zakladem k terapeutickym cestdm, které vedou
k lepSim vysledkim a tak ke zvySeni kvality Zivota nemocného, zlepseni jeho

psychosocidlni projekce a moznosti komunikace ve spole¢nosti.

Prvni polovina prace je vénovana struktufe a funkci klGZze, poranéni kize
jeho klasifikaci a nejvétsi prostor je ponechan vlastnimu hojeni a faktorlim, které

jej mohou ovliviiovat.

V druhé poloviné prace je rozebirana problematika jizev samotnych. Jizvy
jsou rozdéleny podle svych vlastnosti a obtizi, které mohou prinadset. Vyzdvizena
je problematika hypertrofickych jizev a keloid(. Prostor je vénovan rovnéz

psychosocidlnimu aspektu nevzhlednych jizev.

Posledni kapitola se zabyva mozZnostmi prevence a |é¢by napadnych jizev,
s ddrazem na problematiku nadmérné tvorby vaziva. Prevence je rozdélena
na primarni, sekundarni a terciarni. Podle této klasifikace jsou také vyjmenovany

a popsany terapeutické moznosti.
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Summary

Scars of body parts important for communication, i. e. hands and the
face, represent a severe aesthetic and functional handicap. The reparative
processes understanding that are in progress after a skin damage and a number
of possible effects on these processes at the same time is a basis for therapeutic
methods that lead to better results and thus improve the life-quality of the
patient. They also improve the patient’s psychosocial projection as well as his

social and communication capabilities.

The first half of the work deals with the function and structure of normal
skin, wounds and their classification, and the most space is reserved to the

wound healing, influencing factors inclusive.

The problem of scars takes part in the second half. Scars are sorted
according to their appearance and difficulties they can cause. The problem of
excessive scarring is emphasized, with attention to the psychological and social

point of view on these issues.

The final chapter focuses on the prevention of unsightly scars,
hypertrophic scars and keloids especially. The prevention is separated to the
primary, secondary and tertiary prevention and according to this scheme the

preventive and treatment methods are described.
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Obrazova priloha

Obr. 1 Schematické znazornéni cévniho zasobeni kize

Podle Kompendia ran a jejich osetfovdni, Hartmann-Rico, 2002

Obr. 2 Organizace a struktura kolagenu (na elektronmikroskopickém snimku
viditelna na sebe kolmo probihajici vlakna)
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Podle Zdklady bunécné biologie, Espero Publishing, 2000
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Obr. 3 Schematicky ndkres proteoglykanového agregatu
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Obr. 4 Schéma casového priibéha fazi hojeni ran

T ] 1
| |proliferacni diferencia&ni | |
zénétliva ></ ~ .
s’ B ™
i j\ :
\ — | —
i ™ R
11 21 31 41 8 61 71 81 gl 101 111 121 131141 151 161 171 18 191 201 21
s lis] o) S dny

Podle Kompendia ran a jejich osetfovani, Hartmann-Rico, 2002

Obr. 5 Charakteristika hojici se rany z hlediska bunééného zastoupeni.
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Obr. 6 Schematické zndzornéni reepitelizace bunéénym délenim a migraci
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Podle Kompendia ran a jejich osetfovdni, Hartmann-Rico, 2002

Obr. 7 Schematické znazornéni funkce fibronektinu v transmembranovém
spojeni cytoskeletu a ECM.
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Obr. 8 Schéma produkce kolagenu béhem normalniho a patologického jizveni
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