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Jizvy a jejich Iééba
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Rada publikaci byla napsana o ovlivnéni vzhledu jizev, nicméné neni stale jasné definovan terapeuticky protokol. Clanek shrnuje moz-

nosti ovlivnéni jednotlivych typu jizev.
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Treatment of scars

Many articles have been published on improving the appearance of scar, however, there are no definitive management protocols. This
article show possibilities of therapy for various types of scar.
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Jizva je vyslednym stavem hojeni kize
po traumatu.

Hojeni kiize

Proces hojeni kiize Ize pomysiné rozdélit
do t¥i fazi. Inflamacni, prolifera¢nf (tvorba gra-
nula¢ni tkdné) a remodelacni (1). Prvni faze je
charakterizovana hemostézou, aktivaci krevnich
desticek, neutrofili, komplementu a uvolnova-
nim fady medidtord zanétu. Prvnimi burikami,
které odpovidaji na trauma jsou krevni desti¢-
ky. Uvolruji fadu chemotaktickych medidtort
(chemokin{) napf. epidermalni rdstovy faktor
(EGF — epidermal growth factor), fibronektin,
fibrinogen, histamin, destickovy rdstovy faktor
(PDGF - platelet-derived growth factor), sero-
tonin a von Willebrandlv faktor. Degranulace
desticek, obnazené antigenni struktury kolage-
nu a uvolnény tromboxan A2 a prostaglandin 2a
z traumatem poskozenych tkani zpUsobi aktivaci
komplementu, jeho sloZka C5a je mohutnym
chemoatraktantem pro neutrofily. Neutrofily
jsou schopny destruovat bakterie a odstranit
drobné ¢astecky cizorodého materidlu z rany.
V této prvni fazi dochdazi k hemostéze, aktivaci
a migraci fady bunék do mista traumatu a ¢isténi
rany. Pri druhé, proliferacni fazi, dochézi k migra-
ci a aktivaci leukocytd a makrofag (monocytd).
Makrofégy jsou stézejnimi burikami v procesu
hojeni. Uvoliuji obrovské mnozstvi enzym
a cytokinl — kolagendzu, inertleukiny, tumor
nekrotizujici faktor (TNF — tumor necrosis factor),
ktery stimuluje fibroblasty k produkci kolagenu
a angiogenezu, transformujici rlstovy faktor
(TGF - transforming growth factor), ktery sti-
muluje keratinocyty, insulinlike ristovy faktor
(IGF — insulinlike growth factor), epidermalni
rastovy faktor a dalsi. V této druhé fazi dochazi
k rekonstruovani tkdné — epitelizaci, angioge-

nezi, vzniku granula¢ni tkdné a kolagenovych
depozit. Nové produkovany kolagen typu lll
je postupné nahrazovan kolagenem typu | (2).
Posledni faze remodelacni je nekdy nazyvana
maturacni. Dochézi k postupnému kontraho-
vani tkdné jizvy. Jizva dosdhne maximalni pev-
nosti priblizné za rok od jejtho vzniku a to 30%
pevnosti normalnf kize.

Typy jizev

Fyziologickym hojenim kiZze vznikne hladkd,
flexibilni, mékka bleda jizva. Prestoze neexistuje
standardnf klasifikace jizev, nejbéznéjsi je délenf
patologickych jizev na keloidni, hypertrofické
a atrofické. Mnoho faktord, jako je vék, rasa, ana-
tomicka lokalizace jizvy, typ traumatu mdze vést
ke vzniku patologickych jizev (3). Dalsi problémy
mohou jizvy pUsobit svou bolestivosti ¢i svédé-
nim, rznym zbarvenim ¢i tahem a samoziejmé
i estetickym plsobenim. Své specifika maji jizvy
vzniklé po popélent a strie.

Hypertrofické jizvy

Hypertrofické jizvy jsou typicky vyvysené, tu-
hé a erytematdzni. Nadmeérna syntéza kolagenu
a soucasné snizena kolagenolyza diky snizené
syntéze kolagenazy béhem remodelacni faze

Obrdzek 1. Hypertroficka jizva
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zpUsobuje vznik tlustych svazkd kolagenu obsa-
hujici fibroblasy a fibrocyty. I pres tuto zvysenou
produkci kolagenu se jizva pouze vyklenuje nad
uroven okolni kize, ale nepfesahuje hranice
plvodniho traumatu. Tento typ jizev nejcastéji
vzniké v mistech, kde dochéazi k napéti kize
a k castym pohybtm. Vétsina hypertrofickych
jizev vznikne do jednoho mésice od porané-
ni a mohou béhem ¢asu pozvolna samovol-
né regredovat, obvykle od 6. mésice. Pfiblizné
u jedné tietiny hypertrofickych jizev je uddvano
svedénti a dalsi dysestézie (2) (obréazek 1).

Keloidy

Keloidy jsou vyvysené, temné cerveného
az fialového zbarvenia typicky presahuji hranice
pavodniho traumatu. Prvni historickd zminka
o keloidnf jizvé je stard tisic let. Termin ,keliod”
nebo ,cheliode” byl poprvé uzit Alibertem v roce
1817.,Chele” pochazi z fectiny a znamena krabf
klepeto. Keloidnfjizvy jsou popsany pouze u lidi.
Histologicky se skladaji s dezorganizovanych
silnych vlaken hyalinizovaného kolagenu a mu-
koidni matrix. Obsahuji mensi pocet fibroblastd
oproti hypertrofickym jizvam.

Vznik keloidu vyplyva z dysbalance mezi
biosyntézou kolagenu a degradaci matrix. Dle

Obrdzek 2. Keloid, po ockovéni
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nekterych autor( je na viné porucha apoptotic-
kého procesu, v popfedi dalsich vyzkuma jsou
ristové faktory, zejména transformujici rdstovy
faktor beta-1 (TGF-B1), a destickovy rdstovy faktor
(PDGF), ktery se nachdzi ve zvysené koncentraci
v keloidnich jizvach, tkdnové metaloproteinazy
(MMPs — matrix metalloproteinases), interleukin
lalfa (I-10), ktery se nachdzi ve snizené koncentraci
a dalsi faktory jako je histamin, karboxypeptidaza
A a prostaglandin D (4). Tendence k tvorbé kelo-
idnich jizev je dédi¢nd, dédicny prenos je auto-
zomalné dominantni i autozomalné recesivni, byl
zjistén i vztah k HLA antigentim a ke krevni skupiné
A.Vmladsim véku, zejména kolem druhé dekady,
je riziko vzniku keloidnf jizvy vétsi. Tésné po naro-
zenije riziko vzniku keloidu velmi malé (obrazek 2).
U starych lidi vznikajf keloidy téz vzacné.

Atrofické jizvy

Atrofické jizvy jsou zplsobené destrukci der-
malniho kolagenu béhem zanétlivého onemoc-
néni, napf. cystické akné (obrazek 3), varicella
(obrazek 4), velmi casto se nachdazi na pazich
uzivateld intravendznich drog. Atrofickd jizva
mUZe byt i vysledkem chirurgického zésahu.

Strie

Strie jsou linedrni pruhy atrofické a zvrasné-
né klze. Pfi vzniku majf ¢ervenofialovou barvu
a postupem casu blednou. V histologickém
obraze stril se nachazf ztencena epidermis,
ztencené svazky dermélnich kolagennich fibril,
které jsou usporadané paralelné s povrchem (5).
Vytvafi se nejcastéji na bfise, bocich, na prsou
a v oblastech kloubU. Patogeneze strii zUstéva
neobjasnéna, svou dilezitou roli v destrukci elas-
tickych fibril mimo mechanické namahani hraje
i estrogen a degranulace mastocytd. Nejcastéji
vznikaji strie v téhotenstvi a puberté, déle pfi
endokrinnich onemocnéni (napt. Cushinglv
syndrom), pfi uzivanf kortikosteroidd a pfi rych-
[ém zvysovani vahy (obrazek 5).

Lécba jizev
Lécba hypertrofickych
a keloidnich jizev

Navzdory stéle se zvysujicimu mnozstvi
informaci o hojenf ran, je lé¢ba a prevence
vzniku hypertrofickych a keloidnich jizev stéle
problematicka. Rada terapeutickych moznosti
je limitovéana vznikem vedlejsich ucinkd, jako je
atrofie, depigmentace apod (4).

Chirurgicka excize
Chirurgicka excize ma pouze docasny efekt
pro vysoké procento recidiv, témér 100 %. Pokud

je z n&jakého dlvodu chirurgicky zékrok nutny
(napf. keloid obturujici zevni zvukovod apod.),
doporucuje se spise intralezionaIni excize.

Pasobeni tlaku

Je empiricky (témér prres 200 let) dokazano,
Ze plisobeni trvalého tlaku najizvu zabranuje tvor-
bé hypertrofického jizveni. Vyuziva se toho hojné
u popalenin, kdy pomoci elastického pradla, mis-
ty vyztuzeného destickami, se zabranuje tvorbé
deformuijicich jizev. Tento tlak se doporucuje
aplikovat dlouhodobé 1-2 roky. Presny mecha-
nizmus Uc¢inku nenf zndm, byl prokdzan ubytek
mastocytl a histaminu v tkanich, svdj vyznam ma
i lokdIni hypoxie zpUsobend tlakem (7).

Silikonové gely

Na zhojenou jizvu je mozno prikladat speci-
alnisilikonové gely, které plisobf na jizvy podob-
né jako tlakové masdze. Urychlujf jejich vyzravani,
zabranuiji jejich zbytnéni. Pfesny mechanizmus
plsobeni nebyl prokdzén, nicméné se predpo-
klada, ze diky jejich nepropustnosti chranf epi-
dermis, podporuji hydrataci, redukuji hyperémii
a fibrézu. Samotna hydratace inhibuje proliferaci
fibrocytd a nasledné i produkci kolagennich
vldken. Pod okluzi byl popsan zvyseny pocet
mononukledrd i aktivace Langerhansovych bu-
nék. Silikonovy gel by se mél aplikovat po dobu
dvou mésicl (7).

Silikony (nebo také polysiloxany) jsou anor-
ganicko-organické polymery s obecnym vzor-
cem [R2SIiO] n, kde R je organicky substituent.
Kostra je tvofena fetézcem, ve kterém se stiidaji
atomy kiemiku a kysliku. Nejuzivanéjsim syn-
tetickym polymerem je polydimethylsiloxan
(PDMS). Platky silikonového gelu se skladajf
z gelu a podplrné elastické membrany, jeZz ma
rlznou hydrataci.

Priklady silikonovych gell na ¢eském trhu
jsou Dermatix SiGel (sloZenf: polysiloxan, oxid
kfemicity), SIL-K silikonovy platek 0,5mm silny,
vyhodou je mozZnost jeho sterilizovani (autoklav,
etylenoxid a gama zareni), Silipos gel apod.

Farmakologicka terapie

Na ovlivnéni keloidnich jizev je pozivéna
fada farmakologickych preparatl jako je pe-
nicillamin, vitamin E, kolchicin, dextran sulfat,
systémova chemoterapie, aviak s velmi nejistym
efektem. Pouze intralézionalni aplikace korti-
kosteroidl se ukdzala jako ¢astecné efektivni.
Aplikace retinoidd, imiquimodu, bleomycinu,
5-fluorouracilu a interferonu na experimentalnf
drovni nebo v jednotlivych pfipadech ukazu-
je také slibné efekty (8).
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Obrdzek 3. Atrofické jizvy, po cystické akné

Obrdzek 4. Atrofické jizvy, po varicelle

Obrdzek 5. Strie

Pro prehlednost je jesté vhodné zminit

pripravky, které maji spise predchazet vzniku
keloid&im a urychlit hojeni ran. Jsou to preparaty
volné prodejné a bézné dostupné v nasich Iékar-
nach. Contratubex gel, ktery obsahuje vytazek
bunék, heparin s protizanétlivymi tcinky a allan-
toin, ktery zvysuje schopnost tkani vazat vodu
a tak podporuje epitelizaci. Dalsimi zastupci jsou
Cicaplast, Cicalfate apod.

Kortikosteroidy

Intralézionalni aplikace kortikosteroid
se pouzivd jiz vice jak tricet let. Vyrazné utlumuje
zejména pruritus. Kortikosteroidy difunduji pres
plazmatickou membranu do nitra bunék a vazi



se na kortikosteroidn{ receptorovy protein, ktery
se nachdzf v cytoplazmé téméf viech bunék a je
schopen vézat molekuly rozpustné v tucich.
Aktivovany komplex receptor-glukokortikoid
potom pronikd z cytoplazmy pres jadernou
membranu do jédra a véze se na specifické re-
sponzivn{ struktury DNA, oznacované jako glu-
cocorticoid-responsive-elements (GRE). Tim do-
chazi k ovlivnéni transkripce a v dsledku toho
syntéze proteind citlivych na glukokortikoidy —
lipokortinu, ktery tlumi uvolhovani metabolitt
kyseliny arachidonové (prostaglandind, leukot-
riend, tromboxan( a tvorbu faktoru aktivujici-
ho trombocyty) a vazokortinu, jehoZ syntéza
se po kortikosteroidni [é¢bé zvy3uje, coz vede
ke snizeni permeability cév v zédnétlivém lozisku.
Kortikosteroidni receptory mohou stimulovat
nebo inhibovat genovou transkripci pfimo nebo
prostfednictvim regulace aktivity transkripc-
nich faktord. Timto mechanizmem je potlace-
na exprese fady gend, napf. genll pro tvorbu
prozanétlivych cytokind IL-1, I1-3, -4, IL-5, I-6
a IL-8, TNF-a (tumor necrosis factor-a), GM-CSF
(granulocyte-macrophage colony-stimulating
factor), cyklooxygendzy Il. typu, kolagendzy.
Novejsi studie naznacuji, Ze kortikosteroidy tlumf
expresi cytokinl nepfimo zménou rovnovahy
mezi pomérem pomocnych lymfocytd Th1/
Th2. Kortikosteroidy podporuji tvorbu protiza-
nétlivych cytokinl produkovanych Th2 lymfo-
cyty, coz mlze vést k Utlumu tvorby prozanét-
livych cytokinl produkovanych Th1 lymfocyty
a ukazuje také na jejich antiproliferativni ucinek.
Intenzita ucinku kortikosteroidd je ovliviiovana
vazebnou afinitou steroidni molekuly ke stero-
idnimu receptoru. Studie struktury vazby korti-
kosteroidu na receptor ukazuji, Ze ¢im je vazba
pevnéjsi, tim je vyssi terapeuticky efekt. Vysoka
vazebna kapacita molekuly kortikosteroidd vsak
na druhé strané vede ke kompletni nebo ¢as-
tecné blokadé téch reakci, které vedou k jejich
odbourdvani. Lécebny Ucinek spociva v jejich
slozky cévnf (vazokonstrikénf) a imunosupresivni
a aktivité antimitotické (14).

Kortikosteroidy je mozno kombinovat s lo-
kéInim anestetikem pro zmirnénf dyskomfortu
pfi jejich aplikaci. Aplikace se provadi jednou
nebo dvakrat mési¢né. Nejbéznéjsim vedlejsim
efektem této terapie je kozni atrofie, hypopig-
mentace kize a vznik teleangiektazii (6). Dle
fady studii dochazi po ukonceni terapie k 50%
recidivé keloidu.

Nejcastéji pouzivanymi kortikosteroidnimi
preparaty pro intralézionaIni aplikaci jsou Depo-
Medrol (Metylprednisoloni acetas), Diprophos

(Betamethasoni dipropionas, Betamethasoni
natrii phosphas).

Interferony

Interferony patii mezi cytokiny, které maji
funkci intracelularich posld. Jsou to druhové spe-
cifické glykoproteiny. U ¢lovéka prichazeji v Uva-
hu tfi interferony. Interferon a (z rznych druhd
bunék mj. z leukocytd), interferon (3 (rovnéz z rliz-
nych druh@ bunék, pr. z fibroblast() a interferon y
(z T lymfocytQ). Interferony Ucinkuji virostaticky,
antiproliferacné a zasahuji do imunitnich a zanét-
livych reakci. Po navézaniinterferonu na specificky
receptor na bunécné membrané stimuluje tvor-
bu ,translation inhibitory proteins” a ty poté
specificky inhibuji syntézu mRNA. Genové tech-
nologickymi metodami Ize pfipravit interferony
ve velkych mnozstvich a proto jsou dostupné
pro terapeutické pouziti (15). Jsou popsany jed-
notlivé pifpady vyborného terapeutického efektu
pii ovlivnéni keloidnich jizev za pouriti interferonu
a-2b a interferonu a-2a. Interferon a je schopen
snizit produkci kolagenu a proliferaci fibroblastd.
Priklady dostupnych preparétli jsou Roferon-A,
Alfaferone, Intron A.

Imiquimod

Imiquimod, imidazolchinolin amin je fazen
mezi imunostimulatory. Moduluje expresi velké-
ho poctu gent dilezitych pro imunitni odpo-
veéd ziskanou i vrozenou. Zvysuje expresi genu
indukujicich interferon spojenych se zndmou
antivirovou, antiproliferativni a imunomodulacni
aktivitou. Ovliviiuje i rtzné Toll-like receptory,
expresi gend spojenych s aktivaci makrofagu,
dendritickych, cytotoxickych a NK (natural
killer) bunék a aktivuje mechanizmus apopto-
zy. Klinickd data prokazuji, Ze jeho topicka apli-
kace stimuluje bunky v kizi k sekreci cytokind
a chemokind, které zpUsobuiji vstup zanétlivych
bunék do mista Iéze a navozuji nasledné de-
strukci patologické |éze mechanizmem apopto-
zy a bunkami podminénou imunitni odpovedi.
Imiquimod byl poprvé v roce 1997 schvalen
FDA k1éc¢bé genitélnich a periandlnich bradavic.
Od doby, kdy se objevil na trhu, je pro své proti-
virové a protinddorové Ucinky pouzivan v terapii
raznych dermatologickych onemocnéni. Ackoli
je lokaInf aplikace imiquimodu v soucasné dobé
indikovéna jen pro terapii anogenitalnich brada-
vic, nemelanomovych karcinomd a aktinickych
keratdz, je efektivita tohoto léku vyuzivéna v te-
rapii fady dalSich dermatdz. Vétsinou vsak jsou
sdélent spiSe kazuisticka, nebo pocet Ié¢enych
pacientU je maly. Byly popséany pozitivni lécebné
ucinky i na hypertrofické jizvy (16, 17).

Aktudlni farmakoterapie | 127

5-fluorouracil

Antimetabolit fluorouracil je fluoroderi-
vat pyrimidinu. Po metabolické transformaci
na 5-fluoro-deoxyuridin monofosféat (F-dUMP)
blokuje metylaci kyseliny deoxyuridilové na kyse-
linu thymidylovou. Timto zpUsobem fluorouracil
inhibuje syntézu DNA a zpUsobuje inkorporaci
5-F-dUMP jako ,falesného” prekurzoru do RNA,
jejiz syntéza je rovnéz inhibovana. 5-Fluorouracil
pusobi specificky na bunécny cyklus, hlavné
v S fazi. Pfesny mechanizmus plsobenf na jize-
vnatou tkan nenf pfesné znam, ale pfedpoklada
se, 7e blokuje syntézu kolagenu. Pfipravky obsa-
hujici 5-fluorouracil jsou 5-Fluorouracil Ebewe,
Fluoro-uracil Valeant, Fluorouracil-Teva, LA-FU.

Bleomycin

Bleomycin je polypeptidoveé antibiotikum
izolované z kultur Streptomyces verticillus. Ma
vyrazné cytostatické, slabé antimikrobidlnf
a zadné myelotoxické ucinky. Cytostatické efekty
jsou fazové specifické s maximem ve fazi G2.
Bleomycin vytvéii extracelularné chelét s ion-
ty médi. V této formé prostupuje bunécnou
membranou. Intraceluldrné se vazba uvolnuje.
Volny bleomycin dosahuje jadra, a hydrolyzuje
jejif N-glykosidovou vazbu. Tak bleomycin odste-
puje jednotlivé baze, pfednostné thymin z deo-
xyribofosfétovych fetézcd a ty se nasledné stépi
na fosfodiesterové vazbé a vznikaji fragmenty
DNA. Soucasné bleomycin inhibuje DNA a RNA
polymerdzy a DNA ligdzu. Tim také zabrariuje re-
paraci zlom( DNA. U¢inek bleomycinu je speci-
ficky pro DNA. Pripravek s obsahem bleomycinu
je Bleocin. Predpokladany Ucinek bleomycinu je
interference se syntézou kolagenu (18).

Botulotoxin A

Botulotoxin (BTX) je produkovén anaerob-
nimi mikroorganizmy rodu klostridium. V dnesni
dobé je zndmo celkem 7 imunologicky odlis-
nych typl BTX (A-G). Zatimco sérotypy A, B, E,
F, G jsou patogenni pro ¢loveéka a ostatni savce,
sérotypy C, D jsou pouze ptacimi patogeny.

Teprve relativné nedavno byl vytvoren pro-
storovy model krystalické struktury BTX. Na za-
kladé porovnani sekvenci aminokyselin v obou
fetézcich byla vytvofena hypotéza existence tif
prostorové oddélenych a funkcné odlisnych ¢as-
ti toxinu — domén. Transloka¢ni doména umoz-
fAuje prostup toxinu pfes buné¢nou membranu
do cytosolu tim, ze deformuje jeho strukturu.
Vazebnd doména obsahuje specifické terminalnf
Cretézce, které jsou zodpoveédné za specifickou
vazbu toxinu k receptoru bunécné stény presy-
naptického vldkna. Vyznam katalytické domény
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nenf jasny, pfedpoklada se jeji role v adheren-
citoxinu kbunéc¢né sténé, coz nasledné vyvola
aktivaci transloka¢ni domény. Vsechny sérotypy
BTX plsobi na urovni periferniho nervového
systému, kde pUsobi inhibici uvolrfovani ace-
tylcholinu z presynaptického nervového zakon-
Ceni. Predominantné plsobi na nervosvalovou
ploténku, mohou se vazat i na autonomni
cholinergni ganglia, ale to pouze pfi expozici
extrémnim davkdm. Kromé toho se BTX muze
i nespecificky vazat na tkdriové struktury stitné
Zlazy, ledvin a pankreatu, nicméné tato nespe-
cifickd vazba nema klinické dasledky. Poslednf
prace ukazuji, e BTX vyrazné snizuje i produkdi,
resp. uvolfiovani nejenom acetylcholinu, ale
i dalSich neurotransmiterd jako noradrenaliny,
dopaminu, serotoninu a gama-aminomaselné
kyseliny. Stejné tak je prokazan pfimy ucinek
BTX na periferni senzoricka vldkna. Po subku-
tannfaplikaci BTX dochazf k inhibici uvolrovani
glutamatu a substance P z perifernich nervovych
zakonceni, coz sekundarné vede k itlumu uvol-
novani medidtor zanétlivé reakce (bradykinin,
serotonin, prostaglandin). Tento mechanizmus
se podili na antinociceptivnim Ucinku BTX (19).

Jiz dfive se vyuZivala aplikace botulotoxinu
do svalt okolo ¢Cerstvych jizev, jako prevence
vzniku hypertrofickych jizev a keloidd ome-
zenim hybnosti dané lokality (20), novinkou
je vsak intraleziondlni aplikace botuloto-
xinu, kterd v jednotlivych pilotnich studiich
vypada jako nadéjnd moznost ovlivnéni kelo-
idnich a hypertrofickych jizev. Mechanismus
plsobeni BTX na hypertrofické a keloidnf jizvy
nejspise tkvi v Utlumu uvolnovani dalsich 13-
tek, mimo acetylcholin. Na nasf klinice jsme
vyzkouseli aplikaci do jizev s velmi slibnym
efektem. Vybrali jsme obdobné vyhlizejici jizvy
shodného data u jednoho pacienta. Do jedné
jizvy jsme pro porovnani aplikovali intralesi-
onélné Diprophos a do druhé 4 1U Botoxu/
cm?. Sledujeme vysledky nynfjiz 5. mésic. Jizva
v obou pfipadech atrofuje, bez tendence k re-
cidivé (obrazek 6). Je vsak nutno jesté posoudit
vysledky u vétsiho poctu pacientl a v delsim
¢asovém horizontu.

Kryoterapie

Jednd se o lé¢ebnou metodu, kterd pou-
Ziva k ovlivnéni patologickych utvard v orga-
nizmu nizké teploty. Kryoterapie se pouziva
napt. v koznim a ocnim Iékafstvi, v gynekologii
nebo chirurgii. Lé¢ebného Ucinku se dosahuje
zmrazenim (kryo destrukci) patologické tkané
pfi -180 az -190°C. Nejcastéji se pro kryoterapii
vyuziva tzv. kryokauter (21). Kryoterapie nepro-

kazuje dle fady studif o mnoho lepsi vysledky
neZ prosta chirurgicka excize jizvy.

lonizujici zafeni

Radioterapie je v terapii keloidnich jizev sta-
le kontroverzni metodou. Byla sice prokdzana
jizev, ale na druhé strané se vyrazné zvysi riziko
maligni transformace. Dalsimi vedlejsimi efekty
ozafeni je hypo a hyperpigmentace, erytém, te-
leangiektézie a atrofie kiize (7).

Lasery

Prvni laser, ktery byl pouZit na ovlivnéni ke-
loidnf jizvy byl argonovy laser o vinové délce
488nm. Vysledny efekt nebyl prilis presvédcivy. Jiz
s lepsim efektem byl pouZit neodymium-yttrium-
alumninium-garnet laser (Nd:YAG laser) 1064 nm,
ktery selektivné inhibuje syntézu kolagenu, nic-
méné efekt byl pouze prechodny. Vaporizace
jizvy CO, (10,600 nm) laserem nebo erbium: yttri-
um-aluminum-garnet (Er.YAG) (2940nm) vedlo
do jednoho roku témeér vzdy k recidivé. Revoluci
pfinesla teorie selektivni fototermolyzy v osmde-
satych letech dvacdtého stoletf, kdy se zacaly po-
uzivat specifické lasery pro dany cilovy chromofor.
Na fadé studif byl prokdzéan signifikantni efekt
pulznich barvivovych laserd (585nm) na zlepse-
ni textury, povrchu, barvy, vyvyseni i dysestezif
keloidnich a hypertrofickych jizev, ktery pretrvaval
minimalné 6 mésict od osetenf (9). Histologicky
byl prokdzan Ubytek mastocyt.

Pulzni barvivové lasery

| pres dobré klinické vysledky pfi osetfovani
hypertrofickych a keloidnich jizev prokdzané
fadou studif, nent stale jednotny ndzor na pfesny
mechanismus ovliviiovani jizev. Pfedpoklada
se vliv tkdnové hypoxie, zahféti kolagenovych
vldken, selektivniho ovlivnéni prokrveni, ovliv-
néni mastocytd, zmén hladin neuropeptidu

Y, substance P, CGRP (calcitonin gene-related
peptid) a ndsledného ovlivnéni metabolizmu
kolagenu a jeho remodelace.

Energie laserového zafeni pulznich barvivo-
vych laserd o vinové ddlce 585nm se akumuluje
v hemoglobinu a zplsobuje koagula¢ni nekrézu.
Diky tomu dochézi k hypoperfuz, tkérové hypoxii
a nasledné novotvorbé kolagenu. Zahfatim kola-
genovych vldken dojde k disociaci disulfidovych
mUstkd, vznikd fragmentd kolagenu a ovlivnéni
aktivity fibroblastl. Nékteré dalsi studie predpo-
kladajf ovlivnéni keloidnich jizev pres indukci apo-
ptézy pomoci extracelularni kindzy (ERK) a MAP
proteinu (p 38 mitogen-activated protein), sni-
Zenim exprese TGF-(3I, coZ je davano do souvis-
losti se zvysenim aktivity MMP-13 (kolagendaza-3)
(12, 13). Vzhledem k nizké vaskularizaci keloidnich
jizev oproti jizvam hypertrofickym, je efekt pulz-
nich barvivovych laserd u keloidnich jizev mensi.
Nejcastéjsimi vedlejsimi ucinky po osetfenf keloid-
nich ¢i hypertrofickych jizev pulznimi barvivovymi
lasery jsou pooperacni purpura, hyperpigmentace,
prechodné hypopigmentace a vznik puchyi.

Dalsimi slibnymi moznostmi osetfeni hyper-
trofickych a keloidnich jizev, které se v soucasné
dobé objevuji v jednotlivych studiich a oteviraji
dalsi moznosti terapeutického ovlivnénije pou-
Zitl radiofrekvence.

Lécba strif

Pfi oSetfovani strif se doporucuje uZiti pulz-
nich barvivovych lasert. Velmi dobré zkusenosti
jsou s oSetfovanim strii frakcionovanymi ab-
la¢nimi ¢i neabla¢nimi lasery. V literature jsou
popisovany také dobré vysledky s pouzitim che-
mického peelingu trichloroctovou kyselinou
spojenou s dermabrazi (10).

Lécba atrofickych jizev
Jedinou mozZnosti ovlivnénf atrofickych jizev
byla v minulosti dermabraze a aplikace vyplno-

Obrdzek 6. Intralézionalni aplikace botulotoxinu a kortikosteroidu
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vych materidlt. Dermalini aplikace kolagenu, tuku
Cifibrinu vedla pouze k pfechodnym zlepsenim.
Injekeni aplikace nevstrebatelnych preparatd
jako je silikon vedla ke zvysenému riziku vzniku
granulomd a migraci materidlu. Dermabraze

nelze pouzit v oblasti s tenkou kdzf a ma vysoke
riziko vzniku hypopigmentaci a fibrézy.

Abla¢ni lasery

,Zlatym standardem” pro osetreni atro-
fickych jizev na obliceji se stal po dlouhd léta
vybrus CO, nebo ErYAG (erbium:yttrium-alu-
minium-garnet) laserem. Diky jejich selektivnf
absorpcive vodeé byl jejich efekt reprodukovatel-
ny, odhadnutelny a dobre ovlivnitelny na rozdil
od dermabraze (11). Jedna se o osetreni efektivni,
avsak nese s sebou fadu rizik od pretrvavajiciho
erytému, bakteridInich ¢i virovych komplikaci,
hyper ¢ hypopigmentaci az po vznik plosnych
jizev. Provadi se v celkové anestezii a doba rekon-
valescence se pocita na tydny. Obtizné se oset-
fuji oblasti s tenkou kiiZf jako je oblast v okoli odf,
dekolt, dorza rukou apod. Byla proto snaha o na-
lezeni novych metod, obdobné efektivnich, ale
s mensimi riziky a krat$i dobou rekonvalescence.
Tyto viechny pozadavky splfujf frakcionované
lasery. Pracuji na principu frakéni fototermolyzy.
Laserovy paprsek je rozstépen do mnoha ten-
kych paprskd, které jsou schopny pronikat hlu-
boko do kdze a vytvéreji zde sloupce termélniho
poskozeni, které se v literatuie oznacujf zkratkou
MTZ (microscopic thermal zones). V okolf MTZ je
ponechéna oblast neposkozené tkane, coz velmi
vyrazné urychluje hojeni. Diky této technologii
je dosahovano efektu témérf srovnatelného s kla-
sickym resurfacingem avsak s miniméalni dobou
hojenfa minimalnimi riziky.

Neabla¢ni lasery

K remodelaci jizev se uZivaji i neinvazivni
metody, které témér nepotrebuji zadnou rekon-
valescenci. Nevyhodou je nutnost fady opako-
véni, velmi pozvolné nastupujici efekt, vyho-
dou jiz vySe zminéna nulova rekonvalescence.
Nejrozsitenégjsi je oSetfovani Nd:YAG laserem
o vinové délce 1320nm, 1450nm, 1540nm
a1064nm.

Chirurgicka excize a transplantace

Své misto pfi osetfovani zejména hlubo-
kych ¢i rozsahlych atrofickych jizev ma excize
jizev, podFiznutijizvy & autologni transplantace.
U rozséhlych jizevnatych poskozenti, kterd vznika-
ji velmi ¢asto jako nésledek popalenin, se vyvoj
orientuje na genetické inzenyrstvi a kultivaci
vlastni kGze ¢i jednotlivych koznich struktur.
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