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WSTĘP

Ranami przewlekłymi z defi nicji określa się 
rany gojące się w czasie przekraczającym 8 ty-
godni, pomimo optymalnego leczenia miejsco-
wego [1, 2]. Należą do nich: owrzodzenia żylne 
goleni, rany niedokrwienne (najczęściej pocho-
dzenia miażdżycowego), zespół stopy cukrzyco-
wej oraz odleżyny (owrzodzenia trofi czne). Do 
rzadziej spotykanych w praktyce klinicznej ran 
przewlekłych należą: rany immunologiczne, 
hematologiczne, ropne zgorzelinowe zapalenie 
skóry (pyoderma gangrenosum), owrzodzenia no-
wotworowe oraz rany towarzyszące wrodzonym 
malformacjom naczyniowym. Przewlekle nie-
gojące się owrzodzenia są istotnym problemem 
w praktyce klinicznej. Przedłużające się gojenie 
i trudne metody zaopatrywania ran, jak również 
cierpienie chorych stanowią duże wyzwanie dla 
współczesnej medycyny [3].

NAJCZĘSTSZE RODZAJE RAN 
PRZEWLEKŁYCH

Owrzodzenia żylne goleni

Stanowią powikłanie przewlekłej niewydolności 
żylnej, nieleczonych żylaków kończyn dolnych 
oraz zakrzepicy żył powierzchownych i głębo-
kich kończyn dolnych [4-6]. Podłożem oko-
ło 80% ran przewlekłych kończyn dolnych jest 
przewlekła niewydolność żylna.

Owrzodzenia o etiologii żylnej najczęściej 
lokalizują się w 1/3 dystalnej części kończyny 
dolnej, przeważnie nad kostką przyśrodkową, 
choć zakażenia i urazy mogą zmieniać lokali-
zację zmian. Nieleczone wykazują tendencję do 
szerzenia się, tak by w skrajnych przypadkach 
objąć cały obwód goleni. W 1994 roku Ame-
rican Venous Forum wprowadziło zunifi kowa-
ny opis klasyfi kacji przewlekłych nieprawidło-
wości w obrębie układu żylnego, który znalazł 
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szerokie praktyczne zastosowanie: CEAP [C (cli-
nical) – klasyfi kacja kliniczna, E (etiology) – kla-
syfi kacja etiologiczna, A (anatomy) – klasyfi ka-
cja anatomiczna, P (pathophysiology) – klasyfi ka-
cja patofi zjologiczna]. Pełna klasyfi kacja CEAP 
służy głównie do badań naukowych, w codzien-
nej praktyce jest stosowana jej wersja uproszczo-
na lub ograniczona jedynie do klasyfi kacji kli-
nicznej (tab. I) [7].

Szacuje się, że w Polsce przewlekła niewydol-
ność żylna występuje u 47% kobiet i 37% męż-
czyzn zgłaszających się do lekarza [6, 8]. Czynne 
owrzodzenia żylne goleni, nieco częstsze u ko-
biet, występują u około 0,3% dorosłej populacji 
krajów wysoko uprzemysłowionych. Owrzodze-
nia czynne i zagojone (blizny po owrzodzeniach) 
występują łącznie u około 1% populacji (rów-
nież w tych przypadkach stwierdza się częstsze 
występowanie patologii u kobiet). Zgodnie z da-
nymi epidemiologicznymi dotyczącymi Polski 
czynne owrzodzenia żylne występują u około 
0,5% populacji dorosłych, zaś czynne lub zago-
jone owrzodzenia u 1,5% [6, 9].

Owrzodzenia w przebiegu miażdżycowego 
niedokrwienia kończyn dolnych

Miażdżyca naczyń obwodowych prowadzi do 
postępującego zwężenia tętnic i niedokrwienia 
w obszarze zaopatrywanym przez zwężone i/lub 
niedrożne naczynia, powodując powstanie roz-
ległych zmian martwiczych obwodowych części 
kończyn dolnych.

Zmiany miażdżycowe lokalizują się u około 
30% chorych w jednej lub obu tętnicach biodro-
wych albo w dolnym odcinku aorty brzusznej, 
zwłaszcza w okolicy jej rozwidlenia. Jest to tzw. 
niedrożność aortalno-biodrowa [10]. Niedroż-
ność udowo-podkolanowa – najczęstsza lokali-
zacja miażdżycy zarostowej – występuje u ponad 
60% wszystkich przypadków. Zwykle zmiany 
rozpoczynają się w obwodowym odcinku tętnicy 

udowej powierzchownej, na końcu kanału przy-
wodzicieli (kanału Huntera), gdzie ścięgno mię-
śnia przywodziciela wielkiego przylega mocno 
do naczynia. Następnie zmiany miażdżycowe 
narastają dośrodkowo, zajmując dalsze odcin-
ki tętnicy udowej powierzchownej, aż do miej-
sca odejścia tętnicy głębokiej uda. Niedrożność 
tętnic poniżej kolana spowodowana miażdżycą 
zdarza się wyjątkowo. Jedną z klasyfi kacji prze-
wlekłego niedokrwienia tętniczego jest klinicz-
na klasyfi kacja Fountaine’a (tab. II) [11, 12].

Owrzodzenia o etiologii tętniczej najczęściej 
lokalizują się dystalnie nad wyniosłościami kost-
nymi – przyśrodkowy brzeg pięty, brzeg stopy, 
grzbietowa strona palców; uraz może lokalizo-
wać owrzodzenia proksymalnie.

Brak wiarygodnych badań epidemiologicz-
nych w Polsce nie pozwala na dokładne usta-
lenie liczby osób dotkniętych miażdżycą tęt-
nic kończyn dolnych. Szacunkowo określa się, 
że około 30 tysięcy osób co roku zgłasza się do 
lekarza z powodu miażdżycowego niedokrwie-
nia kończyn dolnych, a liczba ta stale wzrasta. 
Około połowa chorych powyżej 55. roku życia 
z miażdżycowym niedokrwieniem kończyn dol-
nych nie zgłasza żadnych objawów. Około 40% 
chorych podaje objawy związane z chromaniem 
przestankowym, a 10% osób cierpi z powodu 
krytycznego niedokrwienia kończyn dolnych 
(czego wyrazem są martwica tkanek oraz bole-
sne owrzodzenia) [8].

Owrzodzenia w zespole stopy cukrzycowej

U chorych na cukrzycę obserwuje się różne 
zmiany patologiczne dotyczące kończyn dol-
nych i stóp związane z patologią unaczynienia 
(makroangiopatia i mikroangiopatia) oraz uner-
wienia kończyny (skóry, mięśni, stawów i kości), 
które często prowadzą do powstania owrzodzeń, 
infekcji oraz destrukcji głębokich tkanek [13].

Makroangiopatia cukrzycowa, czyli zmiany 
naczyniowe występujące u chorych na cukrzy-
cę, polegają na wczesnym (często przed 50. ro-
kiem życia) i nasilonym rozwoju – głównie du-
żych i niestabilnych blaszek bogatych w złogi 
tłuszczowe – w tętnicach mięśniowych dużego 
lub średniego kalibru [14].

Makroangiopatia cukrzycowa w odróżnieniu 
od miażdżycy najczęściej dotyczy tętnic poniżej 
kolana i małych tętnic stopy oraz tętnicy głębokiej 
uda. Ma ona charakter wieloodcinkowy, rozsia-
ny, zwykle szybko postępuje i powoduje znacznie 
nasilone powikłania niedokrwienne i martwicze, 
prowadzące do zespołu stopy cukrzycowej [15, 16].
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U chorych na cukrzycę występuje również tzw. 
miażdżyca typu Mönckeberga, polegająca na 
zwyrodnieniowym uwapnieniu błony środko-
wej tętnic w następstwie zaniku mięśni gładkich 
i rozplemu włókien kolagenowych [10]. W pro-
cesie uszkodzenia naczyń w przebiegu cukrzy-
cy biorą udział dodatkowe różnorodne mecha-
nizmy wynikające z hiperglikemii, głównie na-
silenie nieenzymatycznej glikacji białek: glika-
cja kolagenu ścian naczyniowych, prowadząca 
do zwiększonej sztywności naczyń i pogrubie-
nia ich ścian; glikacja błon komórkowych ery-
trocytów i płytek krwi, powodująca ich zwięk-
szoną skłonność do agregacji; glikacja czynni-
ków krzepnięcia, np. antytrombiny, powodująca 
wzrost aktywności prozakrzepowej oraz fi bryny, 
przez co staje się ona odporniejsza na fi brynolizę; 
zwiększona z powodu hiperglikemii synteza tri-
glicerydów. Hiperglikemia wydaje się być rów-
nież przyczyną zwiększenia przepuszczalności 
i kurczliwości naczyń oraz zmian w aktywności 
czynników wzrostowych i szeregu cytokin.

Na rozwój mikroangiopatii cukrzycowej mają 
wpływ: zaburzenie stanu równowagi oksydore-
dukcyjnej ustroju, powodujące generację wol-
nych rodników, które przyczyniają się do wzro-
stu stężenia oksydowanych LDL i bezpośrednio 
oraz pośrednio przez generowanie oksydowa-
nych produktów działają toksycznie. Końcowe 
produkty glikacji białek (advanced glycosylation 
end-products – AGE) [17] i pozostałe wymienio-
ne, zależne od hiperglikemii zmiany w ustroju 
doprowadzają do dysfunkcji śródbłonka naczy-
niowego, zwiększenia przepuszczalności ścian 
naczyń, zmniejszenia ich elastyczności, niepra-
widłowej odpowiedzi wazodylatacyjnej na tle-
nek azotu i predyspozycji prozakrzepowej.

Neuropatia cukrzycowa powstaje w wyniku 
czynnościowego oraz anatomicznego uszkodze-
nia czuciowego (zmniejszenie lub utrata czucia 
bólu, temperatury, dotyku, wibracji), ruchowe-
go (upośledzenie napięcia mięśni stopy, zaniki 
mięśniowe) oraz autonomicznego (zaburzenia 
regulacji przepływu krwi przez stopę) unerwie-
nia tkanek stopy [16, 18, 19].

Lokalizacja owrzodzeń jest identyczna jak 
zmian trofi cznych o etiologii miażdżycowej oraz 
dodatkowo zmiany trofi czne powstają w okoli-
cach punktów ucisku na stopie – okolica głów 
kości śródstopia, przestrzenie między palcami, 
pogranicze palucha i podeszwy (często powstają 
pod modzelem).

Pod koniec XX wielu liczba chorych na cu-
krzycę wynosiła 150 milionów. Do końca 2025 
r. według szacunków WHO na świecie na cu-
krzycę zachoruje ponad 300 milionów ludzi. 

Ryzyko powstania owrzodzenia w ciągu całe-
go życia chorego na cukrzycę wynosi 12-25%, 
a prawdopodobieństwo amputacji u pacjentów 
z cukrzycą jest 30-40 razy wyższe niż u osób 
bez cukrzycy. Większość przypadków amputa-
cji poprzedza obecność owrzodzenia. W krajach 
rozwiniętych zespół stopy cukrzycowej stanowi 
najczęstszą przyczynę nieurazowej utraty koń-
czyny [20].

Odleżyny

Odleżyny to rany przewlekłe, rozwijające się 
na tle niedokrwienia jako skutek działania uci-
sku, tarcia i sił ścinających. Odleżyny najczę-
ściej występują u osób obłożnie chorych i nie-
przytomnych, dotykają pacjentów po urazach 
wielonarządowych, z porażeniami kończyn, po 

Tabela I. Klasyfi kacja przewlekłej niewydolności żylnej CEAP

Table I. CEAP classifi cation of chronic venous disorders

C – klasyfi kacja kliniczna 0 – zmiany niewidoczne i niewyczuwalne

1 – teleangiektazje i żylaki siatkowate

2 – żylaki

3 – obrzęki

4 – zmiany skórne (przebarwienia, wyprysk, lipodermatosclerosis)

5 – wygojone owrzodzenia

6 – czynne owrzodzenia

C5 – objawowe

CA – bez objawów

E – klasyfi kacja etiologiczna Ec – zespoły wrodzone

Ep – pierwotne zmiany o nieznanej przyczynie

Es – wtórne zmiany o znanej przyczynie (zakrzepowe, pourazowe)

A – klasyfi kacja anatomiczna As – żyły powierzchowne

1 – teleangiektazje i żyły siatkowate

2 – żyła odpiszczelowa powyżej kolana

3 – żyła odpiszczelowa poniżej kolana

4 – żyła odstrzałkowa

5 – inne żyły powierzchowne

AD – żyły głębokie

6 – żyła główna dolna

7 – żyła biodrowa wspólna

8 – żyła biodrowa wewnętrzna

9 – żyła biodrowa zewnętrzna

10 – żyły miednicy (jądrowa, jajnikowa, więzadła szerokiego i in.)

11 – żyła udowa wspólna

12 – żyła udowa głęboka

13 – żyła udowa powierzchowna

14 – żyła podkolanowa

15 – żyły głębokie podudzia (piszczelowe przednie, piszczelowe tylne, 

strzałkowe)

16 – żyły mięśniowe

Ap – żyły przeszywające (perforatory)

17 – żyły przeszywające uda

18 – żyły przeszywające podudzia

P – klasyfi kacja 

patofi zjologiczna

PR – refl uks

Po – niedrożność

PR, o – refl uks i niedrożność
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przebytych udarach mózgowych, z zaawanso-
wanymi naczyniopochodnymi zmianami orga-
nicznymi w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Wówczas długotrwały i ciągły ucisk przekracza-
jący wartość ciśnienia włośniczkowego przyczy-
nia się do rozwoju owrzodzeń odleżynowych.

Największe nasilenie zmian w obrębie słab-
szej fi zjologicznie wyściółki sprzyja występowa-
niu odleżyn w typowych miejscach, gdzie wy-
stępy kostne znajdują się blisko powłok skóry 
i zwiększają ciśnienie ucisku (głównie w okolicy 
kości krzyżowej, kości ogonowej, pośladków, na 
piętach lub biodrach, w stanach ciężkich nawet 
na ramionach, kostkach, kolanach) [21, 22].

Dane na temat częstości występowania od-
leżyn różnią się w zależności od rodzaju ośrod-
ka medycznego i leczonych chorych. Szczegól-
nie często występują u chorych przebywających 
w domu lub zakładzie opiekuńczo-leczniczym 
– u 7-23%, na oddziałach neurologicznych – 
u 12%, na oddziałach rehabilitacyjnych – u 6% 
oraz u 14-18% chorych z zaawansowaną choro-
bą nowotworową [23].

FIZJOLOGIA GOJENIA RAN

Gojenie ran jest procesem złożonym i dynamicz-
nym, w którym zwyczajowo wyróżnia się trzy 
nieostro odgraniczone od siebie w czasie fazy:

1.  Oczyszczania (zapalenie, zakażenie, tkanki 
martwicze, złogi włóknika);

2.  Proliferacji (tworzenie ziarniny, epiteliali-
zacja, neowaskularyzacja);

3.  Obkurczania rany i wytworzenia blizny 
(synteza oraz uporządkowanie kolagenu) 
[5, 24-28].

Faza oczyszczania

Mechanizm makroskopowy �

Uraz tkanek powoduje przerwanie naczyń 
krwionośnych i wynaczynienie krwi. Natych-
miastowa odpowiedź uszkodzonych tkanek po-
lega na powstaniu skrzepu i miejscowego skur-
czu naczyń krwionośnych. Faza ta manifestuje 
się typowymi objawami stanu zapalnego: ocie-
pleniem, obrzękiem, zaczerwienieniem oraz bó-
lem [24, 29, 30].

Mechanizm mikroskopowy �

W początkowym etapie gojenia rany podsta-
wową rolę odgrywają płytki krwi. Wchodzą 
one w kontakt z wewnątrznaczyniowym kola-
genem i tkankowymi czynnikami o charakte-
rze prokoagulacyjnym, uwalnianymi z uszko-
dzonych tkanek. To powoduje adhezję płytek 
krwi do uszkodzonych tkanek oraz inicjuje ka-
skadę ich aktywacji i agregacji. Pobudzone płyt-
ki krwi uwalniają z ziarnistości alfa zmagazyno-
wane w nich substancje indukujące krzepnięcie, 
takie jak m.in. czynnik von Willebranda (vWF), 
fi brynogen, fi bronektyna i trombospondyna. 
Ułatwiają one formowanie czopu hemostatycz-
nego zapewniającego hemostazę i tworzącego 
tymczasową macierz zewnątrzkomórkową. Płyt-
ki krwi wydzielają również czynniki wzrostu, 
jak płytkowy czynnik wzrostu (platelet-derived 
growth factor – PDGF), transformujący czyn-
nik wzrostu alfa i beta (transforming growth fac-
tor alfa, beta – TGF-alfa, beta), będące chemo-
atraktantami dla komórek mięśniowych gład-
kich i fi broblastów. PDGF odgrywa kluczową 
rolę we wszystkich stadiach prawidłowego goje-
nia ran, jest silnym aktywatorem komórek me-
zenchymalnych, stymuluje chemotaksję i pro-
liferację monocytów oraz makrofagów, a tak-
że fi broblastów in vitro, wpływa na ekspresję 

Tabela II.  Zmodyfi kowana klasyfi kacja przewlekłego niedokrwienia kończyn wg 
Fontaine’a 

Table II. Modifi ed chronic arterial insuffi  ciency of lower limbs according  to Fontain

Okres I Bezobjawowy/

skąpoobjawowy,

wskaźnik k/r* < 0,9 (zwykle 

od 0,89 do 0,7)

Dolegliwości słabo wyrażone i niespecyfi czne (drętwienia 

i mrowienia kończyn, zwiększona wrażliwość na 

zimno, większa nużliwość) zazwyczaj są lekceważone 

przez pacjentów, zwykle w tym okresie choroba jest 

wykrywana przez potwierdzenie braku tętna w koń-

czynach pacjenta, który zgłosił się do lekarza z powo-

du innych dolegliwości

Okres II** Bólów wysiłkowych (chroma-

nia przestankowego),

wskaźnik k/r od 0,69 do 0,41

Chromanie przestankowe jest specyfi cznym rodzajem 

bólu, który powstaje z powodu niedoboru tlenu 

w pracujących mięśniach, charakteryzuje się on regu-

larnością (występuje po wykonaniu określonej liczby 

kroków), zmusza chorego do przerwania wysiłku, po 

odpoczynku chory może kontynuować wysiłek

Okres IIa Chromania przestankowego 

(< 200 m)

Dystans, który chory przechodzi do wystąpienia bólu, 

wynosi powyżej 200 m

Okres IIb Chromania przestankowego 

(> 200 m)

Dystans, który chory przechodzi do wystąpienia bólu, 

wynosi poniżej 200 m

Okres III Bólów spoczynkowych,

wskaźnik k/r od 0,4 do 0,2

Początkowo bóle są jedynie nocne, z czasem z narastają-

cym defi cytem ukrwienia rozciągają się na całą dobę; 

największa ich intensywność występuje w obwodo-

wych częściach kończyn, tj. w palcach i stopach

Okres IV Martwicy i/lub owrzodzeń 

niedokrwiennych,

wskaźnik k/r < 0,2

Martwicy i owrzodzeniom towarzyszą bóle spoczynkowe 

o dużym nasileniu, najczęściej wymagające stosowa-

nia narkotycznych środków przeciwbólowych

* Wskaźnik kostka/ramię – iloraz ciśnień skurczowych mierzonych na tętnicach kończyn po tej samej stronie, najczę-

ściej na tętnicy piszczelowej tylnej i tętnicy ramiennej, pomiar dokonywany przy użyciu metody Dopplera. U osób 

zdrowych wskaźnik kostka/ramię wynosi od 1,0 do 1,2.

** Podział arbitralny
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nowych genów w wyżej wymienionych komór-
kach, których udział jest niezbędny w procesie 
gojenia ran. PDGF i inne produkowane w ranie 
czynniki wzrostu wydają się głównymi regulato-
rami obecności pozakomórkowej macierzy w go-
jących się ranach, a więc podłoża, dzięki które-
mu możliwe jest współdziałanie poszczególnych 
elementów biorących udział w gojeniu rany.

Stan zapalny rozpoczyna się, gdy do rany po 
płytkach krwi napływają leukocyty pod wpły-
wem chemoatraktantów, do których należą fi -
brynopeptydy, produkty degradacji fi bryny, 
czynnik aktywujący płytki (platelet-activating 
factor – PAF), leukotrien B4, czynnik płytkowy 
4 (platelet factor 4 – PF4), PDGF oraz ekspre-
sja integryn CD11/CD18 na komórkach śród-
błonka naczyniowego. Jako pierwsze napływa-
ją neutrofi le. Poprzez uwalnianie elastazy i ko-
lagenazy mogą penetrować w głąb czopu, uła-
twiają również wnikanie do niego drobnych 
naczyń krwionośnych. Neutrofi le oczyszczają 
owrzodzenie z bakterii i martwych oraz uszko-
dzonych komórek i fragmentów tkanek dwiema 
drogami: poprzez endocytozę (mają właściwości 
fagocytarne) oraz uwalnianie enzymów lizoso-
malnych. Gdy rozpoczyna się napływ monocy-
tów, zmniejsza się infi ltracja neutrofi li. Przylega-
nie monocytów do białek macierzy zewnątrzko-
mórkowej indukuje wydzielanie między innymi 
czynnika stymulującego kolonie (colony stimula-
ting factor 1 – CSF-1, CSF-1 pobudza makrofa-
gi do wydzielania cytokin i proteaz, zwiększa-
jąc ich zdolność do walki z czynnikami zakaź-
nymi), czynnika martwicy nowotworów (tumor 
necrosis factor alfa – TNF-alfa), PDGF, TGF-alfa 
i beta, interleukiny 1 (IL-1), insulinopodobnego 
czynnika wzrostu 1 (insulin-like growth factor 1 
– IGF-1) [24, 29, 31-34].

Faza proliferacji

Mechanizm makroskopowy �

Nowy zrąb zaczyna naciekać obszar rany. Liczne 
nowe kapilary przyczyniają się do specyfi cznego, 
ziarnistego wyglądu owrzodzenia.

Mechanizm mikroskopowy �

Tworzenie ziarniny: �
Przyleganie monocytów do białek macie-

rzy zewnątrzkomórkowej indukuje wydziela-
nie CSF-1, TNF-alfa, PDGF, TGF-alfa i -beta, 
IL-1, IGF-1. W ranie monocyty ulegają przemia-
nie fenotypowej w makrofagi, które kontynuują 

niszczenie drobnoustrojów i oczyszczanie rany, 
wspomagane przez sekrecję cytokin: TNF-alfa, 
IL-1, HLA-DR (human leukocyte antigen-D rela-
ted). Makrofagi, poza oczyszczaniem owrzodze-
nia, uwalniają cytokiny przyciągające fi brobla-
sty z otoczenia rany i stymulują ich proliferację. 
Do tych cytokin należą PDGF, czynnik wzro-
stu fi broblastów (FGF – fi broblast growth factor), 
TGF-beta. W tym etapie gojenia rany opisywa-
no udział także innych komórek zapalnych, jak 
limfocyty, komórki plazmatyczne i mastocyty. 
Wspomagają one gojenie, np. przez produkcję 
interleukiny 4 (IL-4) oraz stymulują fi broblasty 
do produkcji kolagenu [32, 35].

Epitelializacja �
Bardzo ważne jest dla gojenia rany, aby re-

epitelializacja przebiegła szybko; z jednej stro-
ny chroni ona wnętrze rany przed szkodliwy-
mi czynnikami z zewnątrz (zakażeniem, zanie-
czyszczeniem), z drugiej strony minimalizuje 
utratę wody z rany. Reepitelializacja odbywa się 
przez podział epidermalnych komórek macie-
rzystych zlokalizowanych w nieuszkodzonym, 
sąsiadującym z raną naskórku. Komórki macie-
rzyste znajdują się w mieszkach włosowych oko-
licy rany. Powstałe keratynocyty zaczynają prze-
mieszczać się do rany. W tym czasie zachodzi 
wiele zmian genotypowych w komórkach napeł-
zającego na owrzodzenie nabłonka, które m.in. 
umożliwiają jego przemieszczanie się. Ekspresja 
receptorów integrynowych na jego powierzch-
ni pozwala na interakcje z białkami macierzy 
zewnątrzkomórkowej.

Komórki potomne przesuwają się z obwodo-
wej części rany do jej środka. Proces ten odby-
wa się skokowo (żabimi skokami) co 12-18 go-
dzin i prowadzi przy niezaburzonym gojeniu do 
tworzenia nowych komórek z szybkością około 
2 mm tkanki na dobę. Dopiero po całkowitym 
pokryciu powierzchni rany pojedynczą warstwą 
nabłonka, keratynocyty proliferują, a następnie 
różnicują się w poszczególne elementy naskórka. 
Tempo rozrostu, intensywne w początkowym 
etapie epitelizacji, zmniejsza się w miarę zbli-
żania komórek z przeciwległych brzegów rany 
i rozciąga na kolejny etap gojenia [24, 30, 31].

Neowaskularyzacja �
Nowo tworzące się naczynia krwionośne do-

starczają tlen oraz składniki odżywcze niezbęd-
ne do intensywnego metabolizmu komórek bio-
rących udział w gojeniu rany. Proces ten wydaje 
się bardzo złożony i w dalszym ciągu nie został 
do końca poznany. Jego indukcję przypisuje się: 
czynnikowi wzrostu śródbłonka naczyniowego 
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(vascular endothelial growth factor – VEGF), 
TGF-beta, angiogeninie, angiotropinie 1 oraz 
trombospondynie [24, 30, 31].

Faza obkurczania rany oraz wytworzenie 
blizny

Mechanizm makroskopowy �

Następuje przekształcenie żywoczerwonej ziar-
niny w bladą tkankę zawierającą dużą liczbę 
włókien kolagenowych. Rana ulega obkurcze-
niu, jej powierzchnia się zmniejsza, w całości 
zostaje pokryta cienką warstwą nabłonka. Po 
zakończeniu przebudowy prawidłowo zagojo-
na rana traci cechy blizny przerostowej, ulega 
zmniejszeniu, ścieńczeniu i zblednięciu.

Mechanizm mikroskopowy �

Fibroblasty stymulowane przez cytokiny uwal-
niane z makrofagów naciekają obszar rany. Fi-
broblasty uwalniają własne proteazy, umożliwia-
jące im migrację w skrzeplinie. Produkują też 
duże ilości fi bronektyny (FN) i kwasu hialuro-
nowego (HA) o decydującym znaczeniu dla dal-
szego gojenia rany oraz kolagen typu I i III. Te 
składniki formują nową macierz w miejscu de-
gradowanej macierzy fi brynowej, rekrutują i sty-
mulują kolejne fi broblasty na drodze auto- i pa-
rakrynnej. FN obecna w skrzeplinie, współdzia-
łając z integrynami na powierzchni fi broblastów, 
ułatwia im migrację, szczególnie dotyczącą ko-
mórek z otoczenia rany, co umożliwia infi ltrację 
rany, uformowanie tkanki ziarninowej i podłoża 
do dalszego gojenia rany. W rzeczywistości opi-
sywane w piśmiennictwie około 3-dniowe opóź-
nienie, zanim fi broblasty zaczną naciekać skrzep 
fi brynowy, to czas potrzebny fi broblastom, by 
uaktywnić błonowe receptory wiążące fi bronek-
tynę [36-40]. Kwas hialuronowy jest syntetyzo-
wany przez większość komórek organizmu, jed-
nak w ranie – głównie przez fi broblasty. Znane 
są co najmniej trzy mechanizmy, dzięki którym 
kwas hialuronowy ułatwia migrację komórek 
w tkance ziarninowej. Pierwszy to ułatwienie re-
akcji adhezji i dysadhezji pomiędzy komórkami 
i zewnątrzkomórkową macierzą. Wysokie stęże-
nia kwasu hialuronowego w macierzy osłabiają 
adhezję komórek i ułatwiają migrację. Druga to 
fakt, że kwas hialuronowy tworzy pory w zwar-
tej strukturze macierzy zewnątrzkomórkowej, 
co również wpływa na zwiększenie inwazji ko-
mórek w głąb matrix oraz ich proliferacji. Ostat-
nia to obecność receptorów na powierzchni 

komórek (są to CD 44 i RHAMM – receptor 
for hyaluronan-mediated motility, czyli receptor 
odpowiedzialny za ruchliwość wywołaną hialu-
ronianem). Są to cząsteczki wiążące kwas hia-
luronowy, które ułatwiają interakcje pomiędzy 
napływającymi komórkami a macierzą. CD44 
bierze udział, poza rolą w adhezji komórek do 
macierzy i ich migracją, w wiązaniu kwasu hia-
luronowego przez komórki i degradowaniu go 
[41-43]. Poza wpływem na fi broblasty kwas hia-
luronowy współpracuje z komórkami śródbłon-
ka, odgrywa więc istotną rolę w angiogenezie 
(uważa się, że również za pośrednictwem inte-
gryn CD44 i RHAMM) [44, 45]. Wysokie stę-
żenia kwasu hialuronowego o wysokiej masie 
cząsteczkowej (> 100 μg/ml) hamują angiogene-
zę, podczas gdy produkty jego degradacji pobu-
dzają ją [46, 47].

W chwili gdy obfi cie wyprodukowana ma-
cierz kolagenowa zostanie zdeponowana, fi bro-
blasty przestają produkować kolagen, ziarnina 
jest zastępowana przez względnie bezkomórko-
wą tkankę włóknistą. Nowo powstałe włókna, 
dotąd ułożone chaotycznie, ulegają organizacji 
w bardziej regularną strukturę. Włókna kolage-
nu III przekształcane są w kolagen I aż do chwi-
li uzyskania równowagi charakterystycznej dla 
zdrowej skóry (I:III 4:1). Fibroblasty same usta-
wiają się w promieniowej osi owrzodzenia i łą-
czą się ze sobą oraz z podłożem poprzez integry-
ny i ciasne złącza (tight junctions). Włókna akty-
nowe tworzą się wzdłuż długiej osi fi broblastów. 
Następnie fi broblasty przekształcają się w mio-
fi broblasty i nabywają zdolność do kurcze-
nia, zmniejszając obszar rany, po czym na dro-
dze programowanej śmierci komórek pozostałe 
w ranie makrofagi i miofi broblasty są usuwane. 
Nowy naskórek jest pozbawiony mieszków wło-
sowych, gruczołów i melanocytów, nie pełni za-
tem funkcji fi zjologicznych. Zapewnia jednak 
odporność rany na rozciąganie i rozerwanie, 
a wytrzymałość ta zwiększa się podczas zacho-
dzących w fazie bliznowacenia procesów mo-
delowania i naprawy. Nigdy jednak nie osiąga 
wytrzymałości zdrowej skóry (uznaje się, że ma 
70% wytrzymałości zdrowej skóry) [24, 30].

PATOLOGIA GOJENIA RAN

Istnieje wiele opisanych czynników, które wpły-
wają negatywnie na gojenie ran.

Do czynników fi zycznych zalicza się czyn-
niki środowiskowe: temperaturę (idealne wa-
runki do gojenia ran to ok. 30°C), obniżenie 
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temperatury poniżej 12°C powoduje utratę wy-
trzymałości blizny na rozciąganie. Do prawidło-
wego gojenia ran optymalne jest wysokie stęże-
nie tlenu. Z uwagi na uszkodzenie naczyń spo-
wodowane urazem rana zawiera niższe stężenie 
tlenu niż otaczające ją zdrowe tkanki. Niskie 
stężenie tlenu upośledza syntezę białek i zmniej-
sza aktywność fi broblastów, opóźniając gojenie 
ran. Niedotlenienie rany może być spowodo-
wane wieloma czynnikami ogólnoustrojowymi 
i schorzeniami, np. hipowolemią, przewlekłą za-
awansowaną niewydolnością układu oddecho-
wego, układu sercowo-naczyniowego, zaawan-
sowanymi procesami rozrostowymi, szczególnie 
krwi, niedokrwistością oraz miejscowymi: obec-
nością martwicy, ciasnymi bandażami.

Endogenne czynniki o dobrze udokumen-
towanym wpływie na gojenie ran to m.in. hi-
poproteinemia spowalniająca gojenie ran, tyl-
ko gdy całkowite stężenie białka w organizmie 
< 2,0 g/dl, ponieważ gojenie ran w dużej mie-
rze zależy od zdolności organizmu do syntezy 
białek, niedożywienie zaś może na nie wpły-
wać niekorzystnie. Przewlekła niewydolność ne-
rek i wątroby mogą upośledzać gojenie ran po-
przez zwolnienie wytwarzania ziarniny i wpływ 
na syntezę złej jakości kolagenu. Cukrzyca, po-
dobnie jak otyłość, upośledza gojenie ran. Oty-
łość utrudnia gojenie ran przez obecność obfi tej 
podskórnej tkanki tłuszczowej powodującej de-
stabilizację pierwotnej macierzy, która stanowi 
podłoże do interakcji komórek biorących udział 
w gojeniu ran. Wśród czynników endogennych 
istotne są również stany nadkrzepliwości, któ-
re, powodując zatorowość w mikrokrążeniu 
skóry, prowadzą do miejscowego niedokrwie-
nia. Konsekwencją niedokrwienia jest martwica 
skóry, która klinicznie objawia się powstaniem 
owrzodzenia.

Opisane dotychczas czynniki egzogenne obej-
mują głównie substancje chemiczne, jak korty-
zol (glikokortykosteroidy hamują angiogenezę, 
proliferację fi broblastów i reepitelializację). Wi-
tamina E zwalnia produkcję kolagenu, a te nie-
korzystne efekty mogą być odwracalne przez wi-
taminę A. Dodatkowo witamina A nie poprawia 
gojenia ran przy braku witaminy E i kortyzolu. 
Brak witaminy C upośledza hydroksylację pro-
liny i lizyny w kolagenie, przez co traci on sta-
bilność, brak cynku upośledza proliferację fi bro-
blastów i epitelium, jednak z drugiej strony zbyt 
duże stężenie cynku hamuje funkcje makrofa-
gów i przez to utrudnia gojenie ran. Leki cy-
totoksyczne mogą opóźniać gojenie ran (głów-
nie cyklofosfamid i melfalan) poprzez wpływ 
na blokowanie syntezy DNA. Napromienianie 

promieniami rentgena upośledza gojenie ran, 
szczególnie przy napromienianiu 7 dni przed 
powstaniem rany, natomiast 7 dni po jej po-
wstaniu – nie ma wpływu na procesy gojenia.

W przebiegu wielu patologicznych stanów 
ustroju gojenie ran jest powikłane, a mechani-
zmy powstałych zaburzeń często nie są ostatecz-
nie poznane. Istnieją doniesienia o upośledze-
niu gojenia ran przez przewlekły nikotynizm 
[48, 49].

W fazie oczyszczania upośledzeniu ulega-
ją kompleksowe, nieswoiste reakcje obronne or-
ganizmu, mające na celu usunięcie szkodliwych 
czynników, oczyszczenie rany i przygotowanie 
do procesów proliferacji. W fazie tej niekontro-
lowany stan zapalny i infekcje, działając bez-
pośrednio i przez tworzenie nadmiernego wy-
sięku, dezaktywują czynniki wzrostu, cytoki-
ny i białka (również enzymatyczne) inicjujące 
formowanie ziarniny oraz destabilizują macierz 
zewnątrzkomórkową.

W fazie proliferacji w przebiegu masywne-
go nacieku pobudzonych komórek zapalnych do-
chodzi do utraty kontroli nad syntezą i wydziela-
niem enzymów proteolitycznych, wolnych rodni-
ków oraz miejscowo toksycznie działających cy-
tokin. W warunkach prawidłowych są one pod 
stałą i ścisłą kontrolą. W przewlekłych ranach za-
obserwowano obniżone stężenie tkankowego in-
hibitora metaloproteinaz, zwiększone stężenie że-
latynaz, metaloproteaz i kolagenaz, które mają 
zdolność niszczenia białek macierzy i czynni-
ków wzrostu. Wiele teorii stara się wyjaśnić me-
chanizm upośledzenia gojenia ran na poziomie 
molekularnym, jedną z nich jest nieobecność fi -
bronektyny (FN) w macierzy rany, brak tej gli-
koproteiny zaobserwowano w trudno gojących 
się owrzodzeniach. Jest ona niezbędna, by fi bro-
blasty pojawiły się w ranie i rozpoczęły prawidło-
wo przebiegający proces gojenia [50]. Dodatkowe 
obserwacje potwierdziły brak prawidłowej fi bro-
nektyny, o dużej masie cząsteczkowej w wysięku 
przewlekłych owrzodzeń, ale zawierał on frag-
menty tej glikoproteiny [51]. Obserwacje te zosta-
ły również potwierdzone przez innych badaczy. 
Wydaje się, że przyczyną degradacji natywnej FN 
jest specyfi czne środowisko obecne w przewle-
kłych owrzodzeniach (duża zawartość proteaz). 
Makromolekuły FN są degradowane przez enzy-
my proteolityczne, takie jak proteazy serynowe, 
do których należy neutrofi lowa elastaza, ponadto 
białka, które w prawidłowych warunkach chro-
nią FN (jak alfa 1-trypsyna, inhibitory proteaz 
serynowych), zostają również degradowane [51-
-56]. Wydaje się jednak, że przyczyny degradacji 
fi bronektyny mogą być bardziej skomplikowane 
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niż jedynie zaburzenia enzymatyczne i są w nie 
zaangażowane inne, rozliczne czynniki i enzymy 
zidentyfi kowane w wielu pracach jako potencjal-
nie odpowiedzialne za utrudnienia w gojeniu ran 
[53, 54, 57]. W efekcie dochodzi do niszczenia 
własnych tkanek gospodarza i powiększania się 
owrzodzenia, rozpadu macierzy będącej podło-
żem interakcji międzykomórkowych, powstawa-
nia nalotów złożonych z bogatobiałkowego wy-
sięku, martwych komórek, bakterii, grzybów, 
elementów macierzy i włóknika, nierzadko ropy, 
co skutkuje brakiem migracji keratynocytów do 
wnętrza rany. Wydzielanie cytokin o kluczowej 
dla procesu gojenia ran roli, jak PDGF, jest unie-
możliwione przy braku obecnych makrofagów. 
Podobnie TGF-beta i PAF. To z kolei zaburza 
fazę zmniejszania rany i tworzenia blizny. Bez 
odpowiedniego leczenia owrzodzenia utrzymują 
się przez wiele miesięcy, a nawet lat [24, 29, 58].

LECZENIE

Leczenie rany przewlekłej to przywrócenie rów-
nowagi czynnikom warunkującym proces goje-
nia się rany. Powinno być kompleksowe i zor-
ganizowane oraz oparte na współpracy lekarza 
z chorym.

Kompleksowa opieka nad chorym z niegoją-
cym się owrzodzeniem obejmuje [4]:

diagnostykę rany, �

leczenie przyczynowe, ukierunkowane na  �

chorobę zasadniczą (wyrównanie metabo-
liczne cukrzycy, zapobieganie skutkom prze-
wlekłej niewydolności żylnej, spowalnianie 
postępu miażdżycy itd.), odstawienie leków 
utrudniających gojenie ran, jeśli stan chorego 
na to pozwala (patrz powyżej):

leczenie zachowawcze, np. kompresotera-• 
pia, laseroterapia, korekcja czynników ry-
zyka, edukacja,
farmakoterapia, np. leczenie przeciwzapal-• 
ne, przeciwbólowe, przeciwkrzepliwe, an-
tybiotykoterapia,
leczenie inwazyjne, np. udrażnianie na-• 
czyń, likwidacja refl uksu żylnego,

eliminację pozostałych czynników opóźnia- �

jących gojenie rany,
leczenie miejscowe: �

mechaniczne usuwanie tkanek martwi-• 
czych, oczyszczanie owrzodzenia, oczysz-
czanie enzymatyczne,
w wybranych przypadkach zakażenia in-• 
wazyjnego kontrola bakteriologiczna i le-
czenie zakażeń zgodnie z posiewem i an-
tybiogramem,
stosowanie opatrunków aktywnych biolo-• 
gicznie, przeszczepów skórnych i skórno-
-mięśniowych,

leczenie ogólne, systemowe (leczenie nad- �

krzepliwości, systemowa antybiotykoterapia, 
leczenie procesu zapalnego, hamowanie reak-
cji immunologicznych, stosowanie leków roz-
szerzających naczynia, poprawiających reolo-
gię, uzupełnianie niedoborów białkowych, 
witamin i mikroelementów),
systematyczną ocenę postępów gojenia oraz  �

ewentualną modyfi kację zaleceń,
edukację pacjenta i jego rodziny. �

Leczenie miejscowe – cele

Faza oczyszczenia �

Faza ta polega na mechanicznym usunięciu 
mar    twiczych tkanek oraz warstwy zanieczysz-
czeń, ciał obcych i resztek uszkodzonych, nad-
każonych tkanek z owrzodzenia, a często rów-
nież z brzegów rany w celu uzyskania lepszego 
ukrwienia. W przypadku powstania ropni – 
otwarcie i sączkowanie zmian. Po oczyszczeniu 
rany i jej brzegów ważnym elementem pozostaje 
zapewnienie optymalnych warunków dla prze-
biegu procesów biochemicznych oraz funkcji 
komórek biorących udział w regeneracji, takich 
jak: umiarkowanie wilgotne środowisko, prawi-
dłowa wymiana gazowa, właściwa temperatura 
i pH oraz aktywne wykrywanie i agresywne le-
czenie zakażeń.

Tabela III. Opatrunki proponowane w poszczególnych fazach gojenia ran

Table III. Dressings proposed in diff erent  fazes of healing

Faza gojenia 
owrzodzenia

Oczyszczanie Ziarninowanie Epitelializacja

Opatrunek
polecany

O. alginianowe

Dekstranomery

O. typu hydrofi bre

O. hydrożelowe

O. lniane*

O. poliuretanowo-piankowe

O. typu TenderWet

O. z dodatkiem srebra

O. z substancjami 

enzymatycznymi

O. alginianowe

O. hydrokoloidowe

O. hydrożelowe

O. lniane*

O. poliuretanowo-

-piankowe

O. typu TenderWet

O. typu hydrofi bre

O. hydrokoloidowe

O. hydrożelowe

O. lniane*

O. półprzepuszczalne
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Faza proliferacji �

Ważnym elementem leczenia miejscowego 
owrzo  dzenia jest zapewnienie wzrastającej tkan-
ce odpowiedniej wilgotności, ponieważ wysy-
chanie rany powoduje obumieranie komórek 
i wyraźne opóźnianie procesu gojenia. Jedno-
cześnie konieczne jest wiązanie nadmiaru wysię-
ku, aby zapobiec maceracji brzegów rany. Bar-
dzo wrażliwą ziarninę i nabłonek należy chronić 
przed urazem. Istotny na tym etapie jest odpo-
wiedni dostęp tlenu do rany. Niektórzy autorzy 
podkreślają rolę antyoksydantów (witamina C) 
w poprawie gojenia ran.

Faza obkurczenia i tworzenia blizny �

Podobnie jak ziarnina, nowa, młoda tkanka na-
błonkowa wymaga odpowiedniego wilgotne-
go środowiska i optymalnych warunków fi zycz-
nych (temperatura, pH, dostęp tlenu), niezbęd-
nych do migracji komórek. Ranę należy chronić 
przed działaniem szkodliwych czynników ze-
wnętrznych.

Współczesne możliwości leczenia miejscowe-
go to:

1)  Wybór właściwego opatrunku w zależno-
ści od lokalizacji, charakteru, głębokości 
i rozległości uszkodzenia tkanek, inten-
sywności wysięku, obecności zakażenia, 
fazy gojenia oraz stanu skóry (normalna, 
wrażliwa) [28, 59, 60].

2)  Strategia T.I.M.E. opracowana przez Eu-
ropean Wound Management Association 
odwołująca się do wzmacniania natural-
nych mechanizmów gojenia, wiąże się 
z wykluczeniem agresywnych i hamują-
cych proliferację działań terapeutycznych 
i pielęgnacyjnych:

T ( – tissue management) – oczyszczanie 
rany,
 I ( – infection lub infl ammation) – dekolo-
nizacja lub hamowanie infekcji,
M ( – moisture imbalance) – nawilżanie,
E ( – edge of the wound, Epithelium) 
– wspomaganie naskórkowania.

Przed rozpoczęciem postępowania z raną 
wskazana jest odpowiednia higiena (obmy-
cie rany, rozpuszczenie biofi lmu i oczyszczenie 
z martwiczych resztek organicznych).

Leczenie miejscowe – cechy idealnego 
opatrunku [5, 28]:

zapewnia fi zyczną ciągłość rany, �

aktywnie oczyszcza ranę, �

pochłania nadmiar wysięku, �

chroni przed infekcją i czynnikami zewnętrz- �

nymi,
zapewnia prawidłowe pH, termoregulację,  �

wymianę gazową, wilgotne środowisko,
współdziała z procesami gojenia rany, �

nie powoduje reakcji odrzucenia (supresji  �

ziarniny, wytwarzania włóknika),
nie wywołuje alergii, �

jest łatwy w nakładaniu i usuwaniu, a pod- �

czas tych czynności nie uszkadza brzegów 
owrzodzenia; prosty schemat stosowania.

Leczenie miejscowe – przewodnik 
po aktualnie dostępnych w Polsce 
opatrunkach

Opatrunki tradycyjne �

Jałowe i niejałowe kompresy ze 100% gazy ba-
wełnianej (Sterilux ES) lub z włókniny (Medi-
comp) są miękkie, o dużej chłonności, dobrze 
przepuszczają powietrze. Są przeznaczone do 
ogólnego zaopatrywania ran. Obecnie, z po-
wodu braku aktywności biologicznej, najlepiej 
sprawdzają się jako opatrunek wtórny, do przy-
trzymywania opatrunków aktywnych.

Opatrunki aktywne �

Już w 1962 roku Winter opublikował pracę, 
w której wykazał, że wilgotne środowisko opa-
trunku aktywnego dwukrotnie przyspiesza pro-
ces gojenia w porównaniu z tradycyjnym opa-
trunkiem wysuszającym powierzchnię, któ-
ry powoduje tworzenie się strupa i rozrywanie 
włókien kolagenu w ranie. Wilgotne środowi-
sko wspomaga migrację komórek i tym samym 
szybszą epitelializację [28, 61]. Od tego czasu 
rozpoczął się lawinowy wzrost produkcji róż-
nego rodzaju aktywnych opatrunków.

Opatrunki złożone �

Łączą one zalety poszczególnych wyżej wymie-
nionych wymienionych w celu uzyskania jak 
najlepszego efektu gojenia (Fibrakol, Promogan, 
Versiva, Combiderm, Medisorb C).

Opatrunki oparte na metodach inżynierii  �
genetycznej [5, 62, 64]

Opatrunki lniane �
Unikatowe – w ich stworzeniu wykorzysta-

no najnowsze osiągnięcia inżynierii genetycznej. 
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Warto podkreślić również, że są polskim odkry-
ciem z 2008 roku – ich głównym składnikiem 
jest rodzime tworzywo (oxylen) – jest to len, któ-

rego włókna są wzbogacone w antyoksydanty. 
Działanie opatrunków wiąże się z:

utrzymaniem optymalnej wilgotności • 
owrzodzenia i pochłanianiem nadmiaru 

O. – opatrunki, *opatrunki lniane – pierwsze wprowadzone na polski rynek opatrunki bioaktywne, powstałe przy użyciu najnowszych osiągnięć inżynierii genetycznej.

Opatrunki zawiera-
jące alginiany

Skład Sole sodowe i wapniowe kwasu alginowego, otrzymywanego z wodorostów morskich

Działanie alginian wapnia jest nierozpuszczalny w wodzie, dzięki obecności jonów sodu w wysięku z owrzodzenia, następuje wymiana jonów  �
i powstaje alginian sodu, który przekształca się w hydrofi lowy żel, który oczyszcza owrzodzenie i zapobiega wysuszaniu, utrzymując 

w nim wilgotne środowisko

przyspieszają powstawanie ziarniny i epitelizację �
niektóre z nich mają właściwości hemostatyczne, ponieważ jony wapnia uwalniane do rany powodują aktywację płytek i przyspie- �
szają hemostazę

wiążą drobnoustroje i resztki martwiczych tkanek, zamykając je w strukturze żelu, separują od dna owrzodzenia �

Wskazania rany z dużym wysiękiem – owrzodzenia podudzi, odleżyny, przetoki �
wilgotne owrzodzenia pokryte masami włóknika, również zakażone �
przewlekłe rany głębokie i szczelinowe �
powierzchowne owrzodzenia ziarninujące i w fazie oczyszczania, z dużym i średnim wysiękiem �

Dodatkowe informacje:

nie zapewniają optymalnej termoregulacji �
na rany głębokie należy stosować ostrożnie, gdyż mogą nadmiernie stymulować fi broblasty, wydłużając proces gojenia �

Przykłady Kaltostat, Sorbalgon

Dekstranomery Skład Ziarna polisacharydów o właściwościach hydrofi lnych

Działanie pochłaniają nadmiar wysięku, zapobiegając również maceracji brzegów owrzodzenia  �
utrzymują optymalną wilgotność  �
wspomagają oczyszczanie �

Wskazania owrzodzenia o dużym i średnim wysięku �
owrzodzenia zainfekowane, wymagające oczyszczenia, z przykrym zapachem �

Dodatkowe informacje:

wymagają stosowania opatrunków zabezpieczających �

Przykłady Debrisan, Acudex, Iodosorb

Opatrunki
hydrokoloidowe

Skład Zbudowane z cząsteczek karboksymetylocelulozy, żelatyny i pektyny, które tworzą charakterystyczną formę opatrunku w postaci 

samoprzylepnego żelu

Działanie w reakcji z wysiękiem wchłanianym przez wewnętrzną warstwę opatrunku zwiększa ona swoją objętość, stając się miękkim żelem,  �
który wypełnia owrzodzenie, tworząc wilgotny mikroklimat

obniżają pH wewnątrz owrzodzenia, przez co hamują rozwój drobnoustrojów �
utrzymują optymalną wilgotność i temperaturę �
aktywują angiogenezę i ziarninowanie �
warstwa wierzchnia stanowi barierę dla zanieczyszczeń, bakterii, wilgoci (można brać w nich prysznic) �
przy współistnieniu kompresji wykazują działanie fi brynolityczne poprzez aktywację tkankowego plazminogenu �
zmiany opatrunku są bezbolesne i bezurazowe �

Wskazania rany przewlekłe o małym lub średnim wysięku (owrzodzenia podudzi, odleżyny, stopa cukrzycowa, oparzenia, otarcia naskórka) �
Dodatkowe informacje:

nie powinny być stosowane na owrzodzenia zainfekowane lub z tkankami martwiczymi �
opatrunki dostępne w postaci past i pudru są wskazane w leczeniu ran głębokich i przetok �

Przykłady Comfeel, Granufl ex, Hydrasorb, Hydrocoll, Tegasorb

Opatrunki typu 
hydrofi bre

Skład Karboksymetyloceluloza w formie taśmy lub płytki

Działanie po wchłonięciu wysięku tworzą żel dokładnie wypełniający dno owrzodzenia �
pochłaniają i zatrzymują wysięk wraz z bakteriami wewnątrz struktury opatrunku, izolując je od wnętrza owrzodzenia �
obniżają pH owrzodzenia, przez co hamują rozwój drobnoustrojów  �
zapobiegają maceracji i podrażnieniu skóry wokół owrzodzenia �
tworzą wilgotne środowisko w owrzodzeniu �
aktywują angiogenezę oraz wykazują działanie fi brynolityczne �

Wskazania owrzodzenia skolonizowane przez bakterie, zaniedbane, zagrożone infekcją oraz z dużą i średnią ilością wysięku �
Dodatkowe informacje:

opatrunek możne być stosowany do wnętrza ran głębokich �
opatrunek należy pokryć mocującym opatrunkiem wtórnym �

Przykłady Aquacel

Tabela IV. Opatrunki aktywne [4, 5, 22, 28, 59, 60, 62, 63]

Table IV. Active dressings
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wysięku dzięki właściwościom higrosko-
pijnym włókien lnianych,
ograniczaniem stanu zapalnego w ra-• 
nie poprzez obecność kwasu fenolowego 
i fl awonoidów, którymi włókna lniane są 
wzbogacone i które są wymywane z opa-
trunku w wilgotnym środowisku do rany,

obecnością w opatrunku nienasyconych • 
kwasów tłuszczowych, które dyfundu-
jąc do otoczenia owrzodzenia, powodują 
wzmocnienie integralności błon plazma-
tycznych fi broblastów,
obecnością lignanów, które pobudza-• 
ją  proliferację fi broblastów z otoczenia 

Opatrunki 
hydrożelowe

Skład Nierozpuszczalne polimery metakrylatów z grupami hydrofi lowymi pochłaniające wodę, polimery mogą być syntetyczne lub półsynte-

tyczne i dodatkowo mogą zawierać hydroksymetylocelulozę, glikol propylenowy, pektyny, alginiany

Działanie oczyszczają owrzodzenia z tkanek martwiczych i drobnoustrojów przez zatrzymanie ich w strukturze żelu oraz dzięki zapoczątkowa- �
niu procesu autolizy

dzięki dużej zawartości wody w strukturze stwarzają wilgotne środowisko wewnątrz owrzodzenia, stymulujące powstawanie nowej  �
tkanki oraz migracje komórek naskórka

zmniejszają bolesność związaną z obecnością owrzodzeń poprzez ochłodzenie miejsca nałożenia (np. NU Gel) �

Wskazania owrzodzenia suche, pokryte włóknikiem i tkankami martwiczymi �
owrzodzenia o dużej powierzchni, nawet przy umiarkowanej i znacznej ilości wydzieliny �
rany głębokie, przetoki z dużym wysiękiem �
rany powierzchowne, ziarninujące z małym wysiękiem �  

Dodatkowe informacje:

opatrunki w formie żelu nakłada się bezpośrednio na ranę, chroniąc dodatkowo opatrunkiem pierwotnym, okluzyjnym lub kompre- �
sem włókninowym

Przykłady Aguagel, Granugel, Hydrosorb, IntraSite Gel, Nu-Gel, Purilon

Opatrunki 
poliuretanowo-
-piankowe

Skład Hydrofi lna poliuretanowa pianka o nierównej powierzchni (struktura porów) lub polidimetylosiloksan

Działanie jedna strona opatrunku została opracowana termicznie i dlatego możliwe jest absorbowanie płynu na zasadzie naczyń włosowatych �
utrzymują wilgotne środowisko wewnątrz owrzodzenia �
zapewniają korzystne warunki do stymulacji autolizy i angiogenezy �
bardzo dobre działanie termoregulacyjne �

Wskazania owrzodzenia w końcowym etapie fazy oczyszczania lub ziarninujące z dużym bądź średnim wysiękiem, nieobjęte zakażeniem �
rany powierzchowne, wskazane użycie w przypadku skóry wrażliwej lub uszkodzonej  �

Dodatkowe informacje:

mogą stymulować powstawanie wybujałej ziarniny w owrzodzeniach o małym wysięku �
można stosować wraz z terapią uciskową w przypadku owrzodzeń żylnych, odpowiednie do oparzeń do stopnia 2a �
nie należy łączyć ze środkami dezynfekującymi �

Przykłady Allevyn, Biatain, Lyofoam, PermaFoam, Tielle

Opatrunki
półprzepuszczalne

Skład Cienkie warstwy poliuretanu pokryte warstwą akrylową, tworzące opatrunek o gładkiej powierzchni, przypominającej błonę fi lmową 

(hydrofi lm)

Działanie zabezpieczają przed wtórnym zakażeniem i mechanicznym podrażnieniem owrzodzenia �
są przepuszczalne dla tlenu i wody, ale nie dla innych płynów, nie zakłócają swobodnego oddychania skóry �
zapewniają wilgotne środowisko owrzodzenia �

Wskazania chirurgia – rany pooperacyjne, mocowanie kaniuli, cewników i ich ochrona �
owrzodzenia prawie zagojone w fazie naskórkowania z małym wysiękiem �
stanowią ochronę przed wtórnym zakażeniem i mechanicznym podrażnieniem suchych, pierwotnie gojących się ran �
stany po przeszczepach skóry �
stosowane jako opatrunki wtórne w połączeniu z alginianami i hydrożelami �

Dodatkowe informacje:

nie należy stosować w owrzodzeniach zakażonych, z tkankami martwiczymi, z dużym wysiękiem, krwawiących i o nierównych,  �
rozległych powierzchniach

są wodoodporne, co umożliwia codzienną higienę ciała �

Przykłady Bioclusiv, Cutifi lm, Hydrofi lm, OpSite, Tegaderm,

Opatrunki typu
TenderWet

Skład Absorbent (poliakrylan o wysokim stopniu chłonności) oraz roztwór Ringera (Na, K, Ca) uwalniany do rany

Działanie nie zawiera czynnych substancji, wymaga aktywacji roztworem Ringera przed aplikacją na owrzodzenie �
umożliwia samoregulację wchłaniania ilości wysięku �
drobnoustroje, tkanka martwicza i toksyny są w sposób ciągły wymywane z owrzodzenia, pobudzane są procesy autolizy, a jedno- �
cześnie stale jest utrzymane wilgotne środowisko

elektrolity: sód, potas i wapń przyczyniają się do wzrostu komórek w fazie ziarninowania �

Wskazania owrzodzenia przewlekłe ze średnio nasilonym i obfi tym wysiękiem �
owrzodzenia zakażone i pokryte tkanką martwiczą, wymagające oczyszczania �
owrzodzenia w początkowej fazie ziarninowania �

Tabela IV. Opatrunki aktywne [4, 5, 22, 28, 59, 60, 62, 63]

Table IV. Active dressings
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owrzodzenia i ich napełzanie na ranę (po-
budzenie ziarninowania i naskórkowania),
zabezpieczeniem przed mechanicznym po-• 
drażnieniem gojących się owrzodzeń,
oczyszczeniem owrzodzeń z elementów • 
martwiczych i zanieczyszczeń, które prze-
suwając się ponad opatrunek, są izolowane 
od rany,
zapobieganiem maceracji sąsiedztwa rany.• 

Wskazaniami do stosowania są owrzodzenia 
przewlekłe o małym, średnim i dużym wysięku, 
z miernie nasilonymi klinicznymi cechami za-
każenia (owrzodzenia podudzi, odleżyny, stopa 
cukrzycowa).

Dodatkowe informacje �

Jednym z etapów leczenia opatrunkami • 
lnianymi jest zastosowanie na ranę opa-
trunków z lnu z aplikacją emulsji lnianej 
oraz wytłoków lnianych wzbogaconych 
w antyoksydanty w stosunku do samego 
lnu [65].

Pozostałe opatrunki są zbudowane ze skład-
ników macierzy pozakomórkowej, czynników 
wzrostu, cytokin oraz hodowli własnych kera-
tynocytów, które potencjalnie mogą przyspie-
szać proces gojenia. Poszczególne rodzaje opa-
trunków różnią się między sobą składem i są na 
różnym etapie badań klinicznych. Mogą być od-
powiednikiem tylko warstwy naskórka lub tak-
że skóry właściwej, imitując całą grubość skóry. 
Wśród nich wyróżnia się bezkomórkowe i jed-
no- lub dwuwarstwowe substytuty skóry.

Bezkomórkowe substytuty skóry �
AlloDerm•  – zbudowany z kolagenowej 
substancji pozakomórkowej, otrzymanej 
ze skóry pobranej ze zwłok.
Biobrane•  – zbudowany z nylonowej siatki 
pokrytej świńskim kolagenem typu I, uło-
żonej warstwowo na silikonowej błonie.
Integra•  – warstwa imitująca skórę właści-
wą, składa się z porowatej macierzy utwo-
rzonej z krzyżujących się włókien kolage-
nowych bydlęcego ścięgna, a warstwa imi-
tująca naskórek jest utworzona z silikonu.
Dermagraft•  – zbudowany z niezdolnych 
do przeżycia ludzkich fi broblastów zawie-
szonych w macierzy kolagenowej.

Jedno- lub dwuwarstwowe substytuty skóry �

Epicel•  – jednowarstwowy naskórkowy 
przeszczep autologiczny, wyhodowany 
z niewielkiej biopsji skóry pobranej od pa-
cjenta.
Apligraf•  – jest dwuwarstwowym substy-
tutem skóry, zawierającym żywe ludz-

kie fi broblasty i keratynocyty otrzymane 
z napletka noworodków.

Opatrunki przeciwbakteryjne [63] �
Opatrunki zawierające srebro  � [66]
Srebro ma właściwości antyseptyczne, pozwa-

lające niszczyć drobnoustroje, jednak nie pozo-
staje obojętne dla zdrowych komórek człowieka. 
Istnieją jednak produkty opatrunkowe łączące 
właściwości bakteriobójcze z niską cytotoksycz-
nością w stosunku do tkanek gospodarza.

Jony srebra wchodzą w reakcję z błoną ko-
mórkową drobnoustrojów, następnie przenikają 
do wnętrza komórki i łączą się z kwasami nu-
kleinowymi oraz, działając jak katalizator, zmie-
niają aktywność enzymów niezbędnych do na-
mnażania się, co powoduje, że mikroorganizmy 
giną w ciągu kilku minut. Spektrum działania 
srebra jest szerokie. Obejmuje bakterie Gram-
-ujemne oraz Gram-dodatnie (włączając w nie 
szczepy gronkowca złocistego opornego na me-
tycylinę (MRSA – methicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus).

Atrauman Ag – poliamidowa siatka hydrofo-
bowa, stanowiąca nośnik opatrunku, pokryta 
płaszczem ze srebra metalicznego (trwale zwią-
zane ze sobą). Siatka poliamidowa impregnowa-
na jest dodatkowo rozpuszczalną w wodzie ma-
ścią sporządzoną z triglicerydów (neutralna, nie 
zawiera wazeliny). Pielęgnuje ona brzegi rany, 
zapewnia ich elastyczność, zapobiega macera-
cji naskórka oraz przeciwdziała przylepianiu się 
opatrunku do rany. Cała struktura charaktery-
zuje się wysokim stopniem przepuszczalności 
dla powietrza i pary wodnej, a także dla wydzie-
liny z owrzodzenia. Wydzielina wraz z martwy-
mi bakteriami jest przepuszczana do wtórnego 
opatrunku chłonnego. Ważną praktyczną cechą 
opatrunku jest możliwość jego kombinacji ze 
wszystkimi opatrunkami chłonnymi jako opa-
trunkami wtórnymi.

Biatain-Ag – opatrunek piankowy zawierają-
cy równomiernie rozmieszczony kompleks sre-
bra. Opatrunek chroni przed bakteriami oraz 
wilgocią z zewnątrz, umożliwiając jednocześnie 
wymianę gazową, zapewnia absorpcję bakterii 
zarówno żywych, jak i martwych.

Aquacel Ag – to opatrunek łączący właściwo-
ści produktu typu hydrofi bre oraz antybakteryj-
nych srebra. Zalecany do ran zakażonych oraz 
o wysokim ryzyku wystąpienia infekcji.

Opatrunki zawierające jod �

Inadine – opatrunek nieprzywierający z jody-
ną powidonową, działającą na bakterie Gram-
-dodatnie i Gram-ujemne, zarodniki beztle-
nowe, drożdżaki, grzyby i pierwotniaki. Nie 
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stwierdzono powstawania oporności nabytej ani 
krzyżowej podczas stosowania tego opatrunku. 
Zalecany głównie w leczeniu powierzchownych, 
zainfekowanych owrzodzeń.

Iodosorb – połączenie opatrunku aktywnego 
dekstranomeru, zbudowanego z polisacharydów 
o właściwościach hydrofi lnych, impregnowa-
nego środkiem o szerokim spektrum działania 
bakteriobójczego, jakim jest kadeksomer jodu.

Miód Manuka �

W opatrunku wykorzystywane są fi zyczne 
właściwości miodu. Zapewnia on barierę za-
pobiegającą przenikaniu bakterii do owrzodze-
nia. Wykazuje także osmolarność prowokującą 
produkcję płynu przez tkanki rany, co tworzy 
wilgotne środowisko, potrzebne do prawidło-
wego gojenia się ran. Bioaktywność miodu (za-
wiera oksydazę glukozy, uaktywniającą się przy 
jego rozrzedzaniu) i jego osmolarność powodują 
oczyszczenie rany z martwych komórek i włók-
nika, zamykających dostęp tlenu i tworzących 
doskonałe podłoże do rozmnażania się bakterii. 
Glukoza dostarczona w miodzie do rany zwięk-
sza aktywność fagocytów usuwających bakterie. 
Istnieją doniesienia, że cukier zawarty w mio-
dzie wspomaga zanik nieprzyjemnych zapa-
chów, gdyż bakterie wolą żywić się glukozą niż 
aminokwasami i wówczas wydzielają kwas mle-
kowy zamiast brzydko pachnącej aminy czy 
merkaptanów (Medihoney, Apinate).

Środki enzymatyczne �

Są to preparaty zawierające enzymy proteoli-
tyczne: kolagenazy i peptydazy, których głów-
nym zadaniem jest trawienie tkanek martwi-
czych, utrudniających proces gojenia ran. Co 
jednak istotne, nie działają na komórki żywe. 
Stosowane są zwykle jako cienka warstwa pod 
jeden z opatrunków aktywnych (Fibrolan, Iru-
xol-Mono).

LECZENIE MIEJSCOWE RAN 
PRZEWLEKŁYCH – DANE 
Z PIŚMIENNICTWA NAUKOWEGO

Liczba publikacji naukowych poświęconych wy-
branemu tematowi pozostaje zazwyczaj w pro-
stej korelacji z jego ważnością. Wyszukiwanie 
danych dotyczących leczenia przewlekłych ran 
oparto na strategii obejmującej przeglądanie do-
stępnych czasopism, elektronicznych baz danych 
wraz z bibliografi ą z lat 2008-1999, doniesień 
z konferencji naukowych, kontaktów z fi rmami 
produkującymi opatrunki oraz pochodzących 
od nich niepublikowanych danych.

Podjęta strategia wyszukiwania ujawniła 
17 739 artykułów dotyczących stosowania róż-
nych typów opatrunków, z tego 1684 spełniało 
kryteria włączenia do analizy (brano pod uwa-
gę owrzodzenia przewlekłe o etiologii cytowa-
nej w artykule oraz badania randomizowane, 
z podwójnie ślepą próbą, trwające minimum 
12 tygodni i spełniające kryteria EBM, brak 
konfl iktu interesów). Najwięcej badań dotyczy-
ło owrzodzeń o etiologii żylnej (716) i odleżyn 
(732), mniej stopy cukrzycowej (133 badania) 
oraz owrzodzeń na tle miażdżycy (103). Najle-
piej przebadany okazał się wpływ opatrunków 
hydrokoloidowych (633 badania), poliuretano-
wo-piankowych (502 badania), zawierających 
alginiany (424 badania) i opatrunków hydroże-
lowych (239 badań). W latach 2002-2008 opu-
blikowano 4 duże metaanalizy, których celem 
była ocena sposobów leczenia ran przewlekłych 
za pomocą różnych typów opatrunków i porów-
nanie ich efektywności [67-70]. Wszystkie wy-
mienione bioaktywne opatrunki są bezpiecz-
ne w stosowaniu miejscowym, natomiast efekt 
działania na rany przewlekłe opatrunków bio-
aktywnych w stosunku do opatrunków trady-
cyjnych jest dużo silniejszy (przyspieszenie goje-
nia ran, łatwiejsze i trwające krócej oczyszcza-
nie ran, szybsze zmniejszenie ich powierzchni), 
różnice pomiędzy opatrunkami bioaktywnymi 
zwykle były niewielkie.

Praca dotowana przez 
Ministerstwo Nauki 
i Szkolnictwa Wyższego
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