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Zanet

IReakce zivého organismu na poskozeni.

"1 3 hlavni funkce:

1.

Tvorba akutniho zanetliveho exsudatu — prinasi proteiny, tekutinu a bunky
z krve do poskozené oblasti, kde posiluje lokalni obranyschopnost
Destrukce a eliminace pri¢inného Cinitele (napfr. bakterii, pokud jsou
pritomny)

Rozklad a likvidace poSkozené tkané (debris)
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Zanet

»Soubor reakci, které se objevuji po tkanovém poskozeni / infekci / imunologické

stimulaci jako obrana proti cizim (alterovanym vlastnim) substancim.

»Zanetlivé reakce zahrnuji Cetné biochemické a celularni alterace, jejichz rozsah
koreluje s rozsahem inicialniho traumatu. Nevhodna aktivace zanétlivych

odpovédi jako bazalni pfiCina nemoci.
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Etiologie a patogeneze

_IFyzikalni poskozeni
1Chemicke latky

"IBiologické poskozeni (napf. mikroorganismy)

1Zanetliva odpoved se sklada z:

a) Zmén v prutoku krve
b) ZvysSeni permeability cév a uniku bilkovin, tekutiny a bunek z krve do tkané

Tato reakce je vyznamné stereotypnil!
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Lokalni zanetlivé reakce

"1ZvySeny prutok krve oblasti poSkozeni
"1Zvyseni permeability cev
"JRizeny a pfimy influx a selektivni akumulace rliznych efektorovych bunék

z periferni krve v mistech poskozeni

a) rychla: nespecificka(antigenne) fagocytarni odpovéed - neutrofily
b) pozdni odpoveéd: monocyty — makrofagy, specifické T a B lymfocyty + exsudace
plasmy
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Dynamika zanetlive reakce

_1Aktivovaneé zanetlivé bunky (M-M, T,B lymfocyty) samy produkuji protektivni a
prozanétlivé molekuly.

[1Zanétlivé bunky exprimuji zvysujici se pocet bunéénych povrchovych proteint a
glykoproteinu, tzv. adhesivnich molekul.

“1Aktivované endotelialni bunky exprimuji receptory pro adhesivni molekuly. PocCet
téchto receptoru je regulovan a umozniuje precizni smérovani pozadovaného poctu
cirkulujicich leukocytu do mista zanétu.

[1Celularni prichyceni (“attachment”) imunitnich bunék k endotelu v cévach v oblasti
zanetu zabranuje moznosti, ze by mohly misto zanétu minout, a je klicovym krokem

pro extravazaci. MUNI
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Akutni zanet - typy dle exsudatu

1Serozni

_JKataralni

_IFibrinézni

" IHemorhagicky
“JPurulentni
“IMembranozni
IPseudomembranozni

"INekrotizujici (gangrenozni) zanét
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Priznaky zanetu a korespondujici chemicke

mediatory

Otok, zCervenani, zteplani
Tkanové poskozeni
Chemotaxe

Bolest

HorecCka

Leukocytdza

Histamin, PG, LT, bradykinin

Lysosomy, latky z M a dalSich zanétlivych bunék
Komplement, chemokin

Prostaglandiny, bradykinin

IL-1 a IL-6

TNF a IL-8
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Systéemoveé manifestace zanetu

> HorecCka

Polymorfonukleary a makrofagy produkuji endogenni pyrogeny, ktere resetuji
termoregulacni centrum v hypotalamu na vyssi teplotu. Uvolneni endogennich
pyrogenu je stimulovano fagocytdzou, endotoxiny a imunitnimi komplexy.

» Klinicke symptomy

Unava, anorexie, nausea. Ztrata hmotnosti u chronického zanétu.

Zdureni lokalnich nebo systemovych lymfatickych uzlin se objevuje pravidelnég;

splenomegalie u nekterych specifickych infekci (napr. malarie, infekCni
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mononukleoza).
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Systémove priznaky akutniho zanetu

Hematologické zmény

"1Zrychlena sedimentace erytrocytli. Casty nespecificky pfiznak systémového zanétu.

ILeukocytoza

INeutrofilie se objevuje u pyogennich infekci a tkanoveé destrukci; eozinofilie u parazitarnich infekci;

ILymfocytdza u chronickych infekci (napf. TBC), u mnoha viralnich infekci Monocyt6za u infekCni
mononukledzy a nékterych bakterialnich infekci (TBC)

JAnémie

1 Ztrata do zanétlivého exsudatu (ulcerativni kolitis);
' Hemolyza (v pfitomnosti bakterialnich toxina)

1,anémie u chronickych zanétlivych onemocnéni“ jako dusledek toxickeho utlumu kostni dfené.
Amyloidéza
"IDlouhotrvajici chronicky zanét (napf. u revmatoidni artritidy) maze zvysit sérovy amyloid A protein
(SAA),coz muze vést k depozici amyloidu do tkani i
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Systemove a mistni klinické symptomy
akutniho zanetu

Systémoveé priznaky Lokalni priznaky

horecCka calor
tachykardie rubor
hyperventilace dolor
unavnost tumor

ztrata chuti k jidlu Functio laesa
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Zmény pfi zanétu

Bunécné

Metabolické

Endokrinni

Fagocytujici bunky
(v Krvi i mistnée)

Proteiny akutni faze
serova C
katabolismus bilkovin
glukoneogeneze

glukagon
insulin
ACTH

GH

T4

kortisol
aldosteron
vasopressin

erytrocyty

séroveé Fe
sérovy Zn
syntéza albuminu, transtyretin,
transferin

T3
TSH
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SYSTEMOVE MANIFESTACE ZANETU

1) Horecka

2) Reakce akutni faze
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Reakce akutni faze

»>Systémova reakce na lokalni nebo systémovy imunologicky stres zpUsobeny infekci,
tkanovym poskozenim, traumatem nebo neoplastickym rustem.

>V misté Iéze uvolnuji lokalni prozanétlivé bunky (neutrofily a makrofagy) do krve prozanétlivé
cytokiny (TNF-a/@3, IL-1a/3, IL-6, INF-a/y a IL-8)

»Tyto cytokiny aktivuji rizné cilové bunky, coz vede k aktivaci hypotalamu, redukci sekrece
rustového hormonu a dalSim déjum charakterizovanym jako horeCka, anorexie a
katabolismus svalovych bunek.

»Prfi dostate€né vysoké hladiné prozanétlivych cytokinu (zejména IL-6) v periferni krvi jatra
odpovidaji zménou exprese proteinu akutni faze.
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Reakce akutni faze

»Metabolické zmény: pokles LDL a HDL v krvi, narust ACTH a

glukokortikoid(i, aktivace komplementu, pokles hladin Ca%*, Zn2*, Fe3",

vitaminu rozpustnych v tucich a zmény v koncentracich proteinu akutni faze.

Smysl reakce: zabrana mikrobialniho rustu a pomoc pfi obnové homeostazy

(limitace poskozeni navozenych vlastnim zanéetlivym procesem)
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Proteiny akutni faze

"ITfida proteinu, jejichz plasmaticka koncentrace stoupa (pozitivni proteiny
akutni faze) nebo klesa (negativni proteiny akutni faze) v odpoveédi na
tkanove poskozeni.

‘ITato reakce se nazyva reakce akutni faze (AFR).
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Pozitivni proteiny akutni faze

1) ceruloplamin a slozka komplementu C3
2) haptoglobin, fibrinogen, a-globuliny a LPS-binding proteinazy
3) C-reaktivni protein (CRP) a sérovy amyloid A

_IFunkce:
"1Opsonizace a vychytavani bakterii a jejich produktu
_|Aktivace komplementu
“IVychytavani volného hemoglobinu a radikalu
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_ Protein akutni faze Narust v prabéhu

Inhibitory proteaz
Koagulacéni proteiny (serin

proteinazy)

Slozky komplementu

Transportni proteiny

Scavengeroveé proteiny

Ruzné

a,-antitrypsin
a,-antichymotrypsin

fibrinogen
prothrombin
faktor VIII
plasminogen

C1s

C2b
C3,C4, C5
C9

C5b

haptoglobin

hemopexin

feritin

ceruloplasmin

a,-kysely glykoprotein (orosomukoid)
Sérovy amiloid A

C-reaktivni protein

4x
6%

8x

2%

8x
2%
4x

4x
1000x%
1000x%
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C-reaktivni protein

ICRP aktivuje komplement

ICRP se vaze na chromatin pochazejici z mrtvych bunek a na
zbytky bunek, ktery je nutno z cirkulace odstranit fagocytozou, a to
primo, vazbou na receptory Fc, C3b nebo CRP.

_lInhibice destiCkove agregace snizuje riziko trombozy.

_ICRP se vaze na LDL.
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Negativni proteiny akutni faze

| Pokles albuminu, transferinu, kortisol-binding globulinu, transthyretinu a

vitamin A binding proteinu vedou doCasné ke zvysené nabidce volnych
hormonu, které se na tyto bilkoviny obvykle vazou.

_ITransthyretin (prealbumin vazici thyroxin, transportuje hormony stitne zlazy z
plexus choroideus do mozkomisniho moku) inhibuje produkci IL-13 monocyty
a endotelialnimi bunkami. Jeho pokles je tedy mozno povazovat za
prozanétlivy mechanismus. Tyto zmény krevnich bilkovinnych profilt zfejmé
castecne souvisi s hladovenim a katabolismem ve svalech. Jde také o
nabidku aminokyselin pro produkci pozitivnich proteinu akutni faze.
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Casovy prubéh
zmen v nékterych
hlavnich
proteinech akutni
faze

Definujte zapati — nazev prezentace nebo pracovisté
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Cas po zanétlivém podnétu (dny)

Upraveno a reprodukovano z Barrett, K.E., et al., Ganong's
Review of Medical Physiology, 24th Edition. 2012: Mcgraw-hill.
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Cytokiny

_IDefinice je problematicka.

_IDle dnesnich kritérii se povazuje za generické jmeno velmi variabilni
skupiny solubilnich proteinu a peptidu, které funguji jako humoralni
pusobky v piko- aZz nano-molarnich koncentracich a které moduluji funkéni
aktivity jednotlivych bunék a tkani za fyziologickych a patofyziologickych
podminek. Tyto procesy také modifikuji interakci mezi bunkami primo a

ovlivnuji procesy v extracelularni matrix.

= =
m e
O =



Cytokiny

»Pusobi také jako rustové faktory (mitogenné nebo antimitogenné), jako
celularni ,survival® faktory (zabranujici apoptoze) a jako faktory transformacni.

» Glykoproteiny sekretované bunkami klasickymi sekreCnimi cestami. Mnohé
ve formé vazané na membrany. Rovnovaha mezi membranovymi a
solubilnimi formami zfejmé sama o sobé regulujicim faktorem. VétSina se
neskladuje v bunkach (kromé TGF(3 a PDGF v destiCkach).
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Eosinophils

Clonal expansion of T cells
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o\ Signalni transdukce pro IL-6
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Rozdily mezi cytokiny a peptidovymi
hormony

» Cytokiny pusobi na SirSi spektrum bunék nez hormony
» Cytokiny nejsou produkovany specializovanymi bunkami organizovanymi do

specializovanych zlaz

»Mista jejich sekrece primarné neurc€uji misto jejich cilového pusobeni (nékteré

cytokiny jsou totozné s enzymy-PD-ECGF)
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Cytokiny

»Nenavozuji odpoved primo. Stimuluji nebo inhibuji produkci
specifickych DNA vaznych proteinu, které kontroluji expresi
dalSich genu. Cytokin ve vazbé& na receptor vyvolava (hod)
expresi immediate early response genes (IEG, nekolik set).
Genoveé produkty téchto genu se pak vazou na promotorové

elementy tzv. delayed early response genes (DEG).



Cytokiny

»Témeér vsechny jsou pleiotropni, tj. vykazuji nekolikere
biologické aktivity. Cytokiny s mnohonasobnymi ucCinky se cato
ve svych aktivitach presahuji a jednotlivé bunky vstupuji do
interakce s nimi zdanlivé identickym zpusobem. Jsou tedy
funkéne nahraditelné, nebo alespon castecne funkcne

kompenzovatelné.
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Cytokiny

>Uginné modulatory b&hem embryogeneze a organogeneze.
Jejich aktivity v pozdéjsim zivoté se mohou od pusobeni v tomto
obdobi vyrazne lisit.

»Typy cytokine: nazvy Casto podle bunéCného puvodu nebo
prvni objevené funkce (interleukiny, lymfokiny, monokiny,

interferony, CSF aj.)
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Chemotaxe

> Rizeny pohyb bunék v koncentra&nim gradientu solubilnich extracelularnich
latek.

» Chemotakticke faktory, chemotaxiny nebo chemoatraktanty.

»Pozitivni chemotaxe = bunky smeéruji do mist s vysSi koncentraci
chemotaktickych faktory (CHF).

»Negativni chemotaxe = bunky se pohybuji od mist s vyssi koncentraci
CHF.

»Chemokineze = bunky se pohybuji nerizene

»Chemoinvaze = bunky se pohybuji pfes bazalni membranu
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Chemotakticky aktivni faktory

_IFunkce:

a) Ugast v imunitni odpovédi

b) Zanét

c) Hojeni ran

d) Celkoveé systemove reakce po tkanovem nebo

organovem poskozeni
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Chemotakticky aktivni faktory

»CHA
» Oligopeptidy bakterialniho puvodu
»Intermedialni produkty lipidovych metabolismu (AA a LTB4)

» Cytokiny, rustové factory
»Chemokiny
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Chemotakticky aktivni faktory

»Biologicka aktivita téchto faktoru je fizena pomoci specifickych
receptort na bunéném povrchu, jejich exprese je pozitivhé
nebo negativhé modulovana temer vsemi cytokiny.

»\V chemotaktické odpovedi bunek se aktivné ucastni take

extracelularni matrix, celularni adhesivni molekuly, cytoskelet a

nékteré nizkomolekularni substance.
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Chemokiny

»Tvori rodinu cytokinu, indukovatelnych prozanétlivou aktivaci.
Velikost 8-10kDa, 20-50% sekvencni homologie, podobna
geneticka a terciarni struktura. VSsechny tyto proteiny poskytuji

mnozstvi konzervovanych cysteinovych zbytku, které se ucastni

v tvorbée intramolekularnich disulfidovych vazeb.
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Funkce chemokinu

esencialni mediatory normalniho pohybu leukocytu

iIndukce chemotaxe

)

2) podpora zanétu
)
)

aktivace zanetlivych bunek
a) aktivace granulocytu a makrofagu s naslednym oxidativnim vzplanutim, degranulaci a
releasem lysosomalnich enzymu
b) ovlivnéni imunitnich bunék k odpovédi na suboptimalni mnozstvi zanétlivych mediatoru

c) mocné uvoliovaci faktory pro histamin z bazofilt
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Funkce chemokinu

) indukce proliferace a aktivace NK (CHAK-chemokine-activated killer)

) modulace hemopoeéezy (BFU-E, CFU-GH, CFU-GEMM)
/) modulace angiogenezy

) modulace nadoroveého rustu

) ucCast v patogeneze infekci viry HIV (chemokiny mohou suprimovat infekci
HIV-1)
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Hojeni ran

"1Je opravny proces, ktery navazuje na poskozeni kuze a mékkych
tkani.

"IHojeni je interakce komplexni kaskady bunecnych reakci, ktere
vedou k obnoveni povrchu, rekonstrukci a o obnoveni napéti
poskozené tkane.

"Hojeni je systemovy proces, tradiCne popisovany tremi fazemi:

zanet, proliferace, remodelace "
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Hojeni ran

Zanetliva faze:
evytvari se trombus a zanetlive bunky odstrani debris
poskozené tkane.

Proliferacni faze:
* epitelizace, fibroplazie a angiogeneze
 vytvari se granulacni tkan a rana se zacCina stahovat.

Remodelacni faze:

*kolagenni vlakna vytvareni pevné vazby s jinymi
kolagennimi vilakny a molekulami bilkovin: tim se zvysuje
napeti v jizve
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INJURY HEALING REPAIR
INFLAMMATION

¥

Blood stream



l. Zanetliva faze

_ITrvani:od poskozeni 2-5 dni
Hemostaza

"IVVazokonstrikce

_IAgregace destiCcek

" IKoagulace

|Zanet

" VVazodilatace

_IFagocytoza
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Il. Proliferacni faze

/Trvani: 2 dny az 3 tydny
_IGranulace

CIfibroblasty vytvareji kolagen

“Itkan vyplnuje defekt a vede k neovaskularizaci
_Kontrakce

“Jkonce ran se slepuji a redukuji defekt

_|Epitelizace

‘Ise uskutecCnuje ve vlhkem prostredi
_Ibunky cestuji az 3 cm ve vSech smérech
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lll. Remodelujici faze

_tri tydny az 2 roky
_lvytvari se novy kolagen, ktery zvysuje tenzni napeti v jizve
ljizevnata tkan je presto nanejvys z 80% stejne silna jako tkan

puvodni
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Tvorba jizvy

_IProces hojeni je velmi podobny ve vsech tkanich a je relativhe
nezavisly na typu poskozeni, mala variabilita je v relativhim podilu
ruznych elementu, které se na vysledku hojeni podileji.

IKonec¢nym produktem hojeni je jizva. Jedna se o relativhé avaskularni
a acelularni masu kolagenu, ktera slouzi k obnoveni tkanové integrity,
sily a funkce.

[1Zpozdeéni v procesu hojeni vede k dlouhodobému nezhojenému

defektu, zatimco abnormalni proces hojeni vede k tvorbeée

N1
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Zanetliva faze

_ITelo rychle odpovida na jakekoliv naruseni kozniho povrchu.

"INa zacCatku procesu hojeni se rozviji vaskularni a celularni odpoved
na poskozeni.

IHIubSi poranéni kuze vede Kk poSkozeni mikrocirkulace a
naslednému krvaceni.

IBehem sekund se dochazi k vazokonstrikci v miste poskozeni,
ktera ma za cil omezit mistné krvaceni.

1V prubéhu minut se krvaceni zastavuje pomoci aktivace primarni

hemostazy (aktivace a agregace destiCek) a koagulace (tvorbﬁUI\II
trombu). WED



Zaneétliva faze

»Vazokonstrikce rozvijejici se v dusledku incize kuze, se rozviji pod
vlivem adrenalinu, noradrenalinu, prostaglandint, serotoninu a
tromboxanu. Zpusobi doCasné vyblednuti rany a slouzi k redukci
Krvaceni po tkanovém poskozeni.

»Endotelialni bunky se retrahuji a tim odkryvaji subendotelialni
kolagen, na neémz jsou schopny se uchytit krevni desticky

»Adheze destiCek na exponovany kolagen a adhezivita destiCek vuci
ostatnim destiCkam se uskuteCnuje prostrednictvim adhezivnich
glykoproteinu (fibrinogenu, fibronektinu, von Willebrandova factorulau Il 1

trombosbpondin). MED



Zanetliva faze
"1Desticky take uvolnuji chemoatrakcni faktory pro:

"INeutrofily

“lomezuji infekci
‘Ipovolavaji makrofagy.

IMakrofagy

"1Stépi a odstranuji tkanovou debris
“laktivuji odpovéd fibroblastu

1Zanétliva faze trva asi 24 hod.

" INavazuje na ni proliferativni faze hojiveho procesu
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Zanetliva faze

Adhese, aktivace a agregace desticek vede k tvorbé bilého trombu
(desticky+fibrin).

»Adhese destiCek na exponovany kolagen vede k jejich aktivaci,
jejimz dusledkem je degranulace. V prubéhu degranulace se

uvolnuji chemotaktické a rustoveé faktory:
a) platelet-derived growth factor (PDGF)

b) proteazy

c) vazoaktivni latky (ADP, serotonin, histamin).
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Zanetliva faze

_INasleduje aktivace koagulacni kaskady. Vnejsi | vnitrni cesta
koagulacni kaskady vedou Kk aktivaci trombinu, ktery aktivuje
fibrinogen na fibrin.

ITrombin podporuje také migraci zanétlivych bunek do mista
poskozeni prostrednictvim zvyseneé cévni permeabillity.
"IProdukce fibrinu je pro proces hojeni ran zcela zasadni a je
primarni slozkou ranné matrix, do které migruji zanétlivé bunky,
desticky a plasmaticke proteiny. Odstraneni fibrinu komplikuje
hojeni ran.
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Zanetliva faze

1Vysledkem aktivace primarni (destiCky) a sekundarni hemostazy (aktivace
koagulacnich kaskad) v prubé&hu procesu hojeni ran je tvorba srazeniny v
misté poskozeni.

_ITvorba srazeniny se omezuje na trvani a misto tkanoveho poskozeni.

_ITvorba srazeniny ustava, jak ustava aktivace hemostazy. Nasledné je
plasminogen aktivovan na plasmin, ktery stimuluje fibrinolyzu a dale
pomaha v lyze bunek v misté poskozeni.

_ITvorba srazeniny je mistné omezovana prostrednictvim endotelialnich
bunek, ktere produkuji prostacyklin PGI2 (antiagregacni a vazodilatacni
ucmky) V misté poskozeni se uplatnuji take faktory prirozene antikoagulace
(antitrombin Ill vyvazuje aktivované vitamin-K dependentni koagulacni
faktory, protein C a protein S vazou aktivované faktory V a VllI).
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Proliferacni faze

[INa povrchu rany se behem 24-72 hodin epidermalni bunky
dostavaji do mitoticke aktivity. Tyto bunky pak migruji pres povrch
rany.

"IFibroblasty proliferuji v hlubsich vrstvach rany. Tyto fibroblasty
zacCinaji syntetizovat malé mnozstvi kolagenu, ktery predstavuje

jakési “leSeni” usnadnujici migraci a dalsi proliferaci fibroblastu.
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Proliferacni faze

"IGranulacni tkan se sklada

1z kapilarnich klicek nove vznikajicich ve vyvijejici se kolagenni
matrix

_lobjevuje se v hlubsich vrstvach rany.

"IProliferacni faze trva od 24 do 72 hodin a prechazi do remodelacni

faze procesu hojeni
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Proliferacni faze

1Za 4 az 5 dni od poskozeni zacCinaji fibroblasty produkovat velké
mnozstvi kolagenu a proteoglykanu.

"IKolagenni vlakna lezi puvodné nahodné, pozdé€ji jsou organizovana
do pevnych svazku.

"IProteoglykany podporuji tvorbu kolagennich vlaken, ale presne
neni jejich role dosud znama. Za 2-3 tydny zhojena rana odolava
normalni zatezi, ale odolnost rany se buduje jeste nekolik dalsich
mésic. Fibroblasticka faze trva 15-20 dni a potom se rana dostava
do remodelacni faze hojeni.
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COMPONENTS OF WOUND HEALING

Call Types Involved

Coaguiation Platelets
Process C}—‘-
- - Platelefs

dmmatary — Macrophages
Process (__-———} Neutrophils

: Macrophages
hﬂgr_amnﬂf f‘_{::_——__:___::_ Ly ::unEI}:y%es
Proliferative - Fibroblasts
Process Epithelial cells

Endathelial cells |
Remodelin > | Fibroblasts
4
Process
Injury Hours Days Weeks

HaneDP, Krasner D, In Chome Wodnd Cake, d ed. Health Management Publicatons Ing 199714




Proliferacni faze: Migrace; Angiogeneze

_ITvorba cév

_1Zacina jako pupeny endotelialnich bunek

"IProces progreduje smerem k rane podel kyslikoveho gradientu
" INezrale cévy se diferencuji do kapilar, arteriol a venul

IMakrofagy a keratinocyty poskytuji angiogenetické stimuly
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Proliferacni faze: Epitelizace

"IEpidermis se rekonstruuje z okraju ran a zbytku vlasovych folikulu
(z keratinocytu)

_IKeratinocyty putuji pres misto rany

'Behem migrace a po ni se neodermis diferencuje a stratifikuje

_|Epitelizaci pomaha vihke prostredi
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Proliferacni faze - Fibroplasie

Fibroblasty

_Imigruji do mista rany a replikuji se

_ljsou dominantnim typem bunek v okrajich rany
_Isyntetizuji a ukladaji kolagen a proteoglykany
Depozice matrix zavisi na

_ldostupnosti kysliku

[Isubstratu

‘Irustovych faktoru
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Remodelacni faze

' Behem remodelacni faze fibroblasty opusti misto rany a kolagen
je remodelovan do organizovangjsi matrix.

_ITenzni napeti zhojene rany se zvysuje az do jednoho roku po
poskozeni.

"1Kozni defekty maji vysledné 70-80 % puvodni ,sily”.
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Hojeni se muze zpozdit nékolika faktory:

_llschémie

_1Suché okoli rany
lInfekce

[1Cizi telesa
_IProtizanetliva terapie

“INutricni deficity
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Mistni faktory ovlivnujici hojeni ran

" IMechanické poskozeni

lInfekce

'Edém

IMistni podminky (vlihkost, pH, ...)
_llschemie/nekroza

_llonizujici zareni

'Nizka pO2

1Cizi télesa
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Regionalni faktory ovlivnujici hojeni ran

C1Arterialni insuficience
1Venozni insuficience

_INeuropatie
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Systemove faktory ovlivnujici hojeni ran

_INeadekvatni perfuze
1Zanet

1Vyziva

_Metabolické nemoci
JImunosuprese
_INemoci pojivove tkane

“1Koureni
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Hojeni: akutni rany

_IAkutni rana se obvykle hoji kontinualne a v odhadnutelném
casovem horizontu

1ObycCejne se hoji per primam

_1Zvysena reaktivita behem hojeni akutnich ran:

_IKeloidy

" Hypetroficke jizvy
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Hojeni: chronické defekty

1V pripade selhani nebo opozdeni hojiveho procesu

"INeodpovidavost na normalni rustové signaly

_/Opakovane trauma, Spatna perfuze /oxygenace tkani, excesivni
zanet

1Systémova onemocneni

"1Geneticke faktory
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Dekuji za pozornost!

65 Definujte zapati — ndzev prezentace nebo pracovisté
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