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Jazvy predstavuju fyziologicky dosledok hojenia ran, avSak porucha regulacie zapalovej a remodelacnej fazy moze viest
k vzniku patologickych jaziev, najmé hypertrofickych a keloidnych jaziev. Okrem esteticky rusivého vzhladu byvaju casto
spojené so svrbenim, bolestou a vyznamnym psychosocidlnym dosahom. Clanok prindsa aktualizovany prehlad patofy-
zioldgie jazvenia, rizikovych faktorov, preventivnych opatreni a terapeutickych moznosti zaloZenych na aktudlnych medzi-
néarodnych odportucaniach. Zdéraznena je tloha silikdnovych preparatov ako terapie prvej volby, vyznam kombinovane;j
liecby pri keloidnych jazvach a narastajici vyznam laserovych a biologickych postupov.
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Scar management - current therapeutic recommendations and an algorithm for dermatological practice

Scarringis a physiological outcome of wound healing; however, dysregulation of inflammatory and remodeling phases may
result in pathological scars, particularly hypertrophic scars and keloids. Beyond aesthetic concerns, scars are frequently
associated with pruritus, pain, and significant psychosocia Iburden. This review provides an updated overview of scar patho-
physiology, risk factors, prevention strategies, and current evidence-based therapeutic options . Silicone-based products
remain first-line therapy, while combination approaches are recommended for keloids due to high recurrence rates . Laser

modalities and emerging biological therapies are increasingly integrated into modern scar management algorithms.
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Hojenie ran je komplexny biologicky proces prebiehajici
v troch prekryvajucich sa fazach: zapalovej, proliferacnej a re-
modelacnej (1). Fyziologicka jazva vznikd ako vysledok koordi-
novanej interakcie zapalovych mediatorov, fibroblastov a extra-
celularnej matrix. Porucha reguldcie tohto procesu moze viest
k nadmernej fibroproliferacii a vzniku patologickych jaziev (2, 3).

Patologické jazvy mozno na zaklade klinického vzhladu a pa-
tofyzioldgie rozdelit na niekolko zakladnych typov. Najcastejsie
sa rozlisuju hypertrofické, keloidné a atrofické jazvy. Hypertro-
fické jazvy vznikaju v dosledku nadmernej produkcie kolagénu
pocas hojenia, zostavaju vSak ohranicené v ramci povodnej rany
a maju tendenciu k postupnej regresii. Keloidné jazvy predsta-
vuju vyraznejsiu fibroproliferativnu odpoved, presahuju hra-
nice pévodného poranenia a Casto vykazuji progresivny rast
s vysokou mierou recidivy (5, 7, 8). Atrofické jazvy vznikaju pri
nedostatocnej tvorbe extracelularnej matrix a kolagénu, co vedie
k prepadnutiu dermy a typickému depresivnemu vzhladu koZe.
Typickym prikladom st jazvy po akné alebo varicelle (11, 12).

Hypertrofické jazvy vznikaju v doésledku nadmernej,
avSak casovo limitovanej produkcie kolagénu typu III. Keloi-
dy predstavuju perzistujucu fibroproliferativnu odpoved pre-
sahujicu hranice pévodnej rany (5, 6).

Namolekuldrnejturovnisauplatriujenajmé dysregulaciaTGF-$,
zvySena proliferacia fibroblastov a porucha apoptézy (2, 3). Vy-
znamnu Ulohu zohrava aj mechanotransdukcia a zvySené napi-
tie rany, ktoré stimuluju patologickt produkciu kolagénu (6).

Na molekuldrnej Grovni tiez zohrava kluc¢ovua tlohu signalizac-
na draha TGF-/SMAD. Po naviazani TGF-f na receptor typu I a Il
dochadza k fosforylacii SMAD2/3, ktoré v komplexe so SMAD4

translokuju do jadra a indukuju transkripciu génov zodpoved-
nych za syntézu kolagénu typu I a III, fibronektinu a inhibiciu
matrixovych metaloproteinaz (2, 14). Pri keloidoch boli preuka-
zané zvySena expresia TGF-B1 a prolongovana aktivicia SMAD
signalizacie, ¢o vedie k perzistujucej fibroproliferacii (2, 14).

Okrem SMAD-dependentnej signalizacie sa uplatiuju aj
SMAD-independentné drdhy vratane MAPK a PI3K/AKT/mTOR.
Aktivicia mTOR podporuje bunkovy rast, proliferaciu fibrob-
lastov a zvySenu produkciu extracelularnej matrix (15). Experi-
mentdalne modely naznacuji, Ze inhibicia mTOR m6ze redukovat
patologicku fibrogenézu (15).

Vyznamnu ulohu zohrdva aj angiogenéza. ZvySend expresia
vaskularneho endotelového rastového faktora (VEGF) bola opa-
kovane preukdzana v keloidnom tkanive a koreluje s hypervas-
kularizaciou a perzistujucim zapalom (16). Tato skuto¢nost cias-
toCne vysvetluje terapeuticky efekt pulzného farbivového lasera,
ktory cieli na vaskuldrnu zlozku jazvy.

V poslednych rokoch sa poukazuje aj na tilohu epigenetickych
mechanizmov vratane dysregulacie mikroRNA, ktoré moduluju
expresiu génov zapojenych do fibrogenézy (17). Tieto poznatky
podporuju chapanie keloidu ako komplexnej fibroproliferativnej
poruchy s nadorovym biologickym spravanim, hoci bez maligne-
ho potencialu.

Na rozdiel od hypertrofickych a keloidnych jaziev vznikaju
atrofické jazvy v dosledku nedostatocnej regeneracie dermalnej
extraceluldrnej matrix pocas hojenia rany. Charakteristickd je
znizena syntéza kolagénu a elastickych vlakien spolu so zvysenou
aktivitou matrixovych metaloproteinaz, ktoré podporuju degra-
déciu kolagénu v dermis. Vyznamnu tlohu zohrava aj intenzita
a trvanie zapalovej fazy, napriklad pri akné, kde chronicky zapal
vedie k destrukcii dermalnych struktdr a naslednej strate tkani-
vového objemu (11, 12). Histologicky sa atrofické jazvy vyznacuju
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znizenou hustotou kolagénovych vldkien, redukciou elastickych
vldkien a nepravidelnou architektiirou dermalnej matrix (11, 12).
Typ jazvy, ktory sa u pacienta vyvinie, zavisi od rovnovahy medzi
syntézou a degradaciou kolagénu pocas remodelacnej fazy hojenia
rany. Pri hypertrofickych a keloidnych jazvach prevazuje nadmer-
na fibroblasticka aktivita a zvysend syntéza kolagénu stimulovana
cytokinmi, najma TGF-B (2, 3, 13). Naopak, pri atrofickych jazvach
dochadza k relativnemu deficitu tvorby kolagénu a zvysenej de-
gradacii extracelularnej matrix sprostredkovanej matrixovymi
metaloproteindzami. Vysledny typ jazvy je ovplyvneny genetickou
predispoziciou, intenzitou zdpalove]j reakcie, lokalizdciou rany,
mechanickym napdtim koze a kvalitou hojenia rany (5, 7, 12).

Z klinického aj biologického hladiska je potrebné odlisSovat
keloidnt jazvu od keloidu. Kym keloidna jazva zostava ohra-
ni¢end v ramci pdévodného poranenia a ma tendenciu k po-
stupnej regresii, keloid presahuje hranice rany, ma progre-
sivny rast a vysokd mieru recidivy (5).

Sucasné poznatky naznacuju, ze keloid nie je len excesiv-
nou reparativnou odpovedou, ale predstavuje benigny fib-
roproliferativny tumor-like proces dermy charakterizovany
chronickym zdpalom a deregulovanou proliferaciou fibro-
blastov (2, 3, 7). V literatiire je opisovany ako fibroprolifera-
tivna porucha s nddorovym biologickym spravanim (7, 8).

Na rozdiel od hypertrofickej jazvy moze keloid vzniknit aj
spontanne bez jednoznacne identifikovatelného predchadzaju-
ceho poranenia, najmi u geneticky predisponovanych jedincov
(2, 7). Tato skutocnost podporuje jeho chapanie ako patologickej
neoplastickej proliferacie, hoci bez maligneho potencialu (7, 8).

Medzi hlavné rizikové faktory patria mlady vek, tmavsi fo-
totyp koze (najma fototypy III-VI podla Fitzpatricka), gene-
tickd predispozicia, lokalizdcia so zvySenym napitim koze
(sternum, ramend, lalok ucha) a prediZené hojenie rany vra-
tane infekcie (tabulka 1) (5, 7, 9).

Prevenciu mozno rozdelit na primarnu a sekundarnu. Pri-
marna prevencia zahfnia opatrenia realizované pred vznikom
jazvy alebo pocas akutneho hojenia rany, zatial ¢o sekundar-
na prevencia sa zameriava na skoré stadid formovania jazvy
s cielom minimalizovat jej patologicky vyvoj (4, 5).

Primdrna prevencia zahfna najmi kontrolu zapalu (napri-
klad adekvatnu liecbu akné), optimalne hojenie rany pomo-

Tabulka 1. Rizikové faktory vzniku hypertrofickych a keloidnych jaziev

Faktor Mechanizmus

mlady vek vyssia fibroblasticka aktivita

tmavsi fototyp geneticka predispozicia

lokalizacia (sternum, ramena,
lalok ucha)

zvysené napétie koze

prediZené hojenie rany perzistujdci zapal

infekcia rany predlzena zapalova faza

genetickd anamnéza

(IJDVL Guidelines; PMC8687618; PMC4746040)

alterovanéa regulacia TGF-p
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cou atraumatickej chirurgickej techniky, minimalizdciu me-
chanického napitia rany a prevenciu infekcie. Sekundarna
prevencia zahrra skoré terapeutické intervencie po epiteli-
zacii rany, najma silikénovu terapiu, redukciu mechanického
napitia a doslednu fotoprotekciu (4, 5, 10).

Silikénové gély a platy sa odporuca aplikovat po Uplnej epi-
telizacii rany a predstavuju terapiu prvej volby v prevencii
hypertrofickych jaziev (4, 5, 10).

Mechanizmus u¢inku zahrna hydratdciu stratum corneum,
zniZenie transepidermalnej straty vody a modulaciu fibro-
blastickej aktivity (4, 10).

Odporuca sa aplikdcia minimalne 12 hodin denne pocas
2 - 6 mesiacov (4).

Tlakovaterapiajeindikovananajma prijazvach popopdleninach,
s odporucanym tlakom 20 - 30 mm Hg pocas 6 - 12 mesiacov (5).
Mechanizmus t¢inku tlakovej terapie spoc¢iva najmi v redukcii
perfuzie jazvy, zniZeni lokalnej oxygendcie tkaniva a naslednej in-
hibicii proliferacie fibroblastov a syntézy kolagénu (4, 5).

Intraleziondlne podanie triamcinolénacetonidu (10 - 40
mg/ml) kazdych 4 - 6 tyzdiiov predstavuje standardnt liechbu
hypertrofickych a keloidnych jaziev (5, 13).

Neziaduce ucinky zahrnaju atrofiu dermy, hypopigmenta-
ciu a teleangiektazie (5).

Kryoterapia predstavuje dalsiu terapeuticki moznost naj-
ma pri hypertrofickych jazvach a mensich keloidnych jaz-
vach. Mechanizmus uUéinku spociva v indukcii kryonekro-
tického poskodenia fibroblastov, redukcii vaskularizacie
jazvy a ndslednom zniZeni syntézy kolagénu. Casto sa vyuZiva
v kombindcii s intralezionalnou aplikaciou kortikosteroidov,
¢im sa zvySuje terapeuticka uc¢innost (5, 13).

Kombinacia kortikosteroidu s 5-fluorouracilom alebo lasero-
vou terapiou zniZuje mieru recidivy oproti monoterapii (5, 9, 13).
Chirurgicka excizia keloidov sa odportca vylucne v kombind-
cii sadjuvantnou liechou vzhladom na vysoké riziko recidivy (5).

Pulzny farbivovy laser (PDL) a frakény CO, laser zlepsuju
erytém, texturu aj subjektivne symptémy jaziev (6, 12).

Pri atrofickych jazvach po akné st u¢inné techniky TCA
CROSS, subcizia, microneedling a frakény laser (12). TCA CROSS
(Chemical Reconstruction of Skin Scars) je technika, pri kto-
rej sa vysoko koncentrovand kyselina trichléroctova aplikuje
priamo do hlbokych ice pick jaziev, ¢o indukuje lokalnu remo-
deldciu kolagénu a postupné vyplnenie jazvy bez poskodenia
okolitej koZe. Vsetky tieto metddy maju priaznivy bezpecnost-
ny profil pri spravnej indikacii (12). Pri miernych atrofickych
jazvach a postakné 1éziach mézu byt prinosné aj lokalne reti-
noidy, najma tretinoin. Retinoidy stimuluji proliferaciu kera-




Prehladové ¢lanky

Tabulka 2. Pristrojova liecba podla typu jazvy

Typ jazvy Odporicana metdda
hypertroficka PDL, frakény CO,
keloidna PDL +intralezionalna terapia

atroficka - ice pick TCACROSS

atroficka - boxcar frakény laser

atroficka - rolling
(AAD; JCAD; PCDS; MDPI)

subcizia +vypln

tinocytov, podporuju remodeldciu dermalnej matrix a zvysuju
syntézu kolagénu, ¢im mozu prispiet k postupnému zlepseniu
textury koze (11, 12). Liecbu podla typu jaziev ukazuje tabulka 2
a odporucané postupy pri manazmente jaziev opisuje tabulka 3.

B NOVE TERAPEUTICKE SMERY

Medzi perspektivne pristupy patri aplikdcia botulotoxinu na
znizenie napitia rany, vyuzitie PRP a antifibrotickych molekul
zameranych na moduldciu TGF-f (6). V poslednych rokoch sa na
liebu jaziev pouzivaju aj enzymatické pripravky, ako je PB Sérum
Medical High (Proteos Biotech, Madrid), ktoré obsahuje tri en-
zymy: kolagenazu, lipazu a lidzu. Mechanizmus tcinku spociva
v lokalnej degradacii abnormalneho kolagénu a extraceluldrnej
matrix v jazvach, ¢im podporuje remodelaciu tkaniva, zlepsu-
je elasticitu koZe a redukuje viditelnost jaziev (18 - 20). Klinické
dokazy Specifické pre PB sérum su zatial limitované, ale mecha-
nizmus u¢inku enzymatickej terapie je podporeny experimental-
nymi aj klinickymi $tidiami vyuZivajucimi kolagenazu pri lieche
jaziev po popaleninach a inych patologickych jaziev (18 - 20).

Uroveri ddkazov novych terapeutickych mo#nosti lie¢by
jaziev je zatial limitovand a vyzaduje dalSie randomizované
Klinické studie.

l PSYCHOSOCIALNY VPLYV

Jazvy mo6zu vyznamne ovplyviiovat kvalitu Zivota pacien-
ta a jeho psychosociadlne fungovanie (11). Manazment by mal
zahrnat hodnotenie subjektivnych symptémov a realistické
nastavenie terapeutickych oc¢akévani.

JrLN
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Tabulka 3. Odporicany manazment jaziev podla typu jazvy
Terapia Alternativna /
Typ jazvy prvej linie doplnkova liecba | Poznamka
Hypertrofickd | silikonové intralezionalne Casto dochadza
jazva gély alebo kortikosteroidy, k spontannej
platy tlakova terapia, regresii
kryoterapia
Keloidna jazva | intraleziondlne | kortikosteroid + vysoka miera
kortikosteroidy | 5-fluorouracil, recidivy, prefero-
laserova terapia vana kombinova-
(PDL), kryoterapia | naterapia
Atrofickd jazva | TCA CROSS frakény laser vhodné najma
—ice pick prijazvach po
akné
Atroficka jazva | frakény CO, microneedling, zavisi od hibky
- boxcar laser vypliové materidly | jazvy
Atroficka jazva | subcizia subcizia + Casto
-rolling dermalnevyplne | kombinovana
alebo laser liecba
Mierne lokalne chemicky peeling, | stimulacia
atrofické jazvy/ | retinoidy microneedling dermalnej
postakné ézie | (tretinoin) remodelacie

B ZAVER

Manazment jaziev je komplexny a dlhodoby proces vyzadujuci

individualizovany pristup. Silikénové preparaty zostavaju terapiou
prvej volby v prevencii aj lieche hypertrofickych jaziev (4, 5, 10). Ke-
loidy predstavujil benignu fibroproliferativnu neoplaziu s potenci-
alom spontdnneho vzniku a progresivneho rastu, a preto vyzaduju
agresivnejsi kombinovany terapeuticky pristup vzhladom na vyso-
ki mieru recidivy (5, 7, 8). Moderné laserové a biologické postupy
rozsiruju terapeutické moznosti, ich indikdcia by vSak mala byt za-
lozena na dostupnych dékazoch a klinickom posudeni pacienta.

Autorka vyhlasuje, Ze nemd Ziadny financny ani iny konflikt
zdujmov v suvislosti s obsahom tohto cldnku. Uvedené
terapeutické postupy a pripravky su prezentované na zdklade
aktudlnych odbornych poznatkov a klinickej praxe.
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