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Klasifikace ran

Klasifikacnich systém( muze byt vice. Dllezita jsou napriklad tato hlediska:
1)Hledisko klinické - kazdy typ rany potrebuje jiné osetreni
2)Hledisko forenzni - zna¢né mnozstvi ran vznikd v disledku trestné ¢innosti

3) Hledisko preventivné bezpecnostni — znacné mnozstvi ran vznika v disledku nedodrzeni
pravidel bezpec€nosti (pfi praci, sportu aj.)

Z pohledu klinického je mozné rany délit podle:
1)rychlosti hojeni

2)zplsobu hojeni
3)etiologie



Klasifikace ran

1) Podle rychlosti hojeni

A. akutni
B. chronické

Ulcus cruris, neboli bércovy vied.
Typicky predstavitel chronické rany



http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/a/a5/Ulcus_cruris_01.jpg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/a/a5/Ulcus_cruris_01.jpg

Klasifikace ran

2) Podle zpUsobu hojeni

A. Rany hojici se napoprvé, bez komplikaci, nebol-li per primam intentionem — rany
Cisté, neinfikované, vétsinou s hladkymi okraji.

Asi 10 dn( stara feznd rana
osetrena suturou a zhojena per
primam intentionem



http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/fc/Scar_on_hand_after_13_days.jpg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/fc/Scar_on_hand_after_13_days.jpg

Klasifikace ran

2) Podle zpusobu hojeni

B. Rany hojici se napodruhé nebol-li per secundam intentionem — rany infikované a/nebo
Siroce zejici. Vlastnimu hojeni pfedchazi akutni zanét a az poté je (pfi zdarném
prubéhu hojeni) defekt postupné odspodu vyplhovan granulacni tkani.

B Experimentalni rana u

o Stejna rana u prasete o 10
8 prasete 3 dny po poranéni

dnl pozdéji

C. Rany hojici se napotfeti neboli per tertiam intentionem — zpravidla hluboké rany,
které nebyly zpoCatku uzavieny suturou (napf. byly otevieny k débridementu) a které
se nechaji hojit per secundam intentionem. Nasledné je (napf. z estetickych dlvodu)
proces hojeni cilené naruSen a rana je oSetfena suturou, vlozenim kozniho Stépu
atp.



Klasifikace ran

3) Podle etiologie

A) Rany vzniklé plsobenim vnéjsich faktorti mechanickych, fyzikalnich i chemickych

B) Rany vzniklé v disledku patologickych zmén ¢i plisobenim vnéjsich faktord na
patologicky zménénou tkan (diabetické rany, bércové viedy atd.)



Klasifikace ran

3) Podle etiologie

Strucény prehled ran zplsobenych vnéjsimi faktory

Mechanické Termické Chemické Radiacni

feznd popdlenina poleptdani Poskozeni UV zdrenim
bodnd omrzlina Poskozeni y - z&renim
secnd

trznd&

trzné-znmozdénd
prustiel

odrenina
kousnuti

pooperacni rdna




Klasifikace ran

|. Rezna rana (incisio)

Pricinou je poranéni ostrou hranou (nuz, plech, strep..)
Charakter rany: krvaceni z ostrych okrajl a
poskozenych cév, minimalni nebo Zadné ztraty tkané,;
dle rozsahu ale mohou nastat ztraty krve a Sokové
priznaky

Osetreni zavisi na rozsahu poranéni a zasazenych
strukturach. Nejzavaznéjsi komplikaci je poranéni
velkych cév - okamzité zastavit krvaceni, tlakova
banddaz. Po vycisténi (odstranéni strepl, necistot..) rdnu
uzavrit priblizenim okraju. Dle rozsahu poranéni je toto
nutné dosahnout sesitim.

Hojeni pri nekomplikovaném priabéhu probiha
zpravidla per primam intentionem




Klasifikace ran

Il. Bodna rana (vulnus punctum)

Pficinou je vrazeni delSiho ostrého predmétu do tkané
(nGz, hieb, stfep, bodna zbran..)

Charakter rany: minimalni nebo zadné ztraty tkané;
bodna rana zpravidla masivné nekrvaci (nizsi
pravdépodobnost zasahu vétsSich cév). Dle lokalizace a
hloubky ale mUze dojit k zasazeni Zivotné dllezitych
organu

Osetreni zavisi na rozsahu a zejména hloubce poranéni
a zasazenych strukturach. Nejzavazinéjsi komplikaci je
uviznuti télesa v rané — zasadné nevytahovat! Omyti
rany je mozné Cistou vodou, desinfikujeme pouze
okraje rany. V pripadé potreby zasazenou ¢ast téla
znehybnime.

Hojeni bodnych ran zpravidla nebyva komplikované.
Vyssi riziko onemocnéni tetanem !!




Klasifikace ran

lll. Se¢na rana (vulnus sectum)

Priciny: SeCna rana vznika dopadem ostrého pfedmétu (sekera, se¢na zbran,
ostry plech apod.) na povrch téla.

Charakter rany: velmi podobna fezné rané, ma ale spiSe klinovity tvar, hlubsi,
mozna ztrata tkane.

Osetieni a Hojeni zavisi na rozsahu a zejména hloubce poranéni a zasazenych
strukturach, kterymi maze byt napf. kost, v€etné lebky. Jinak obdobny postup jako
u ran feznych



Klasifikace ran

IV. Trzna rana (vulnus lacerum)

PriCinou je roztrzeni tkané vlivem tahu. Dle pusobeni sil
mUZe byt Cisté trzna nebo trzné-zhmozdéna

Charakter rany: podobna reznym a seCnym ranam, ale
okraje jsou viInité, tvar rany nepravidelny. Zpravidla nebyvaji
hluboké

Osetreni spociva hlavné v sesiti.

Hojeni trznych ran byva komplikovanéjsi nez u reznych a
podle rozsahu ztrat tkané se hoji i per secundam. Komplikaci
mUzZe byt infekce




Klasifikace ran

V. Prustrel (vulnus sclopetarium)

Pri¢inou je vniknuti projektilu (projektilovy prustiel)
nebo stfepiny (stfepinovy prustiel). Specifickou
kategorii je pak postreleni brokovnici.

RozliSujeme: Prustiel — projektil vniknul do téla a
vytvoril 2 otvory: vstrel a vystrel spojené strelnym
kanalem

Zastrel — projektil zUstal v téle

Postrel — povrchové nebo nehluboké zranéni
zpUsobené projektilem (,Skrabnuti kulkou®)

Osetfeni: témér vzdy nutny chirurgicky zakrok.
Prustfely krvaceji méné, o to vy3Si je vSak riziko
vnitrniho krvaceni

Hojeni prustielt byva komplikované. Rany jsou témér
vzdy kontaminované (baktérie, olej z hlavné, strelny
prach, kovové CastecCky apod.). Vlivem znacné
kinetické energie dochazi k mechanickému pusobeni
na vnitfni organy. Pfi zdarném prubéhu se vstfel i
vystrel hoji jizvou.




Klasifikace ran

VI. Odienina (abrasio)

Pri¢inou je pusobeni hrubého materialu na povrch kuze
Charakter rany: Odfeniny jsou plosné mélké rany
zasahujici epidermis, pfipadné i Cast dermis. Jsou
provazeny ztratou tkané, méné krvaceji (porusena byva
jen kapilarni sit), velmi boli, zvlasté pokud jsou
provazeny zhmozdénim. Casto jsou ¢asticové
kontaminované (Skvara, prach, pisek..)

Osetreni: témér vzdy nutné mechanické vycisténi rany
(riziko traumatické tetovaze!). Vhodné je oSetrfeni vihkym
Krytim.

Hojeni odfenin byva pfi spravném oSetreni rany bez
komplikaci. | kdyz je nutna obnova epidermis na znacné
ploSe, Casto se hoji bezjizevné




Klasifikace ran

VII. Kousnuti (Vulnus morsum)

Pfri¢inou je kousnuti zvifetem nebo Clovékem

Charakter rany: odviji se od sily stisku a zpusobu vedeni
utoku: nejCastéji jde o ranu zhmozdénou, bodnou Ci trznou,
muze byt provazeno ztratou tkané. Velmi bolestivé

Osetieni: kousnuti je témér vzdy silné kontaminovana rana
a je proto nutna dukladna toaleta rany. Rany se (pokud nejde
o delSi trznou ranu) zpravidla neseSivaji a nechavaji se hojit
per secundam jizvou.

Hojeni kousnuti byva témér vzdy komplikované a jde o jedny
z nejhdre se hojicich ran




Klasifikace ran

VIII. Popalenina

Popaleniny patfi k nejzdvaznéjsim poranénim. Vznikaji pisobenim vysokych teplot a
podle rozsahu poskozeni tkané se rozlisuji 4 stupné:

l. stupen : kliZe je zarudla, bez otokd, hoji se v fradu dnu, posSkozena klze se
odloupava, hoji se plné, bez nasledkd

Il. stupen: dle zasazenych vrstev rozliSujeme podstupné: lla — zasazena jen epidermis a
svrchni ¢ast dermis, vznika tenkosténny puchyf. llb: zasazena retikularni vrstva
dermis, vyssi riziko zjizvéni. Hoji se v fadech tydn(

Popalenina Il. stupng, Popalenina Il. stupng,
Stav po hodiné Stav po 24 hodinach

Popalenina Il. stupné,
Stav po 48 hodinach


//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/fe/Burn_2nd_degree_1.jpg
//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/fe/Burn_2nd_degree_1.jpg
//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/1/1b/Burn_2nd_degree_2.jpg
//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/1/1b/Burn_2nd_degree_2.jpg
//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Burn_2nd_degree_3.jpg
//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/4c/Burn_2nd_degree_3.jpg
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VIIl. Popalenina

Ill. stupen : kGiZe je bild, nebolestivd, nebot nervovd zakonceni jsou znicena.
Tkan je ireverzibilné poskozena, pri mensim rozsahu se mlze zhojit
kontrakci, vétsi plochy vyzaduji vlozeni kozniho stépu.

IV. stupen: tkan je zuhelnatéld (kGze je zcela zni¢ena)



Klasifikace ran

VIX. Omrzlina

Poskozeni tkané vlivem expozice nizkym teplotam. Riziko nejen v zimnim obdobi, ale i
pfi manipulaci se suchym ledem ¢i zkapalnénymi plyny | Nejohrozenéjsi ¢asti téla jsou
prsty, usni boltce, pfipadné i nos

Pfiznaky a déleni omrzlin :

1. stupen - kliZe je voskové bila ¢i nafialovéla, chladna a necitliva. Postizeny ma v misté
pocit svirani, pri oteplovani palcivé picha. Takto vypada na misté nehody kazda
omrzlina!

2. stupen - kliZe je bild az Zluta, mohou se tvofit puchyre, je prechodnym stadiem mezi
vratnym poskozenim pfi prvni stupni a nevratnym poskozenim pfi tretim stupni. V
misté omrznuti dochazi ke ztraté citlivosti.

3. stupen - tvrdd "voskova" kliZze, nebolestiva loZiska, po nékolika dnech gangréna.



Klasifikace ran

X. Poleptani

Velmi zavazna, mnohdy devastujici ¢i smrtelna poranéni,
casto valeéna (bojové chemické latky jako napriklad Lewisit
nebo Yperit byly pro tento ucel vyvinuty!)

Poleptani zpusobuji i koncentrované kyseliny (HCI, H,SO,,
HNO;..) nebo hydroxidy (KOH, NaOH). Tézka poleptani
zpUsobuje napt. fenol

Tyto rany se obvykle Spatné a dlouho hoji, zanechavaji jizvy.
Zakladem osetreni je dikladné odstranéni zbytku leptajici
latky (neutralizace, vyplach vodou)

Ruka poleptana Yperitem
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Xl. Poskozeni UV zarenim

Casto je nazyvané jako spaleni od sluni¢ka (projevy jsou
velmi podobné popaleninam I. stupné, pripadné lla), ale
prevazuje radiacni poskozeni tkané UV zarenim

Riziko zalezi na fototypu Clovéka: rizikova skupina je
fototyp | a ll (svétla klize, modré/zelené oci, rezavé Ci
blond vlasy), ktera vidy reaguje zarudnutim kuze.

Trvalé nasledky: poruchy pigmentace (depigmentace i
pigmentové skvrny) pfipadné i jizvy. Poskozeni tkané UV
zarenim vede k vysokému riziku vzniku melanomu.




Uvod

Co je rana? — jakékoliv poskozeni tkané, které vede k naruseni jeji anatomickeé struktury a ztraté funkce.

Rozsah muze byt od prostého poskozeni integrity epitelu klize aZz po poskozeni hlubsich struktur jako jsou
Slachy, svaly, cévy, nervy, parenchymatdzni organy, pripadné i kosti.

Hojeni — vysoce organizovany proces zahrnujici bunécné, humoralni a molekularni mechanismy, ktery (za
optimalnich podminek) vede k obnové ptvodni struktury a funkce.

Uzavreni koZznich 1ézi mUze probihat bud regeneraci nebo hojenim. Regenerace klze (bezjizevné zhojeni)
je plna obnova poskozené tkané, zatimco hojenim rozumime specifické uzavreni koznich |ézi fibrotickou
tkani - jizvou.

KoZni regenerace se vyskytuje jen u nékterych zvifat (axolotl, bodlinatka); mizZzeme se s nim ale setkat i u
Clovéka — u plodi (tzv. bezjizevné fetalni hojeni).

Bodlinatka Axolotl




Uvod

Cely proces hojeni ran muzeme rozdélit do 4 fazi, které se v Case vzajemné prekryvaiji:

1) Hemostaza a koagulace
2) Zanét

3) Proliferace

4) Maturace

Coagulation Inﬂammatlon -
Polymorphonuclear neutrophils predominant Macrophages predomingnt
. | . 0 ._“; 3 5
T Fibroplasi tfssue oh'rqr: ut:- h| |50 d/o d:-ﬂ]n:al tisslie| strength
Vasodilation ! : pon and remoadeling
Angiogenesis
Epithalialization - incomplete basement membrane
- complete basement rdem rane
LB Ui | A Corgaoion” Tl
y 2 345 10 20 30 d 2 3456 12 2 3 456\ 2 3\1 2 3 456 1 2
minutes 60 \ hours 24 48 [ \days 7 14 \weeks 7 10/ ‘months 12 |\years




Hemostaza a koagulace

vasokonstrikce (5 - 10 min) je spusténa trombocyty a jeji hlavni funkce je zabranéni krevnich ztrat .

Vasokonstrikce je nasledovdna vasodilataci, kterd je provazena lokalni hyperémii (zarudnutim) a
edémem bezprostredniho okoli rany

Spusténi koagulaéni kaskady za ucasti koagulaénich faktor(:
- z poranéné klze
- z trombocytl aktivovanych po expozici kolagenu.

Krevni koagulum = molekuly fibrinu, fibronectin, vitronectin a thrombospondiny, které tvori
docasnou matrix slouzici jako scaffold pro migraci leukocyt(, keratinocytU, fibroblastt a

endotelidlnich bunék, a rovnéz slouzici jako rezervoar rlstovych faktorda.

- Spusténi zanétlivych procesl a aktivace bunék a faktor( ucastnicich se procesu hojeni.



Hemostaza a koagulace

Trombocyty a leukocyty uvolfiuji cytokiny a rlistové faktory,

jejichz funkce jsou: — e /
Rk Flbrm Clot— M
- Aktivace zanétové odpovédi (IL-1a, IL-1B, IL-6, TNF-a) a)rpeiiob ,xwm

- Stimulace syntézy kolagenu (FGF-2, IGF-1, TGF-3 )

- Aktivace transformace fibroblastl v myofibroblasty (TGF- B)
- Spusténi angiogeneze (FGF-2, VEGF-A, HIF-1, TGF- ) and 4 QPR SRy S PP Sse., | ‘
- Podpora reepitelizace (EGF, FGF-2, IGF-1, TGF- B). S : _' |




Zanét — faze nezbytna pro vycisténi rany od
mikrobidlnich patogend, zbytk( poskozené
tkané a nedistot ze zevniho prostredi

Ma 3 hlavni faze:

1) do mista poranéni jsou atrahovany
neutrofily

2) infiltrace monocytl a jejich diferenciace v
makrofagy

3) Infiltrace lymfocyt(

& © & 2

neutrophil

plasma
protein

lymphocyte  macrophage

%%\(

fibronectin

mast cell

platelets

white
blood cell



Uloha neutrofilG

-Fagocytdza, sekrece protedaz (elastaza, cathepsin G, proteinaza
3..) a antimikrobialnich peptidd (kationické peptidy) - likvidace
baktérii, degradace nekrotické tkané a produkce chemo-
atraktantl pro ostatni bunky ucastnicich se zanétové faze.
-Neutrofily rovnéz uvolnuji mediatory (TNF-a, IL-1 a IL-6), které
zesiluji zanétlivou odpovéd' a stimuluji VEGF a IL-8, které se
podileji na obnové poskozené tkané.

Uloha makrofagt

-V misté poranéni se makrofagy objevuji zpravidla 3. den.
-fagocytéza patogend, poskozenych bunék a zbytk( tkani
-sekrece rastovych faktor(, chemokint a cytokin( (TGF- o ,TGF-

B, FGF, PDGF and VEGF), které podporuji bunéénou proliferaci a
syntézu extracelularni matrix




Zanet
Role mastocytu

- Mastocyty maiji zasadni roli v aktivaci vaskularni odpovédi
(nezavisle na neuronalni stimulaci): uvolnéni histaminu,
prostaglandin( a leukotrienll => vazodilatace a zvyseni
propustnosti cév.

- IgE- zprostfedkovana zanétliva odpovéd => degranulace
mastocytl a uvolnéni jejich obsahu — histaminu a
zdnétlivych mediatord => angioedém az anafylakticky Sok.

Role lymfocytl

- Lymfocyty — posledni imunitni bunky v rané

- Atrahovany 72 h po vzniku poranéni a aktivovany zejména
interleukinem-1 (IL-1), komponentami komplementu a
degradacnimi produkty IgG.

- IL-1 ma zasadni roli v regulaci kolagenaz — primy vliv na
remodelaci kolagenu, produkci komponent ECM a téz jejich
degradaci.

Priibéh zanétové faze zasadnim zplsobem ovliviiuje
nasledny pribéh hojeni!




Proliferace

Zatimco predchozi fdze hemostdza a zanét byly klicové pro stabilizaci situace v rané, v pribéhu
proliferacni faze jiz dochazi k vystavbé nové tkané.

Proliferace zahrnuje 3 vzajemné se prolinajici procesy:

1. granulace — proliferace fibroblast(, jejich migrace do fibrinového koagula, produkce kolagenu
a dalSich komponent extracelularni matrix => granulacni tkan.

2. angiogeneze — tvorba nové cévni sité (pucenim zachovanych cév pfi okrajich rany).

3. reepitelizace — obnova intaktni epidermis



Proliferace

Granulace

Fibroblasty z okraju rany proliferuji a cca kolem 4. dne od poranéni
zacnou migrovat do provizorni fibrinové matrix.

Vznikajici granulacni tkan je charakterizovana vysokou hustotou
fibroblastu, granulocytd, makrofagl, kapilar a volné usporaddanymi kolagenovymi viakny.

Pfevazujicimi bunkami jsou fibroblasty, jejichz hlavni funkci je produkce kolagenu a ECM
(fibronektin, proteoglykany, glykosaminoglykany).

Granulaéni tkan ma charakteristicky vzhled — je Cervena (diky bohaté vaskularizaci) a ma granuldzni
strukturu (nové syntetizovana matrix vykazuje nizky stupen organizovanosti).

Tvorba ECM poskytuje oporu (scaffold) pro bunéénou adhezi a zdsadnim zplisobem ovliviiuje rust,
migraci a diferenciaci bunék.



Proliferace

Angiogeneze Proliferation/

Granulation

Obnova cévniho zasobeni klize — kaskdda bunécnych,
humordlnich i molekuldrnich proces majicich za cil
napojit oblast hojiciho se defektu na privod Zivin a kysliku.

Angiogeneze je spusténa rlstovymi faktory: VEGF,
PDG F, bFG F.. e

Proliferace a rist entotelialnich bunék je vyrazné stimulovana hypoxickymi podminkami!



Proliferace

red blood cell endothelial cell capillary lumen

Angiogeneze "\.' o d | P ey

capillary sprout
hollows out to
form tube

this endothelial cell
will generate a new
capillary branch

pseudopodial processes
guide the development
of the capillary sprout
as it grows into the
surrounding tissue

ma 4 hlavni faze:

1. RUstové faktory se vazi na receptory endotelidlnich bunék zachovanych cév — aktivace signalnich
kaskad

2. Aktivované endotelildIni bunky produkuji proteolytické enzymy degradujici bazalni lamina.
Endotelidlni buriky jsou tak schopné proliferovat a migrovat do prostoru rany (puceni). Spravna
orientace endotelovych bunék je umoZnéna adhezi molekul, zejména integrin(.

3. Do prostoru, kam nové cévy proristaji, endotelidIni buniky rovnéz uvoliuji proteolytické enzymy
(matrix metaloproteinazy), které lyzuji okolni tkan a vytvareji prostor pro endotelildlni proliferaci.

4. Diferenciace novotvorenych cév v tepénky a zilky
Na zacatku jsou cévy usporadany radidlné (sola cutis se reficientis). S tim, jak se rana postupné

uzavira, vnitfni kruh mizi a vytvari se cévni zasobeni s podobnou architekturou jakou ma intaktni
klze.



Proliferace

Reepithelizace

- Migrace keratinocytl z okrajd rany zacina jiz béhem
nékolika hodin po poranéni.

-V misté defektu se nejprve formuje tenka vrstva (1 vrstva
bunék). Keratinocyty pri okrajich rany vykazuji znacnou
mitotickou aktivitu.

- Bunky migruji a prekryvaji provizorni matrix.

- Po ukonceni migrace je formovana nova bazalni
membrana.




Maturace

- vyvoj nového epitelu a formace a zrani jizvy

- Ztlusténi kolagenovych vldken, snizeni zastoupeni fibronektinu a hyaluronanu, zvyseni
pevnosti v tahu.

- PUvodné ulozend kolagenova vldkna jsou neorganizovand; nova kolagenova matrix jiz
vykazuje vyssi stupen organizace, kterd se dale zvysuje v pribéhu remodelace.

- Pojivova tkan v bezprostrednim okoli rany a na jeji spodiné zpusobuje kontrakci rany.
Tento proces je regulovan radou faktoru, z nichz hlavni jsou PDGF, TGF-B a FGF.

S postupujicim ¢asem se snizuje bunécnost novotvorené tkané a fibroblasty a makrofagy
podstupuji apoptdzu. Zastavuje se i rUst kapildr, snizuje se krevni priatok a klesd i
metabolicka aktivita. Vysledkem je plné vyzrala jizva s nizkym poctem bunék a céy, ktera
vynika vysokou pevnosti v tahu.



Patofyziologie granulace

Hypogranulace — je disledkem nedostatecné stimulace bunék.
Tkan je tvorena pomalu a v malém mnozstvi. Hlavnimi pricinami
jsou diabetes, cévni onemocnéni, infekce, senescence,
malnutrice aj. Velmi ¢astou pricinou je i pouziti nevhodného
kryti rany a neodborna samolécba!

Hypergranulace — vznikajici granulacni tkan je svétle ¢ervena ) :
nebo tmaveé rizova, ¢asto s velkym mnozstvim kifehkych kapilar. & 9 —
Nadmérné granulujici tkan tvori nepravidelné clustery, je Hypogranulace

vyvysenad nad okolni terén rany, povrch granulace je leskly a
velmi nachylny k traumatizaci. Zpravidla byva povrch vlh¢i a
mékky na dotek.

Hlavni priciny hypergranulace:

- Trvala iritace a traumatizace postizeného mista, pripadné i
pUsobeni tlaku

- Masivni zanét, vysokd mikrobidlni zatéz (kriticky kolonizované a
infikované rany),

- Nevhodné pouZiti negativniho tlaku (zejména kombinace s Hypergranulace
pénovymi kryty ran o velké porozité materialu)

Nadmeérnou stimulaci granulace muze zpUsobit i nizka hladina
kysliku a vysoka vlihkost v rané!



Patofyziologie vzniku jizev

U dospélého cloveéka se vsechny plnoprofilové kozni rany hoji jizvou. Pokud proces hojeni probiha
fyziologicky, pak se vysledna novotvorena tkan z >80% podoba puvodni klzi. Typicka jizva neobsahuje
vlasové folikuly a potni Zlazy.

RozliSujeme 3 hlavni typy jizev:

1) hypertroficka — zvySena syntéza kolagenu — velké mnozstvi kolagenu uloZzeného v jizvé ji dava
typicky vzhled — jizva vystupuje nad terén okolni klze.

2) keloidni — pevna elasticka léze — nejcastéji fibrézni noduly, asto s typicky lesklym povrchem. Jejich
barva mUiZe byt od rliZové az po tmavé hnédou. Tvofi se jizva, kterd je - v zavislosti na stupni vyzralosti-
slozena predevsim z neorientovanych vlaken kolagenu Ill (zpocatku) nebo kolagenu | (v pozdéjsi fazi) a
glykosaminoglykany. Byva dusledkem nadmérné proliferace granulacni tkané (kolagen Ill) v misté
poranéni. Pozdéji je nahrazen kolagenem I. Pfri¢iny dosud nejsou zcela poznané, predpoklada se
porucha tvorby konexinl a nasledné i gap junctions, a poruchy mezibunécné signalizace => fibroblasty
postupuji apoptézu pozdéji.

3) hypotroficka — nejcastéjsi pric¢inou je infekce rany: patogeny (Staphylococci, Streptococci,
Propionibacterium acnes..) produkuji enzymy degradujici ECM v dermis (proteazy, hyaluronan-lyazy).
Dermis ztraci svou puvodni stavbu a misto z(stavd po zhojeni pod urovni terénu okolni tkané.



Patofyziologie vzniku jizev

Hypertrofické jizvy Keloidni jizvy

S I
Hypotrofické jizvy po akné



Patofyziologie vzniku jizev
Klicové patofyziologické mechanismy nadmérného zjizveni jsou:

-TGFB1 a TGFB2 - vliv na proliferacni fazi hojeni; SMAD a Wnt—dependentni signalni kaskady (Naopak,
TGFPB3 je receptorovy antagonista a zjizveni redukuje!).

-IL-6 a IL-8 — prozanétlivé cytokiny exprimované bezprostfedné po poranéni; atrahuji a aktivuji imunitni
buriky, podpora zjizveni (IL-10, protizanétlivy cytokin redukuje zjizveni; inhibuje infiltraci neutrofil( a
makrofagl do mista poranéni a tlumi expresi prozanétlivych cytokint).

-Homeobox13 - transkripcni faktor; neni pritomen v bezjizevném fetdlnim hojeni; podporuje fibroplasii.

-Wnt signalni kaskada — pficina agresivni fibromatoézy; hypertrofické a keloidni jizvy vykazuji nadmérnou
aktivaci Wnt kaskady.

-PDGF - je uvolfiovan makrofagy béhem proliferacni faze hojeni a stimuluje fibroblasty k tvorbé

kolagenu Ill a exocytdze osteopontinu; rovnéz nadmérné exprimovan v hypertrofickych jizvach a
keloidech.

-Osteopontin — extracelularni glykoprotein podporujici fibroplasii; v ECM propojuje integriny bunécnych
povrch(l s kolagenem = > podporuje adhezi a migraci bunék; snizeni syntézy osteopontinu redukuje
pocty fibroblastl a zanétlivych bunék (potlaceni jejich migrace, podpora apoptdzy).



Patofyziologe hojeni chronickych ran

Jako chronickou ranu oznacujeme sekundarné se hojici ranu, ktera i pres adekvatni
terapii nevykazuje po dobu 69 tydn( tendenci k hojeni. Tato definice vznikla na

zakladé konsensu odbornik(l pracujicich ve vyboru Ceské spole¢nosti pro Ié&bu
rany.

VétSina chronickych ran stagnuje v zanétové fazi!

Akutni rana

Chronicka rana

- Vysoka mitoticka aktivita
- Normalni fibroblasty
- Normalni pomér MMP/TIMP
- Vyrovnany obrat ECM
_ Normalni priibéh zénétové faze €
- Normalni doba hojeni

- Potlacena mitoticka aktivita
- Predcasné senescentni fibroblasty
- Vysoka koncentrace MMP
- Degradace ECM
- Zanét mimo kontrolu
- Prodlouzeni doby hojeni




Patofyziologe hojeni chronickych ran

MMP nejsou v rovnovaze s odpovidajicim mnozstvim TIMP:
- Abnormalni pomér mezi degradacnimi a protektivnimi enzymy v chronickych

ranach lze resit pouzitim kryt na bazi kolagenu, ktery slouzi jako ,,nahradni”
substrat pro MMP:

Pénové kryti na bazi atelokolagenu:




Patofyziologe hojeni chronickych ran

1) Diabetické rany

2) Tlakové léze — dekubity
3) Bércové viedy

4) Infikované rany



Patofyziologe hojeni diabetickych ran

Diabeticky vied — nejCastéjsi diabeticka léze:




Patofyziologe hojeni diabetickych ran

Patogeneze diabetickych ulceraci

/e &l

Podileji se 2 hlavni priciny:

1) Periferni neuropatie
2) Ischémie v disledku periferni vaskularni nemoci



Patofyziologe hojeni diabetickych ran

Role neuropatie

-Pricina vice nez 60% diabetickych ulceraci dolnich koncetin
-DUsledek metabolickych alteraci souvisejicich s patologicky zvysenou glykémii — zejména
polyolové metabolické drahy:

Hyperglykémie zvysuje aktivitu aldozo - reduktazy a sorbitol dehydrogenazy. To
vede v neuronech ke konverzi intracelularni glukdzy na sorbitol a fruktozu.

Akumulace sorbitolu a fruktozy v bunkach vede ke snizeni syntézy myoinositolu,
ktery je nezbytny pro normalni vedeni nervového vzruchu

Konverze glukdzy v sorbitol a fruktozu rovnéz vyCerpava zasobu NADP, ktery je
nezbytny pro detoxifikaci od ROS a pro syntézu vasodilatacniho NO

—=>zvyseni oxidacniho stresu v neuronech => poskozeni neuront, nekrdza, ztrata
inervace

—>zvyseni vasokonstrikce a ischémie



Patofyziologe hojeni diabetickych ran

polyol pathway

____________________________________________________________________________________________________________

aldose reductase sorbitol dehydrogenase
increased AR) : (SDH
>
glucose > sorbitol fructose
increased
decreased

NADPH NADP?*¥ increased osmotic stress | NAD* NADH

"""""""""""""""""" (cell edema)
v decreased ATPase activity
(neurotransmitter delay)

glutathione disulfide glutathione glyceraldehyde-3-P 1, 3-diphosphoglycerate
decreased increased
[ v" increased oxidative stress ] [»’ increased AGEs ]

chronic complications (neuropathy, retinopathy, renal failure)




Patofyziologe hojeni diabetickych ran

Role neuropatie

Periferni neuropatie vede ke ztraté citu v dolnich koncetinach!

- Pacienti jsou ¢asto neschopni detekovat vznik poranéni => mnoho ran z(stava zkraje
bez povSimnuti a stav se zhorsuje, protoze jsou nadale vystaveny traumatizaci!

- Poruchy inervace svalll DK ndsledné mnohdy vedou k rozvoji deformit (kladivkovy prst,

drapovy prst, Charcotova artropatie, aj.):

Hammer
toe

Drapovy prst
Kladivkovy prst

Distal

(DIP) joint

Rocker bottom foot
deformity secondary to
midfoot break.

interphalangeff®

Charcotova artropatie



Patofyziologe hojeni diabetickych ran
Role vaskularni nemoci
- Pficina vice nez 50% diabetickych ulceraci DK

Dlsledek hyperglykémie a ndslednych metabolickych zmén v endotelilalnich burikach a v
bunkach hladké svaloviny perifernich artérii:

- Nedostatek endotelem produkovanych vazodilatatord => vazokonstrikce

- ZvySena hladina tromboxanu A (vazokostriktor a antagonista agregace trombocytu)
=> zvyseni rizika hyperkoagulace plazmy

- Alterace ve vaskularni extracelularni matrix => stendza arteridlniho lumina



Patofyziologe hojeni diabetickych ran

Role vaskularni nemoci
Stav periférnich artérii je nadale komplikovan dalsimi faktory:
- koureni

- hypertenze
- hyperlipidémie

into foam cells lipids, caicium,
celiular debris



Patofyziologie tlakovych lézi

Tlakové léze — poranéni kliZze a hlubsich struktur vyvolané delSim
plsobenim tlaku. Tyto |éze se vyvijeji nejcastéji na klzi pokryvajici povrch
kosti — paty, kotniky, kycle, kostrc..

Rizikovou skupinou jsou pacienti s omezenou pohyblivosti, ktefi trvale Ci
po dlouhou dobu nemohou ménit polohu lezeni

Hlavnim patofyziologickym mechanismem je ischemizace utlaCované c¢asti
téla:

-ZvySeni permeability kapilar, zejména pokud pUsobeni tlaku ustane decubitus
-Zvyseni intersticidlniho edému

-Obstrukce lymfatické i cévni cirkulace

-Okluze cév => hypoxie, ischemie a nekréza tkani.

Tlakové 1éze mohou vzniknout velmi nahle a jsou obtizné |éCitelné.

NejcastéjSim typem tlakové léze je prolezenina (decubitus)



Patofyziologie tlakovych lézi

Pro klinickou praxi se ujalo hodnoceni tlakovych |ézi podle standardizovanych
stupnic (NPUAP, Torancova stupnice aj.):

- 1. stddium: prekrveni se zblednutim (klZe je zarudla, ale nedochdzi k
poruSe mikrocirkulace);

- 2. stadium: neblednouci prekrveni (k(iZe postizeného mista je zarudla a
mirné vystoupla, muize dojit k povrchovému poskozeni klze);

- 3. stadium: zviedovaténi kize (ulcerace postupuje pres celou dermis aZ na
rozhrani subkutanni fascie);

- 4. stadium: zviedovaténi subkutanni fascie (vred je rozSifren do podkozi,
dochazi k postizeni sval(l, které jsou oteklé a zanicené);

- 5. stadium: nekrdza svalu (odumfeni svalové tkané spojené s infekci —
nekroticka tkan je rozbredla, hnilobné pachne, zbytky tkané maji
Zlutozelenou barvu).




Patofyziologie bércovych viedu

U bércovych viedUl rozliSujeme etiologii:

1. zilni
2. arterialni
... hnebo i smisenou

Zilni ulcerace

- Léze nejcastéji na medidlni strané bérce,
nad kotnikem

- Léze mélké, povrchové

- Mohou byt jak mensi, tak i rozsahlé,
ovsem okraje nejsou nikdy ohranicené,
tak Ze by léze méla kruhovy tvar!

- Témér vidy jsou Zilni ulcerace provazeny
edémem

- Rany témér vidy exuduiji!

- Mohou zapachat

- Obvykle neboli pfi chlizi, avSak pacienti
Casto uddvaji bolest pfi stani. Jakmile
zacnou opét chodit, bolest zpravidla
ustupuje

Arterialni ulcerace

-Léze nejcasteji na prstech nohy, mezi
prsty, na laterdIni strané hlezna
-VétsSinou jde o pravidelné, kruhové
|éze s ohrani¢enymi okraji

-Edém mizZe i nemusi byt pritomen
-Dolni koncetiny €asto byvaji chladné
na dotek, kliZe je svétle leskl3,
napnuta a tenka, ¢asto neni pfitomné
ochlupeni

-Omezena drenaz

-Bez zapachu (rany spiSe suché,
neexudujici)

-Pti chlizi mUZe byt pocitovana bolest
(kulhani)

-Slabé hmatny az nehmatny puls v DK



Patofyziologie bércovych viedu

Zilni ulcerace o
Arteridlni ulcerace




Patofyziologie bércovych viedu

Zilni ulcerace — oteviené |éze v oblasti mezi hlezennim a kolennim kloubem
provazejici zilni nemoc. Jsou nejcastéjsi pri¢inou ulceraci DK (60 — 80%). Ve
veékové kategorii nad 65 let se prevalence pohybuje okolo 4%. PFiblizné 33 -
60% téchto ran je chronickych s perzistenci nad 6 mésic.

Nejvyznamnéjsi patofyziologické mechanismy:

- Zilni hypertenze

- ZvySené ukladani fibrinu v perivaskularnim prostoru (tzv. teorie
yperikapilarni fibrinové manzety”)

- Zanét —tzv. ,Inflammatory trap theory“

- Poruchy v regulaci cytokin(



Patofyziologie zilnich bércovych viedu
Zilni hypertenze

flebotrombdza, nedostatecna funkce perforatorl (venae perforantes),
insuficience povrchovych i hlubokych zil, arteriovendzni pistéle, insuficience
lytkové Zilni pumpy => zvyseni tlaku v distalnich vénach - Zilni hypertenze.

m“

Calfmuscle as pump for deep leg veins

Normal Varicose

Varicose Veins

Normal Thrombosis Embolus

Normal Stenosis Atherosclerotic

Deep Veinous Thrombosis ? j l “I*

Atherosclierosis in artery




Patofyziologie zilnich bércovych viedu

ZvysSené ukladani fibrinu v perikapilarnim prostoru
(tzv. teorie® ,,perikapilarni fibrinové manzety“)

Nadmérné ukladani
fibrinu v perikapilarnim ‘ Zvyseni tlaku v kapilarach
prostoru

1 !

Uniky fibrinogenu do — RozsSireni endotelialnich
intersticia poru

Fibrinova manzeta svirajici kapilary v dermalni vrstvé az 20x snizuje prostup kysliku® => hypoxie,
zhorseni hojeni. Fibrin muze slouzit i jako matrix pro formovani kolagenu v perikapilarnim
prostoru.

* Bariérova funkce fibrinu pro kyslik je ovSsem nékterymi autory zpochybnovana



Patofyziologie zilnich bércovych vredu
»Inflammatory trap theory”

Rlstové faktory a imunitni bunky, které ,uvizly” ve fibrinové manzeté jsou
zdrojem nekontrolované zanétové reakce v postizené oblasti => rana vykazuje
zaneétlivy profil a hojeni stagnuje.

Leukocyty uzaviené v kapilarach uvolnuji proteolytické enzymy a reaktivni
formy kysliku, které poskozuji endotel. Takto poskozené kapilary maji zvySenou
permeabilitu pro rizné makromolekuly, v€. fibrinogenu. Okluze zpUlsobena
leukocyty rovnéz prispiva k hypoxii postizené tkané a reperfuznimu poskozeni.



Patofyziologie zilnich bércovych viedu
Poruchy regulace cytokinti
Dalsimi faktory zpUsobujicimi chronicitu viedl jsou poruchy regulace rtznych
prozanétlivych cytokind, ristovych faktort a enzymU: TNF-a, TGF- a matrix
metaloproteinaz

Dalsi znamé faktory

Podilet se dale mohou: trombofilie, deficience antitrombinu, pritomnost
antifosfolipidovych protilatek, deficit proteinu C a S, hyperhomocysteinémie aj.



Patofyziologie arterialnich bércovych viedu

Arterialni ulcerace jsou dlsledkem redukce arterialniho pratoku v DK. Nejéastéji
jsou postizeny stredni a velké artérie.

Arteriadlni uzavér se na klzi v postizené oblasti projevi hypoxii a ndsledné
nekrézou; a po jejim odlouceni se objevi ulcerace

DalSimi pri¢inami mohou byt: diabetes, Buergerova nemoc, vaskulitida,
pyoderma gangrenosum, talasemie a;.



Patofyziologie infikovanych ran

Vétsina ran obsahuje mikroorganismy a presto se hoji dobfre.

Nicméné, za urcitych okolnosti se mikroorganismy (hlavné
baktérie) pomnozi, invaduji zasazenou tkan, kterou poskozuji =>
zpomaleni hojeni, pfipadné i systémova infekce.

Potencial baktérii zplsobit v rané infekci je ovlivnén mnoha
faktory:

- Odolnost hostitele — schopnost imunitniho systému likvidovat
bakterialni buriky
- Mnozstvi baktérii — ¢im je bakterialni naloz vyssi, tim vyssi je

pravdépodobnost rozvoje infekce
- Zalezi i na konkrétnich baktériich, které rany infikuiji:

- Nékteré baktérie maji vyssi virulenci — schopnost vyvolat
infekci

- Jinak benigni baktérie se mohou stat patogeny, jsou-li ve
vétSim mnoistvi preneseny do ran (napf. infekce fekalni
mikroflérou).




Patofyziologie infikovanych ran

Pritomnost baktérii v rané muze vést ke:

kontaminaci — nedochazi k pfemnozZeni baktérii a prfitomnost baktérii nezplsobuje klinicky
problém

kolonizaci - baktérie se mnozi, ale tkdné nejsou poskozené
Infekci — baktérie se mnozi, hojeni je naruseno a tkané rany jsou poskozeny (lokalni infekce).

Baktérie se dale mohou Sifit do tkani v bezprostfednim okoli rany (Sifeni infekce) nebo mohou
zpUsobit systémové onemocnéni (systémova infekce).

— [ systémova infekce J
— [ Sifeni infekce J

— [ lokalni infekce J
‘—'[ kolonizace }

[ kontaminace J




Patofyziologie infikovanych ran

NejcastéjSimi patogeny ran jsou aerobni nebo fakultativni patogeny jako
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, a beta-hemolytické streptokoky

DalSi vyznamné ranové patogeny jsou: Staphylococcus epidermidis , Escherichia coli,
a Enterococcus faecalis ...

Z ostatnich m.o. jsou to pak zejména kvasinky Candida

Biofilm

Konsorcium baktérii (pfipadné i dalSich m.o.) uzaviené v hydratované polymerni
matrix (EPS). Ta je tvorena jak komponenty hostitele (fibrin), tak i produkty baktérii
(polysacharidy). Matrix poskytuje mikrobialnim burfikdm optimalni prostredi pro
existenci v symbioze.

Mikroorganismy ve formé biofilmu jsou vyrazné lépe chranény pred faktory vnéjsiho
prostredi., véetné pusobeni desinfekénich prostredk( a aplikaci antibiotik!



Patofyziologie infikovanych ran

Biofilm

Hlavni faze vyvoje biofilmu:

-Baktérie ulpi na povrchu rany
-Produkuji extracelularni
polysacharidy - EPS, které tvofri

zakladni strukturu biofilmu }i '
-Baktérie se mnozi a produkuji dalsi /

latky, které umoznuji vzajemnou ‘f
komunikaci — quorum sensing )Reversibl

atacﬁ’fnent

~

Hionimigeyelopent Spreading > systemic infection
Inflammatory host response .

Contamination . Colonisation

Pokud je mnozZstvi substratu limitujici, zraly biofilm uvolfiuje
urcité mnozstvi baktérii, které mohou kolonizovat dalsi
mista.



Patofyziologie infikovanych ran

Bacterial biofilm is a major barrier to wound healing

V infikovanych ranach je signifikantné nizsi Bactens protected

diverzita baktérii => normalni kozni I from topical agents

mikrofléra ma klicovou ochrannou funkci % ' }:;:;:lvnge'
1 1 H M v s s J d ¢ & : . h

proti kolonizaci a pfemnozeni oportunnich = =% S AR

a patogennich mikroroganismu!

iBacteria protected
fromsystemicantibiotics

Silné infikované rany perzistuji v zanétové fazi. Navic, zivé baktérie a jejich toxiny
spoustéji zanétlivou reakci => poskozeni tkani, které muize vést ke vzniku abscesu,
celulitidy, osteomyelitidy az ztraté koncetin

Vétsina ranovych patogeni jsou producenti velmi uc¢innych enzymu degraduijicich
pojivové tkané (proteazy, hyaluronan-lydzy) a nicicich imunitni burky (leukocidiny).



Patofyziologie infikovanych ran

Terapeutické strategie by tak vzdy meély mit za hlavni cil
eradikaci biofilmu!:

Antimikrobialni terapie

Lokalni aplikace antibiotik — proti biofilmu prakticky
neucinné

Antiseptika — vyrazné nizsi ucinnost nez proti
planktonickym baktériim, ale pouzitelna (nejucinnéjsi
je jod, superoxidy, stfibro, oktenidin, chlorhexidin...)

Débridement — mechanické odstranéni biofilmu a
kontaminovanych a nekrotickych tkani

Chirurgicky — débridement pomoci ostrych
chirurgickych nastrojl

Enzymaticky — enzymolyza kontaminovanych tkani
Larvy Bzuclivky zelené — velmi ucinné, minimalni
traumatizace pacienta, prakticky bezbolestné
Ultrazvuk

Soucasti prevazu infikované rany by mélo byt kryti
zabranujici dalSi obnové biofilmu v rané!

v 0 ~ L

chirurgicky (ostry) débridement

Débridement pomoci larev
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