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WSTEP

Ranami przewleklymi z definicji okresla sig
rany gojace si¢ w czasie przekraczajacym 8 ty-
godni, pomimo optymalnego leczenia miejsco-
wego [1, 2]. Nalezg do nich: owrzodzenia zylne
goleni, rany niedokrwienne (najczgsciej pocho-
dzenia miazdzycowego), zesp6t stopy cukrzyco-
wej oraz odlezyny (owrzodzenia troficzne). Do
rzadziej spotykanych w praktyce klinicznej ran
przewleklych naleza: rany immunologiczne,
hematologiczne, ropne zgorzelinowe zapalenie
skéry (pyoderma gangrenosum), owrzodzenia no-
wotworowe oraz rany towarzyszace wrodzonym
malformacjom naczyniowym. Przewlekle nie-
gojace si¢ owrzodzenia sg istotnym problemem
w praktyce klinicznej. Przedtuzajace si¢ gojenie
i trudne metody zaopatrywania ran, jak réwniez
cierpienie chorych stanowia duze wyzwanie dla

wspdlczesnej medycyny [3].

Streszczenie

oraz dopasowania opatrunku do réznych rodzajow ran.

W pierwszej czesci pracy wyszczegdlniono rodzaje ran przewlektych najczesciej wystepu-
jacych w praktyce klinicznej w kontekscie ich etiopatogenezy, kliniki oraz epidemiologii.
Nastepnie szeroko omowiono zagadnienia fizjologii i patologii gojenia ran w aspekcie ma-
kroskopowym i molekularnym, zgodnie z najnowszymi doniesieniami z literatury w tym
zakresie. W koricowej czesci zawarto aktualnie dostepng wiedze na temat miejscowego le-
czenia owrzodzen wraz z oméwieniem poszczegdlnych typdw opatrunkéw, ich zalet i wad

W artykule zostaty ujete wyniki najnowszych badan z zakresu dermatologii oraz najnow-
sze 0siagniecia w dziedzinie leczenia miejscowego ran przewlektych.

NAJCZESTSZE RODZAJE RAN
PRZEWLEKLYCH

Owrzodzenia zylne goleni

Stanowia powiklanie przewleklej niewydolnosci
zylnej, nieleczonych zylakéw koriczyn dolnych
oraz zakrzepicy zyl powierzchownych i glebo-
kich koriczyn dolnych [4-6]. Podlozem oko-
fo 80% ran przewleklych koriczyn dolnych jest
przewlekla niewydolno$¢ zylna.

Owrzodzenia o etiologii zylnej najczesciej
lokalizujg si¢ w 1/3 dystalnej czeéci konczyny
dolnej, przewaznie nad kostka przysrodkowa,
cho¢ zakazenia i urazy moga zmienia¢ lokali-
zacje zmian. Nieleczone wykazuja tendencje do
szerzenia sig, tak by w skrajnych przypadkach
obja¢ caly obwdd goleni. W 1994 roku Ame-
rican Venous Forum wprowadzilo zunifikowa-
ny opis klasyfikacji przewlektych nieprawidlo-
wosci w obrebie ukfadu zylnego, ktéry znalazt
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Abstract

An article consisted with three parts. The first part reminds the most frequently observed
in clinical practice types of chronic wounds, in context of their etiopathogenesis, clinic and
epidemiology. Than there are widely described issues of physiology and pathology of wo-
und healing in both: macroscopic and molecular aspects, according to up-to-date data. The
third part includes knowledge about persistent wound care using local treatment with de-
scription of several types of dressings, its advantages and disadvantages.

The present article includes results of newest experiments in dermatology field about
molecular aspects of difficult to heal wound’s pathology and new achievements in local
treatment of this kind of wound.

chronic wounds, venous
ulcers, diabetic foot, ische-
mic ulcer, pressure ulcer,
wound dressings
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szerokie praktyczne zastosowanie: CEAP [C (c/i-
nical) — klasyfikacja kliniczna, E (eziology) — kla-
syfikacja etiologiczna, A (anatomy) — klasyfika-
¢ja anatomiczna, P (pathophysiology) — klasyfika-
¢ja patofizjologicznal. Pelna klasyfikacja CEAP
stuzy gtéwnie do badan naukowych, w codzien-
nej praktyce jest stosowana jej wersja uproszczo-
na lub ograniczona jedynie do klasyfikacji kli-
nicznej (tab. I) [7].

Szacuje sig, ze w Polsce przewlekta niewydol-
no$¢ zylna wystgpuje u 47% kobiet i 37% mez-
czyzn zglaszajacych sie do lekarza [6, 8]. Czynne
owrzodzenia zylne goleni, nieco czgstsze u ko-
biet, wystepuja u okolo 0,3% doroskej populacji
krajéw wysoko uprzemystowionych. Owrzodze-
nia czynne i zagojone (blizny po owrzodzeniach)
wystepuja facznie u okolo 1% populacji (réw-
niez w tych przypadkach stwierdza si¢ czestsze
wystgpowanie patologii u kobiet). Zgodnie z da-
nymi epidemiologicznymi dotyczacymi Polski
czynne owrzodzenia zylne wystepuja u okolo
0,5% populacji doroslych, zas czynne lub zago-
jone owrzodzenia u 1,5% [6, 9].

Owrzodzenia w przebiegu miazdzycowego
niedokrwienia koriczyn dolnych

Miazdzyca naczyd obwodowych prowadzi do
postepujacego zwezenia tetnic i niedokrwienia
w obszarze zaopatrywanym przez zwezone i/lub
niedrozne naczynia, powodujac powstanie roz-
leglych zmian martwiczych obwodowych cze¢sci
koriczyn dolnych.

Zmiany miazdzycowe lokalizujg si¢ u okolo
30% chorych w jednej lub obu t¢tnicach biodro-
wych albo w dolnym odcinku aorty brzusznej,
zwhaszcza w okolicy jej rozwidlenia. Jest to tzw.
Niedroz-
no$¢ udowo-podkolanowa — najczgstsza lokali-

niedrozno$é aortalno-biodrowa [10].

zacja miazdzycy zarostowej — wystgpuje u ponad
60% wszystkich przypadkéw. Zwykle zmiany
rozpoczynaja si¢ w obwodowym odcinku tetnicy
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udowej powierzchownej, na koricu kanatu przy-
wodzicieli (kanatlu Huntera), gdzie $ciggno mie-
$nia przywodziciela wielkiego przylega mocno
do naczynia. Nastgpnie zmiany miazdzycowe
narastajg dosrodkowo, zajmujac dalsze odcin-
ki t¢tnicy udowej powierzchownej, az do miej-
sca odejécia tetnicy glebokiej uda. Niedroznog¢
tetnic ponizej kolana spowodowana miazdzyca
zdarza si¢ wyjatkowo. Jedna z klasyfikacji prze-
wleklego niedokrwienia tetniczego jest klinicz-
na klasyfikacja Fountaine’a (tab. II) [11, 12].

Owrzodzenia o etiologii tgtniczej najczesciej
lokalizujg si¢ dystalnie nad wyniostosciami kost-
nymi — przysrodkowy brzeg piety, brzeg stopy,
grzbietowa strona palcéw; uraz moze lokalizo-
wad owrzodzenia proksymalnie.

Brak wiarygodnych badai epidemiologicz-
nych w Polsce nie pozwala na dokladne usta-
lenie liczby oséb dotknictych miazdzyca tet-
nic koriczyn dolnych. Szacunkowo okresla sie,
ze okolo 30 tysiccy 0séb co roku zglasza si¢ do
lekarza z powodu miazdzycowego niedokrwie-
nia koriczyn dolnych, a liczba ta stale wzrasta.
Okotlo polowa chorych powyzej 55. roku zycia
z miazdzycowym niedokrwieniem konczyn dol-
nych nie zglasza zadnych objawéw. Okoto 40%
chorych podaje objawy zwiazane z chromaniem
przestankowym, a 10% oséb cierpi z powodu
krytycznego niedokrwienia konczyn dolnych
(czego wyrazem sg martwica tkanek oraz bole-
sne owrzodzenia) [8].

Owrzodzenia w zespole stopy cukrzycowej

U chorych na cukrzyce obserwuje si¢ rézne
zmiany patologiczne dotyczace kordczyn dol-
nych i stép zwiazane z patologia unaczynienia
(makroangiopatia i mikroangiopatia) oraz uner-
wienia kodczyny (skéry, miesni, stawdw i kosci),
keére czgsto prowadza do powstania owrzodzet,
infekgji oraz destrukdji glebokich tkanek [13].

Makroangiopatia cukrzycowa, czyli zmiany
naczyniowe wystepujace u chorych na cukrzy-
cg, polegaja na wezesnym (czesto przed 50. ro-
kiem zycia) i nasilonym rozwoju — gtéwnie du-
zych i niestabilnych blaszek bogatych w zlogi
tuszczowe — w tetnicach miesniowych duzego
lub $redniego kalibru [14].

Makroangiopatia cukrzycowa w odréznieniu
od miazdzycy najczeéciej dotyczy tetnic ponizej
kolanaimatych t¢tnicstopy oraz tetnicy glebokiej
uda. Ma ona charakter wieloodcinkowy, rozsia-
ny, zwykle szybko postepuje i powoduje znacznie
nasilone powiklania niedokrwienne i martwicze,
prowadzacedozespolustopycukrzycowej[15,16].



U chorych na cukrzyce wystepuje réwniez tzw.
miazdzyca typu Monckeberga, polegajaca na
zwyrodnieniowym uwapnieniu blony $rodko-
wej tetnic w nastepstwie zaniku migéni gladkich
i rozplemu widkien kolagenowych [10]. W pro-
cesie uszkodzenia naczyd w przebiegu cukrzy-
cy biora udzial dodatkowe réznorodne mecha-
nizmy wynikajace z hiperglikemii, gléwnie na-
silenie nieenzymatycznej glikacji bialek: glika-
¢ja kolagenu $cian naczyniowych, prowadzaca
do zwigkszonej sztywnosci naczyd i pogrubie-
nia ich $cian; glikacja blon komérkowych ery-
trocytéw i plytek krwi, powodujaca ich zwick-
szong skfonnos$¢ do agregacji; glikacja czynni-
kéw krzepniecia, np. antytrombiny, powodujaca
wzrost aktywnosci prozakrzepowej oraz fibryny,
przez co staje si¢ ona odporniejsza na fibrynolize;
zwigkszona z powodu hiperglikemii synteza tri-
glicerydéw. Hiperglikemia wydaje si¢ by¢ réw-
niez przyczyng zwickszenia przepuszczalnosci
i kurczliwosci naczyni oraz zmian w aktywnosci
czynnikéw wzrostowych i szeregu cytokin.

Na rozw6j mikroangiopatii cukrzycowej maja
wplyw: zaburzenie stanu réwnowagi oksydore-
dukeyjnej ustroju, powodujace generacje wol-
nych rodnikéw, ktére przyczyniaja si¢ do wzro-
stu stezenia oksydowanych LDL i bezposrednio
oraz posrednio przez generowanie oksydowa-
nych produktéw dzialaja toksycznie. Konicowe
produkty glikacji bialek (advanced glycosylation
end-products — AGE) [17] i pozostale wymienio-
ne, zalezne od hiperglikemii zmiany w ustroju
doprowadzaja do dysfunkeji $rédblonka naczy-
niowego, zwickszenia przepuszczalnosci $cian
naczyii, zmniejszenia ich elastycznosci, niepra-
widlowej odpowiedzi wazodylatacyjnej na tle-
nek azotu i predyspozycji prozakrzepowe;.

Neuropatia cukrzycowa powstaje w wyniku
czynno$ciowego oraz anatomicznego uszkodze-
nia czuciowego (zmniejszenie lub utrata czucia
bélu, temperatury, dotyku, wibracji), ruchowe-
go (uposledzenie napiccia migéni stopy, zaniki
mig$niowe) oraz autonomicznego (zaburzenia
regulacji przeptywu krwi przez stopg) unerwie-
nia tkanek stopy [16, 18, 19].

Lokalizacja owrzodzed jest identyczna jak
zmian troficznych o etiologii miazdzycowej oraz
dodatkowo zmiany troficzne powstajg w okoli-
cach punktéw ucisku na stopie — okolica gléw
kosci $rédstopia, przestrzenie migdzy palcami,
pogranicze palucha i podeszwy (czgsto powstaja
pod modzelem).

Pod koniec XX wielu liczba chorych na cu-
krzyce wynosita 150 milionéw. Do korica 2025
r. wedlug szacunkéw WHO na $wiecie na cu-
krzyce zachoruje ponad 300 milionéw ludzi.

Tabelal l. Klasyfikacja przewlektej niewydolnosci zylnej CEAP
Table I. CEAP classification of chronic venous disorders

C - klasyfikacja kliniczna 0 — zmiany niewidoczne i niewyczuwalne
1-—teleangiektazje i zylaki siatkowate
2 - zylaki
3 —obrzeki
4 — zmiany skorne (przebarwienia, wyprysk, lipodermatosclerosis)
5 — wygojone owrzodzenia
6 — czynne owrzodzenia
C5 — objawowe
CA - bez objawow

E - klasyfikacja etiologiczna  Ec — zespoty wrodzone
Ep — pierwotne zmiany o nieznanej przyczynie
Es — wtérne zmiany o znanej przyczynie (zakrzepowe, pourazowe)

A —klasyfikacja anatomiczna ~ As — zyty powierzchowne
1-—teleangiektazje i 2yty siatkowate
2 - 7yta odpiszczelowa powyzej kolana
3 —zyfa odpiszczelowa ponizej kolana
4 - 7yfa odstrzatkowa
5—inne zyty powierzchowne
AD — zyty gtebokie
6 — zyfa gtdwna dolna
7 - zyta biodrowa wspdlna
8 — zyta biodrowa wewnetrzna
9 — zyfa biodrowa zewnetrzna
10 — zyty miednicy (jadrowa, jajnikowa, wiezadta szerokiegoiin.)
11— zyta udowa wspélna
12 - zyta udowa gteboka
13 - zyta udowa powierzchowna
14 — zyta podkolanowa

strzatkowe)
16 — zyty miesniowe
Ap — zyty przeszywajace (perforatory)
17 — zyty przeszywajace uda
18 — zyty przeszywajace podudzia

15 — zyty gtebokie podudzia (piszczelowe przednie, piszczelowe tylne,

P — klasyfikacja PR — refluks
patofizjologiczna Po — niedroznos¢
PR, 0 —refluks i niedroznos¢

Ryzyko powstania owrzodzenia w ciagu cale-
go zycia chorego na cukrzyce wynosi 12-25%,
a prawdopodobieristwo amputacji u pacjentéw
z cukrzycy jest 30-40 razy wyzsze niz u oséb
bez cukrzycy. Wigkszos¢ przypadkéw ampura-
¢ji poprzedza obecno$¢ owrzodzenia. W krajach
rozwinietych zespé6! stopy cukrzycowej stanowi
najczestszg przyczyne nieurazowej utraty kon-
czyny [20].

Odlezyny

Odlezyny to rany przewlekle, rozwijajace sie
na tle niedokrwienia jako skutek dzialania uci-
sku, tarcia i sit $cinajacych. Odlezyny najcze-
$ciej wystgpujg u 0séb obloznie chorych i nie-
przytomnych, dotykaja pacjentéw po urazach
wielonarzadowych, z porazeniami koficzyn, po

DERMATOLOGIA PRAKTYCZNA ® 5/2009

17




Tabela Il. Zmodyfikowana klasyfikacja przewlektego niedokrwienia koriczyn wg
Fontaine’'a

Table Il. Modified chronic arterial insufficiency of lower limbs according to Fontain

Okresl  Bezobjawowy/

skapoobjawowy, i mrowienia koriczyn, zwigkszona wrazliwos¢ na
wskaznik k/r* < 0,9 (zwykle zimno, wigksza nuzliwos¢) zazwyczaj sq lekcewazone
0d0,89do0,7) przez pacjentéw, zwykle w tym okresie choroba jest

Dolegliwosci stabo wyrazone i niespecyficzne (dretwienia

wykrywana przez potwierdzenie braku tetna w koi-
czynach pacjenta, ktory zgtosit sie do lekarza z powo-
duinnych dolegliwosci

Okres I1** B6low wysitkowych (chroma-  Chromanie przestankowe jest specyficznym rodzajem
nia przestankowego),
wskaznik k/r od 0,69 do 0,41

bélu, ktéry powstaje z powodu niedoboru tlenu

w pracujacych migsniach, charakteryzuije sie on requ-
larnoscig (wystepuje po wykonaniu okreslonej liczby

krokow), zmusza chorego do przerwania wysitku, po

odpoczynku chory moze kontynuowac wysitek

Okreslla Chromania przestankowego  Dystans, ktory chory przechodzi do wystapienia bélu,

(<200 m) wynosi powyzej 200 m
Okresllb  Chromania przestankowego  Dystans, ktdry chory przechodzi do wystapienia bélu,
(>200m) wynosi ponizej 200 m
Okres Il B6léw spoczynkowych, Poczatkowo hdle s jedynie nocne, z czasem z narastaja-
wskaznik k/r 0d 0,4 do 0,2 cym deficytem ukrwienia rozciagaja sie na cata dobe;

najwieksza ich intensywno$¢ wystepuje w obwodo-
wych czesciach koriczyn, tj. w palcach i stopach

OkresIV  Martwicy i/lub owrzodzen
niedokrwiennych,
wskaznik k/r < 0,2

* Wskaznik kostka/ramig — iloraz cisnieni skurczowych mierzonych na tetnicach koriczyn po tej samej stronie, najcze-
$ciej na tetnicy piszczelowej tylnej i tetnicy ramiennej, pomiar dokonywany przy uzyciu metody Dopplera. U 0séb
zdrowych wskaznik kostka/ramie wynosiod 1,0 do 1,2.

**Podziat arbitralny

Martwicy i owrzodzeniom towarzysza béle spoczynkowe
o duzym nasileniu, najczesciej wymagajace stosowa-
nia narkotycznych $rodkéw przeciwbdlowych

przebytych udarach mézgowych, z zaawanso-
wanymi naczyniopochodnymi zmianami orga-
nicznymi w o$rodkowym ukladzie nerwowym.
Woéwezas dlugotrwaly i ciagly ucisk przekracza-
jacy warto$¢ cisnienia wlosniczkowego przyczy-
nia si¢ do rozwoju owrzodzen odlezynowych.

Najwicksze nasilenie zmian w obrebie stab-
szej fizjologicznie wyscidtki sprzyja wystgpowa-
niu odlezyn w typowych miejscach, gdzie wy-
stepy kostne znajdujg si¢ blisko powlok skéry
i zwigkszajg cisnienie ucisku (gtéwnie w okolicy
kosci krzyzowej, kosci ogonowej, posladkdéw, na
pictach lub biodrach, w stanach cigzkich nawet
na ramionach, kostkach, kolanach) [21, 22].

Dane na temat czgstosci wystgpowania od-
lezyn réznia si¢ w zaleznosci od rodzaju osrod-
ka medycznego i leczonych chorych. Szczegdl-
nie cz¢sto wystepuja u chorych przebywajacych
w domu lub zakladzie opiekuriczo-leczniczym
— u 7-23%, na oddzialach neurologicznych —
u 12%, na oddziatach rehabilitacyjnych — u 6%
oraz u 14-18% chorych z zaawansowana choro-
ba nowotworowa [23].
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FIZJOLOGIA GOJENIA RAN

Gojenie ran jest procesem ztozonym i dynamicz-
nym, w ktérym zwyczajowo wyréznia si¢ trzy
nieostro odgraniczone od siebie w czasie fazy:
1. Oczyszczania (zapalenie, zakazenie, tkanki
martwicze, zlogi wldknika);
2. Proliferacji (tworzenie ziarniny, epiteliali-
zacja, neowaskularyzacja);
3. Obkurczania rany i wytworzenia blizny
(synteza oraz uporzadkowanie kolagenu)

(5, 24-28].

Faza oczyszczania
= Mechanizm makroskopowy

Uraz tkanek powoduje przerwanie naczyn
krwiono$nych i wynaczynienie krwi. Natych-
miastowa odpowiedz uszkodzonych tkanek po-
lega na powstaniu skrzepu i miejscowego skur-
czu naczyni krwiono$nych. Faza ta manifestuje
si¢ typowymi objawami stanu zapalnego: ocie-
pleniem, obrz¢kiem, zaczerwienieniem oraz bé-

lem [24, 29, 30].
= Mechanizm mikroskopowy

W poczatkowym etapie gojenia rany podsta-
wowg role odgrywajg plycki krwi. Wchodzg
one w kontakt z wewnatrznaczyniowym kola-
genem i tkankowymi czynnikami o charakte-
rze prokoagulacyjnym, uwalnianymi z uszko-
dzonych tkanek. To powoduje adhezje plytek
krwi do uszkodzonych tkanek oraz inicjuje ka-
skade ich aktywacji i agregacji. Pobudzone plyt
ki krwi uwalniaja z ziarnistosci alfa zmagazyno-
wane w nich substancje indukujace krzepniecie,
takie jak m.in. czynnik von Willebranda (vWF),
fibrynogen, fibronektyna i trombospondyna.
Ulatwiajg one formowanie czopu hemostatycz-
nego zapewniajacego hemostaze i tworzacego
tymczasowg macierz zewnatrzkomérkowa. Plyt-
ki krwi wydzielaja réwniez czynniki wzrostu,
jak plytkowy czynnik wzrostu (platelet-derived
growth factor — PDGF), transformujacy czyn-
nik wzrostu alfa i beta (¢ransforming growth fac-
tor alfa, beta — TGF-alfa, beta), bedace chemo-
atraktantami dla komérek mig$niowych glad-
kich i fibroblastéw. PDGF odgrywa kluczows
role we wszystkich stadiach prawidtowego goje-
nia ran, jest silnym akcywatorem komérek me-
zenchymalnych, stymuluje chemotaksje i pro-
liferacj¢ monocytéw oraz makrofagéw, a tak-
ze fibroblastéw in vitro, wpltywa na ekspresje



nowych genéw w wyzej wymienionych komdr-
kach, ktérych udzial jest niezbedny w procesie
gojenia ran. PDGF i inne produkowane w ranie
czynniki wzrostu wydaja si¢ gtéwnymi regulato-
rami obecnosci pozakomdrkowej macierzy w go-
jacych si¢ ranach, a wigc podloza, dzigki kedre-
mu mozliwe jest wspdtdziatanie poszczegélnych
elementéw bioracych udziat w gojeniu rany.
Stan zapalny rozpoczyna si¢, gdy do rany po
plytkach krwi naplywajg leukocyty pod wply-
wem chemoatraktantéw, do keérych nalezg fi-
brynopeptydy, produkty degradacji fibryny,
czynnik aktywujacy plytki (platelet-activating
factor — PAF), leukotrien B4, czynnik plytkowy
4 (plarelet factor 4 — PF4), PDGF oraz ekspre-
sja integryn CDI11/CDI18 na komoérkach $réd-
blonka naczyniowego. Jako pierwsze naplywa-
ja neutrofile. Poprzez uwalnianie elastazy i ko-
lagenazy moga penetrowaé w glab czopu, ula-
twiaja réwniez wnikanie do niego drobnych
naczyfn krwionoénych. Neutrofile oczyszczaja
owrzodzenie z bakterii i martwych oraz uszko-
dzonych komérek i fragmentéw tkanek dwiema
drogami: poprzez endocytozg (majg wlasciwosci
fagocytarne) oraz uwalnianie enzyméw lizoso-
malnych. Gdy rozpoczyna si¢ naplyw monocy-
tow, zmniejsza si¢ infiltracja neutrofili. Przylega-
nie monocytéw do bialek macierzy zewnatrzko-
moérkowej indukuje wydzielanie miedzy innymi
czynnika stymulujacego kolonie (colony stimula-
ting factor 1 — CSE-1, CSF-1 pobudza makrofa-
gi do wydzielania cytokin i proteaz, zwigksza-
jac ich zdolno$¢ do walki z czynnikami zakaz-
nymi), czynnika martwicy nowotwordw (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 proliferagji
= Mechanizm makroskopowy

Nowy zrab zaczyna naciekad obszar rany. Liczne
nowe kapilary przyczyniaja si¢ do specyficznego,
ziarnistego wygladu owrzodzenia.

® Mechanizm mikroskopowy

® Tworzenie ziarniny:

Przyleganie monocytéw do bialek macie-
rzy zewngtrzkomérkowej indukuje wydziela-
nie CSF-1, TNF-alfa, PDGF, TGF-alfa i -beta,
IL-1, IGF-1. W ranie monocyty ulegaja przemia-
nie fenotypowej w makrofagi, ktére kontynuuja

niszczenie drobnoustrojéw i oczyszczanie rany,
wspomagane przez sekrecje cytokin: TNF-alfa,
IL-1, HLA-DR (human leukocyte antigen-D rela-
ted). Makrofagi, poza oczyszczaniem owrzodze-
nia, uwalniaja cytokiny przyciagajace fibrobla-
sty z otoczenia rany i stymulujg ich proliferacje.
Do tych cytokin naleza PDGF, czynnik wzro-
stu fibroblastéw (EGF — fibroblast growth factor),
TGEF-beta. W tym etapie gojenia rany opisywa-
no udzial takze innych komérek zapalnych, jak
limfocyty, komérki plazmatyczne i mastocyty.
Wspomagaja one gojenie, np. przez produkcje
interleukiny 4 (IL-4) oraz stymulujg fibroblasty
do produkgji kolagenu [32, 35].

® Epitelializacja

Bardzo wazne jest dla gojenia rany, aby re-
epitelializacja przebiegla szybko; z jednej stro-
ny chroni ona wnetrze rany przed szkodliwy-
mi czynnikami z zewnatrz (zakazeniem, zanie-
czyszczeniem), z drugiej strony minimalizuje
utratg wody z rany. Reepitelializacja odbywa si¢
przez podzial epidermalnych komérek macie-
rzystych zlokalizowanych w nieuszkodzonym,
sasiadujacym z rang naskérku. Komoérki macie-
rzyste znajduja sie w mieszkach wlosowych oko-
licy rany. Powstale keratynocyty zaczynaja prze-
mieszczad si¢ do rany. W tym czasie zachodzi
wiele zmian genotypowych w komdrkach napet-
zajacego na owrzodzenie nablonka, ktére m.in.
umozliwiajg jego przemieszczanie sie. Ekspresja
receptoréw integrynowych na jego powierzch-
ni pozwala na interakcje z biatkami macierzy
zewnatrzkomérkowe;.

Komérki potomne przesuwaja si¢ z obwodo-
wej czeéei rany do jej srodka. Proces ten odby-
wa si¢ skokowo (zabimi skokami) co 12-18 go-
dzin i prowadzi przy niezaburzonym gojeniu do
tworzenia nowych komérek z szybkoscig okolo
2 mm tkanki na dobe. Dopiero po catkowitym
pokryciu powierzchni rany pojedyncza warstwa
nablonka, keratynocyty proliferuja, a nastgpnie
réznicuja si¢ w poszczegdlne elementy naskérka.
Tempo rozrostu, intensywne w poczatkowym
etapie epitelizacji, zmniejsza si¢ w miare zbli-
zania komoérek z przeciwleglych brzegéw rany
i rozciaga na kolejny etap gojenia [24, 30, 31].

® Neowaskularyzacja

Nowo tworzace si¢ naczynia krwionosne do-
starczajg tlen oraz skladniki odzywcze niezbed-
ne do intensywnego metabolizmu komérek bio-
racych udzial w gojeniu rany. Proces ten wydaje
si¢ bardzo zlozony i w dalszym ciagu nie zostal
do kofica poznany. Jego indukcje przypisuje sie:
czynnikowi wzrostu $rédblonka naczyniowego
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(vascular endothelial growth factor — VEGEF),
TGEF-beta, angiogeninie, angiotropinie 1 oraz
trombospondynie [24, 30, 31].

Faza obkurczania rany oraz wytworzenie
blizny

= Mechanizm makroskopowy

Nastepuje przeksztalcenie zywoczerwonej ziar-
niny w blada tkanke¢ zawierajaca duzg liczbe
wldkien kolagenowych. Rana ulega obkurcze-
niu, jej powierzchnia sic zmniejsza, w calosci
zostaje pokryta cienka warstwa nablonka. Po
zakonfczeniu przebudowy prawidlowo zagojo-
na rana traci cechy blizny przerostowej, ulega
zmniejszeniu, $cieficzeniu i zblednigciu.

® Mechanizm mikroskopowy

Fibroblasty stymulowane przez cytokiny uwal-
niane z makrofagéw nacickaja obszar rany. Fi-
broblasty uwalniajg wlasne proteazy, umozliwia-
jace im migracje w skrzeplinie. Produkuja tez
duze ilosci fibronekeyny (FN) i kwasu hialuro-
nowego (HA) o decydujacym znaczeniu dla dal-
szego gojenia rany oraz kolagen typu I i IIL. Te
skladniki formujq nowa macierz w miejscu de-
gradowanej macierzy fibrynowej, rekrutuja i sty-
muluja kolejne fibroblasty na drodze auto- i pa-
rakrynnej. FN obecna w skrzeplinie, wspéidzia-
fajac z integrynami na powierzchni fibroblastéw,
ulatwia im migracje, szczegélnie dotyczaca ko-
morek z otoczenia rany, co umozliwia infileracje
rany, uformowanie tkanki ziarninowej i podloza
do dalszego gojenia rany. W rzeczywistosci opi-
sywane w pi$miennictwie okolo 3-dniowe opéz-
nienie, zanim fibroblasty zaczng nacieka¢ skrzep
fibrynowy, to czas potrzebny fibroblastom, by
uaktywni¢ blonowe receprory wiazace fibronek-
tyne [36-40]. Kwas hialuronowy jest syntetyzo-
wany przez wickszo§¢ komoérek organizmu, jed-
nak w ranie — gléwnie przez fibroblasty. Znane
s3 co najmniej trzy mechanizmy, dzigki ktérym
kwas hialuronowy ulatwia migracje komérek
w tkance ziarninowej. Pierwszy to ulatwienie re-
akeji adhezji i dysadhezji pomigdzy komérkami
i zewnatrzkomérkowa macierza. Wysokie steze-
nia kwasu hialuronowego w macierzy ostabiaja
adhezje komoérek i ulatwiajg migracje. Druga to
fake, ze kwas hialuronowy tworzy pory w zwar-
tej strukturze macierzy zewngtrzkomoérkowe;j,
co réwniez wplywa na zwigkszenie inwazji ko-
morek w glab matrix oraz ich proliferacji. Ostat-
nia to obecno$¢ receptoréw na powierzchni
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komérek (sa to CD 44 i RHAMM — receptor
Jor hyaluronan-mediated motility, czyli receptor
odpowiedzialny za ruchliwo$¢ wywotang hialu-
ronianem). Sg to czasteczki wiazace kwas hia-
luronowy, ktére ulatwiaja interakcje pomicdzy
naptywajacymi komoérkami a macierza. CD44
bierze udzial, poza rolg w adhezji komérek do
macierzy i ich migracja, w wiazaniu kwasu hia-
luronowego przez komérki i degradowaniu go
[41-43]. Poza wplywem na fibroblasty kwas hia-
luronowy wspélpracuje z komérkami $rédblon-
ka, odgrywa wigc istotng rol¢ w angiogenezie
(uwaza sie, ze réwniez za pos’rcdnictwem inte-
gryn CD44 i RHAMM) [44, 45]. Wysokie ste-
zenia kwasu hialuronowego o wysokiej masie
czasteczkowej (> 100 pg/ml) hamuja angiogene-
z¢, podczas gdy produkty jego degradacji pobu-
dzajq ja [46, 47].

W chwili gdy obficie wyprodukowana ma-
cierz kolagenowa zostanie zdeponowana, fibro-
blasty przestaja produkowaé kolagen, ziarnina
jest zastgpowana przez wzglednie bezkomérko-
wa tkanke wiéknista. Nowo powstale widkna,
dotad ulozone chaotycznie, ulegaja organizacji
w bardziej regularng strukture. Widékna kolage-
nu III przeksztatcane sa w kolagen I az do chwi-
li uzyskania réwnowagi charakterystycznej dla
zdrowej skéry (L:IIT 4:1). Fibroblasty same usta-
wiaja si¢ w promieniowej osi owrzodzenia i la-
czg si¢ ze sobg oraz z podlozem poprzez integry-
ny i ciasne zlacza (tight junctions). Widkna akey-
nowe tworza si¢ wzdtuz dhugiej osi fibroblastéw.
Nastepnie fibroblasty przeksztalcaja si¢ w mio-
fibroblasty i nabywaja zdolno$¢ do kurcze-
nia, zmniejszajac obszar rany, po czym na dro-
dze programowanej $mierci komérek pozostate
w ranie makrofagi i miofibroblasty s3 usuwane.
Nowy naskérek jest pozbawiony mieszkéw who-
sowych, gruczoléw i melanocytéw, nie pelni za-
tem funkcji fizjologicznych. Zapewnia jednak
odporno$¢ rany na rozcigganie i rozerwanie,
a wytrzymalo$¢ ta zwigksza si¢ podczas zacho-
dzacych w fazie bliznowacenia proceséw mo-
delowania i naprawy. Nigdy jednak nie osiaga
wytrzymalosci zdrowej skéry (uznaje si¢, ze ma
70% wytrzymalo$ci zdrowej skory) [24, 30].

PATOLOGIA GOJENIA RAN

Istnieje wiele opisanych czynnikéw, ktére wply-
waja negatywnie na gojenie ran.

Do czynnikéw fizycznych zalicza sie czyn-
niki $rodowiskowe: temperature (idealne wa-
runki do gojenia ran to ok. 30°C), obnizenie



temperatury ponizej 12°C powoduje utrate wy-
trzymalo$ci blizny na rozciaganie. Do prawidto-
wego gojenia ran optymalne jest wysokie steze-
nie tlenu. Z uwagi na uszkodzenie naczyni spo-
wodowane urazem rana zawiera nizsze stezenie
tlenu niz otaczajace ja zdrowe tkanki. Niskie
stezenie tlenu uposledza synteze bialek i zmniej-
sza aktywno$¢ fibroblastéw, opdzniajac gojenie
ran. Niedotlenienie rany moze by¢ spowodo-
wane wieloma czynnikami ogdlnoustrojowymi
i schorzeniami, np. hipowolemia, przewlekly za-
awansowana niewydolnoscia uktadu oddecho-
wego, ukladu sercowo-naczyniowego, zaawan-
sowanymi procesami rozrostowymi, szczegélnie
krwi, niedokrwistoscia oraz miejscowymi: obec-
noscig martwicy, ciasnymi bandazami.

Endogenne czynniki o dobrze udokumen-
towanym wplywie na gojenie ran to m.in. hi-
poproteinemia spowalniajaca gojenie ran, tyl-
ko gdy calkowite st¢zenie biatka w organizmie
< 2,0 g/dl, poniewaz gojenie ran w duzej mie-
rze zalezy od zdolnosci organizmu do syntezy
bialek, niedozywienie za§ moze na nie wply-
waé niekorzystnie. Przewlekta niewydolnos¢ ne-
rek i watroby moga uposledzaé gojenie ran po-
przez zwolnienie wytwarzania ziarniny i wplyw
na synteze zkej jakosci kolagenu. Cukrzyca, po-
dobnie jak otylo$¢, uposledza gojenie ran. Oty-
lo$¢ utrudnia gojenie ran przez obecno$¢ obfitej
podskérnej tkanki duszczowej powodujacej de-
stabilizacj¢ pierwotnej macierzy, ktéra stanowi
podloze do interakcji komérek bioracych udziat
w gojeniu ran. Wsréd czynnikéw endogennych
istotne s3 réwniez stany nadkrzepliwosci, kto-
re, powodujac zatorowo$¢ w mikrokrazeniu
skéry, prowadza do miejscowego niedokrwie-
nia. Konsekwencja niedokrwienia jest martwica
skory, ktéra klinicznie objawia si¢ powstaniem
owrzodzenia.

Opisane dotychezas czynniki egzogenne obej-
mujg gléwnie substancje chemiczne, jak korty-
zol (glikokortykosteroidy hamuja angiogenezg,
proliferacje fibroblastéw i reepitelializacje). Wi-
tamina E zwalnia produkcj¢ kolagenu, a te nie-
korzystne efekty moga by¢ odwracalne przez wi-
tamine A. Dodatkowo witamina A nie poprawia
gojenia ran przy braku witaminy E i kortyzolu.
Brak witaminy C uposledza hydroksylacje pro-
liny i lizyny w kolagenie, przez co traci on sta-
bilno$¢, brak cynku uposledza proliferacj¢ fibro-
blastéw i epitelium, jednak z drugiej strony zbyt
duze st¢zenie cynku hamuje funkcje makrofa-
géw 1 przez to utrudnia gojenie ran. Leki cy-
totoksyczne moga opdzniaé gojenie ran (ghéw-
nie cyklofosfamid i melfalan) poprzez wpltyw
na blokowanie syntezy DNA. Napromienianie

promieniami rentgena uposledza gojenie ran,
szczegblnie przy napromienianiu 7 dni przed
powstaniem rany, natomiast 7 dni po jej po-
wstaniu — nie ma wptywu na procesy gojenia.

W przebiegu wielu patologicznych stanéw
ustroju gojenie ran jest powiklane, a mechani-
zmy powstalych zaburzen czgsto nie s ostatecz-
nie poznane. Istnicja doniesienia o uposledze-
niu gojenia ran przez przewlekly nikotynizm
(48, 49].

W fazie oczyszczania uposledzeniu ulega-
ja kompleksowe, nieswoiste reakcje obronne or-
ganizmu, majace na celu usuniecie szkodliwych
czynnik()w, oczyszczenie rany i przygotowanie
do proceséw proliferacji. W fazie tej niekontro-
lowany stan zapalny i infekcje, dzialajac bez-
posrednio i przez tworzenie nadmiernego wy-
sicku, dezaktywuja czynniki wzrostu, cytoki-
ny i biatka (réwniez enzymatyczne) inicjujace
formowanie ziarniny oraz destabilizuja macierz
zewnatrzkomoérkows.

W fazie proliferacji w przebiegu masywne-
go nacicku pobudzonych komérek zapalnych do-
chodzi do utraty kontroli nad synteza i wydziela-
niem enzyméw proteolitycznych, wolnych rodni-
kéw oraz miejscowo toksycznie dziatajacych cy-
tokin. W warunkach prawidlowych sa one pod
stalg i §cista kontrola. W przewlektych ranach za-
obserwowano obnizone st¢zenie tkankowego in-
hibitora metaloproteinaz, zwickszone st¢zenie ze-
latynaz, metaloproteaz i kolagenaz, ktére maja
zdolno$¢ niszczenia bialek macierzy i czynni-
kéw wzrostu. Wiele teorii stara si¢ wyjasni¢ me-
chanizm uposledzenia gojenia ran na poziomie
molekularnym, jedna z nich jest nieobecnos¢ fi-
bronektyny (FN) w macierzy rany, brak tej gli-
koproteiny zaobserwowano w trudno gojacych
sic owrzodzeniach. Jest ona niezbedna, by fibro-
blasty pojawily si¢ w ranie i rozpoczely prawidlo-
wo przebiegajacy proces gojenia [50]. Dodatkowe
obserwacje potwierdzily brak prawidlowej fibro-
nektyny, o duzej masie czasteczkowej w wysicku
przewlektych owrzodzen, ale zawieral on frag-
menty tej glikoproteiny [51]. Obserwacje te zosta-
ty réwniez porwierdzone przez innych badaczy.
Wydaje si¢, ze przyczyna degradacji nacywnej FN
jest specyficzne $rodowisko obecne w przewle-
ktych owrzodzeniach (duza zawarto$¢ proteaz).
Makromolekuly FN sa degradowane przez enzy-
my proteolityczne, takie jak proteazy serynowe,
do ktérych nalezy neutrofilowa elastaza, ponadto
biatka, ktére w prawidlowych warunkach chro-
nig FN (jak alfa 1-trypsyna, inhibitory proteaz
serynowych), zostaja réwniez degradowane [51-
-56]. Wydaje si¢ jednak, ze przyczyny degradacji
fibronektyny moga by¢ bardziej skomplikowane
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niz jedynie zaburzenia enzymatyczne i s3g w nie
zaangazowane inne, rozliczne czynniki i enzymy
zidentyfikowane w wielu pracach jako potencjal-
nie odpowiedzialne za utrudnienia w gojeniu ran
[53, 54, 57]. W efekcie dochodzi do niszczenia
whasnych tkanek gospodarza i powigkszania sig
owrzodzenia, rozpadu macierzy bedacej podto-
zem interakcji migdzykomérkowych, powstawa-
nia nalotéw zlozonych z bogatobiatkowego wy-
sicku, martwych komérek, bakterii, grzybéw,
elementéw macierzy i wiéknika, nierzadko ropy,
co skutkuje brakiem migracji keratynocytéw do
wnetrza rany. Wydzielanie cytokin o kluczowej
dla procesu gojenia ran roli, jak PDGF, jest unie-
mozliwione przy braku obecnych makrofagéw.
Podobnie TGF-beta i PAF. To z kolei zaburza
faze¢ zmniejszania rany i tworzenia blizny. Bez
odpowiedniego leczenia owrzodzenia utrzymuja
sie przez wiele miesiecy, a nawet lat [24, 29, 58].

LECZENIE

Leczenie rany przewleklej to przywrécenie réw-

nowagi czynnikom warunkujacym proces goje-

nia si¢ rany. Powinno by¢ kompleksowe i zor-

ganizowane oraz oparte na wspotpracy lekarza

z chorym.
Kompleksowa opicka nad chorym z niegoja-

cym si¢ owrzodzeniem obejmuje [4]:

» diagnostyke rany,

= leczenie przyczynowe, ukierunkowane na
chorobe zasadnicza (wyréwnanie metabo-
liczne cukrzycy, zapobieganie skutkom prze-
wleklej niewydolnosci zylnej, spowalnianie
postgpu miazdzycy itd.), odstawienie lekéw
utrudniajacych gojenie ran, jesli stan chorego
na to pozwala (patrz powyzej):

Tabela lll. Opatrunki proponowane w poszczegdlnych fazach gojenia ran
Table Ill. Dressings proposed in different fazes of healing

Fazagojenia  Oczyszczanie Ziarninowanie Epitelializacja
owrzodzenia
Opatrunek 0. alginianowe 0. alginianowe 0. typu hydrofibre
polecany Dekstranomery 0. hydrokoloidowe 0. hydrokoloidowe
0. typu hydrofibre 0. hydrozelowe 0. hydrozelowe
0. hydrozelowe 0. Iniane* 0. Iniane*
0. Iniane* 0. poliuretanowo- 0. potprzepuszczalne
0. poliuretanowo-piankowe -piankowe
0. typu TenderWet 0. typu TenderWet

0.z dodatkiem srebra
0.z substancjami
enzymatycznymi
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* leczenie zachowawcze, np. kompresotera-
pia, laseroterapia, korekcja czynnikéw ry-
zyka, edukacja,

* farmakoterapia, np. leczenie przeciwzapal-
ne, przeciwbdlowe, przeciwkrzepliwe, an-
tybiotykoterapia,

* leczenie inwazyjne, np. udraznianie na-
czyn, likwidacja refluksu zylnego,

= climinacj¢ pozostalych czynnikéw opédznia-
jacych gojenie rany,
= leczenie miejscowe:

* mechaniczne usuwanie tkanek martwi-
czych, oczyszczanie owrzodzenia, oczysz-
czanie enzymatyczne,

* w wybranych przypadkach zakazenia in-
wazyjnego kontrola bakteriologiczna i le-
czenie zakazer zgodnie z posiewem i an-
tybiogramem,

* stosowanie opatrunkéw aktywnych biolo-
gicznie, przeszczepéw skérnych i skérno-
-mig$niowych,

= leczenie ogdlne, systemowe (leczenie nad-
krzepliwosci, systemowa antybiotykoterapia,
leczenie procesu zapalnego, hamowanie reak-
¢ji immunologicznych, stosowanie lekéw roz-
szerzajacych naczynia, poprawiajacych reolo-
gie, uzupelnianie niedoboréw biatkowych,
witamin i mikroelementéw),

® systematyczng oceng postgpéw gojenia oraz
ewentualng modyfikacje zalecen,

= cdukacje pacjenta i jego rodziny.

Leczenie miejscowe - cele
® Faza oczyszczenia

Faza ta polega na mechanicznym usunigciu
martwiczych tkanek oraz warstwy zanieczysz-
czen, ciat obcych i resztek uszkodzonych, nad-
kazonych tkanek z owrzodzenia, a czgsto réw-
niez z brzegdéw rany w celu uzyskania lepszego
ukrwienia. W przypadku powstania ropni —
otwarcie i saczkowanie zmian. Po oczyszczeniu
rany i jej brzegéw waznym elementem pozostaje
zapewnienie optymalnych warunkéw dla prze-
biegu proceséw biochemicznych oraz funkeji
komorek bioracych udzial w regeneracji, takich
jak: umiarkowanie wilgotne $rodowisko, prawi-
dfowa wymiana gazowa, wlasciwa temperatura
i pH oraz aktywne wykrywanie i agresywne le-
czenie zakazen.



® Faza proliferacji

Waznym elementem leczenia miejscowego
owrzodzenia jest zapewnienie wzrastajacej tkan-
ce odpowiedniej wilgotnosci, poniewaz wysy-
chanie rany powoduje obumieranie komérek
i wyrazne opéinianie procesu gojenia. Jedno-
czesnie konieczne jest wigzanie nadmiaru wysig-
ku, aby zapobiec maceracji brzegéw rany. Bar-
dzo wrazliwg ziarnine i nablonek nalezy chroni¢
przed urazem. Istotny na tym etapie jest odpo-
wiedni dostep tlenu do rany. Niektérzy autorzy
podkreslaja role antyoksydantéw (witamina C)
W poprawie gojenia ran.

® Faza obkurczenia i tworzenia blizny

Podobnie jak ziarnina, nowa, mloda tkanka na-
blonkowa wymaga odpowiedniego wilgotne-
go $rodowiska i optymalnych warunkéw fizycz-
nych (temperatura, pH, dostep tlenu), niezbed-
nych do migracji komérek. Rang nalezy chroni¢
przed dziataniem szkodliwych czynnikéw ze-
wnetrznych.

Wspélczesne mozliwosci leczenia miejscowe-
go to:

1) Wybér whasciwego opatrunku w zalezno-

$ci od lokalizacji, charakteru, glebokosci
i rozleglosci uszkodzenia tkanek, inten-
sywnosci wysieku, obecnosci zakazenia,
fazy gojenia oraz stanu skéry (normalna,
wrazliwa) [28, 59, 60].

2) Strategia T.ILM.E. opracowana przez Eu-
ropean  Wound Management Association
odwolujaca si¢ do wzmacniania natural-
nych mechanizméw gojenia, wigze sig
z wykluczeniem agresywnych i hamuja-
cych proliferacje dziatai terapeutycznych
i pielegnacyjnych:

— T (tissue management) — oczyszczanie
rany,

— I (infection lub inflammation) — dekolo-
nizacja lub hamowanie infekgji,

— M (moisture imbalance) — nawilzanie,

— E (edge of the wound, Epithelium)
— wspomaganie naskérkowania.

Przed rozpoczgciem postgpowania z rang
wskazana jest odpowiednia higiena (obmy-
cie rany, rozpuszczenie biofilmu i oczyszczenie
z martwiczych resztek organicznych).

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

» zapewnia fizyczng ciaglo$¢ rany,

u aktywnie 0CZyszCza rang,

» pochtania nadmiar wysicku,

» chroni przed infekeja i czynnikami zewnetrz-
nymi,

= zapewnia prawidlowe pH, termoregulacje,
wymiang gazowa, wilgotne $rodowisko,

= wspéldziala z procesami gojenia rany,

= nie powoduje reakcji odrzucenia (supresji
ziarniny, wytwarzania widknika),

= nie wywoluje alergii,

= jest fatwy w nakladaniu i usuwaniu, a pod-
czas tych czynnosci nie uszkadza brzegéw
owrzodzenia; prosty schemat stosowania.

Leczenie miejscowe — przewodnik
po aktualnie dostepnych w Polsce
opatrunkach

® QOpatrunki tradycyjne

Jalowe i niejalowe kompresy ze 100% gazy ba-
welnianej (Sterilux ES) lub z wlékniny (Medi-
comp) sa mickkie, o duzej chlonnosci, dobrze
przepuszczajg powietrze. Sg przeznaczone do
ogdlnego zaopatrywania ran. Obecnie, z po-
wodu braku aktywnosci biologicznej, najlepiej
sprawdzajg si¢ jako opatrunek wtérny, do przy-
trzymywania opatrunkéw aktywnych.

® QOpatrunki aktywne

Juz w 1962 roku Winter opublikowal prace,
w ktérej wykazal, ze wilgotne $rodowisko opa-
trunku aktywnego dwukrotnie przyspiesza pro-
ces gojenia w pordwnaniu z tradycyjnym opa-
trunkiem wysuszajacym powierzchnig, ktd-
ry powoduje tworzenie si¢ strupa i rozrywanie
wlékien kolagenu w ranie. Wilgotne $rodowi-
sko wspomaga migracje komoérek i tym samym
szybsza epitelializacje [28, 61]. Od tego czasu
rozpoczat si¢ lawinowy wzrost produkgji réz-
nego rodzaju aktywnych opatrunkéw.

® QOpatrunki ztozone

Laczg one zalety poszczegdlnych wyzej wymie-
nionych wymienionych w celu uzyskania jak
najlepszego efektu gojenia (Fibrakol, Promogan,
Versiva, Combiderm, Medisorb C).

® (Qpatrunki oparte na metodach inzynierii
genetycznej [5, 62, 64]

8 Opatrunki Iniane
Unikatowe — w ich stworzeniu wykorzysta-
no najnowsze osiagniecia inZynierii genetycznej.
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Tabela IV. Opatrunki aktywne [4, 5, 22, 28, 59, 60, 62, 63]
Table IV. Active dressings
0. — opatrunki, *opatrunki Iniane — pierwsze wprowadzone na polski rynek opatrunki bioaktywne, powstate przy uzyciu najnowszych osiagniec inzynierii genetyczne;j.

Opatrunki zawiera-  Skfad Sole sodowe i wapniowe kwasu alginowego, otrzymywanego z wodorostow morskich
jace alginiany Dziatanie = 3lginian wapnia jest nierozpuszczalny w wodzie, dzigki obecnosci jondw sodu w wysieku z owrzodzenia, nastepuje wymiana jonéw
i powstaje alginian sodu, ktory przeksztatca sie w hydrofilowy zel, ktdry oczyszcza owrzodzenie i zapobiega wysuszaniu, utrzymujac
w nim wilgotne $rodowisko
przyspieszaja powstawanie ziarniny i epitelizacje
niektdre z nich maja wiasciwosci hemostatyczne, poniewaz jony wapnia uwalniane do rany powoduja aktywacje ptytek i przyspie-
szajg hemostaze
= wiaza drobnoustroje i resztki martwiczych tkanek, zamykajac je w strukturze zelu, separuja od dna owrzodzenia
rany z duzym wysiekiem — owrzodzenia podudzi, odlezyny, przetoki
wilgotne owrzodzenia pokryte masami widknika, rdwniez zakazone
przewlekte rany gtebokie i szczelinowe
powierzchowne owrzodzenia ziarinujace i w fazie oczyszczania, z duzym i Srednim wysiekiem
Dodatkowe informacje:
= nie zapewniaja optymalnej termoregulacji
= narany gtebokie nalezy stosowac ostroznie, gdyz moga nadmiernie stymulowac fibroblasty, wydtuzajac proces gojenia
Przyktady  Kaltostat, Sorbalgon
Dekstranomery Sktad Ziarna polisacharydéw o wtasciwosciach hydrofilnych
Dziatanie = pochtaniaja nadmiar wysieku, zapobiegajac réwniez maceracji brzegéw owrzodzenia
= utrzymuja optymalna wilgotnos¢
® \Wspomagaja oczyszczanie
Wskazania = owrzodzenia o duzym i $rednim wysieku
= owrzodzenia zainfekowane, wymagajace oczyszczenia, z przykrym zapachem
Dodatkowe informacje:
= \wymagaja stosowania opatrunkéw zabezpieczajacych
Przyktady  Debrisan, Acudex, lodosorb

Wskazania

Opatrunki Sktad Zbudowane z czasteczek karboksymetylocelulozy, zelatyny i pektyny, ktdre tworza charakterystyczna forme opatrunku w postaci
hydrokoloidowe samoprzylepnego zelu
Dziatanie = w reakgji z wysiekiem wchtanianym przez wewnetrzng warstwe opatrunku zwieksza ona swoja objetos¢, stajac sie miekkim zelem,

ktory wypetnia owrzodzenie, tworzac wilgotny mikroklimat
obnizaja pH wewnatrz owrzodzenia, przez co hamuja rozwéj drobnoustrojow
utrzymuja optymalng wilgotnos¢ i temperature
aktywuja angiogeneze i ziarninowanie
warstwa wierzchnia stanowi bariere dla zanieczyszczen, bakterii, wilgoci (mozna bra¢ w nich prysznic)
przy wspétistnieniu kompresji wykazuja dziatanie fibrynolityczne poprzez aktywacje tkankowego plazminogenu
zmiany opatrunku sa bezbolesne i bezurazowe
Wskazania = rany przewlekte o matym lub srednim wysieku (owrzodzenia podudzi, odlezyny, stopa cukrzycowa, oparzenia, otarcia naskérka)
Dodatkowe informagje:
= pie powinny by¢ stosowane na owrzodzenia zainfekowane lub z tkankami martwiczymi
= opatrunki dostepne w postaci past i pudru s3 wskazane w leczeniu ran gtebokich i przetok

Przyktady  Comfeel, Granuflex, Hydrasorb, Hydrocoll, Tegasorh
Opatrunki typu Sktad Karboksymetyloceluloza w formie taSmy lub ptytki
hydrofibre Dziatanie

po wehtonieciu wysieku tworza zel doktadnie wypetniajacy dno owrzodzenia
pochtaniaj i zatrzymuja wysiek wraz z bakteriami wewnatrz struktury opatrunku, izolujac je od wnetrza owrzodzenia
obnizaja pH owrzodzenia, przez co hamuja rozwoj drobnoustrojow
zapobiegaja maceragji i podraznieniu skéry wokot owrzodzenia
tworza wilgotne Srodowisko w owrzodzeniu
aktywuja angiogeneze oraz wykazuja dziatanie fibrynolityczne
Wskazania = owrzodzenia skolonizowane przez bakterie, zaniedbane, zagrozone infekgja oraz z duza i Srednig iloscig wysieku
Dodatkowe informagje:
= opatrunek mozne by¢ stosowany do wnetrza ran gtebokich
= opatrunek nalezy pokry¢ mocujacym opatrunkiem wtérnym

Przyktady  Aquacel

Warto podkresli¢ réwniez, ze sa polskim odkry-  rego wldkna sq wzbogacone w antyoksydanty.

ciem z 2008 roku — ich gléwnym skladnikiem Dzialanie opatrunkéw wiaze si¢ z:

jest rodzime tworzywo (oxylen) — jest to len, kté- * utrzymaniem optymalnej wilgotnosci
owrzodzenia i pochlanianiem nadmiaru
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Tabela IV. Opatrunki aktywne [4, 5, 22, 28, 59, 60, 62, 63]
Table IV. Active dressings

Opatrunki Sktad Nierozpuszczalne polimery metakrylatéw z grupami hydrofilowymi pochtaniajace wode, polimery moga by¢ syntetyczne lub potsynte-
hydrozelowe tyczne i dodatkowo moga zawierac hydroksymetyloceluloze, glikol propylenowy, pektyny, alginiany
Dziatanie ® oczyszczajg owrzodzenia z tkanek martwiczych i drobnoustrojéw przez zatrzymanie ich w strukturze zelu oraz dzigki zapoczatkowa-
niu procesu autolizy
= dzieki duzej zawarto$ci wody w strukturze stwarzaja wilgotne Srodowisko wewnatrz owrzodzenia, stymulujace powstawanie nowej
tkanki oraz migracje komérek naskdrka
= 7mniejszaja bolesno$¢ zwigzang z obecnoscig owrzodzen poprzez ochtodzenie miejsca natozenia (np. NU Gel)
Wskazania = owrzodzenia suche, pokryte wiéknikiem i tkankami martwiczymi
= owrzodzenia o duzej powierzchni, nawet przy umiarkowanej i znacznej ilosci wydzieliny
= rany gfebokie, przetoki z duzym wysiekiem
= rany powierzchowne, ziarninujace z matym wysiekiem_
Dodatkowe informagje:
= opatrunki w formie Zelu naktada sie¢ bezposrednio na rane, chroniac dodatkowo opatrunkiem pierwotnym, okluzyjnym lub kompre-
sem widkninowym
Przyktady  Aquagel, Granugel, Hydrosorb, IntraSite Gel, Nu-Gel, Purilon
Opatrunki Sktad Hydrofilna poliuretanowa pianka o nieréwnej powierzchni (struktura poréw) lub polidimetylosiloksan
poliuretanowo- Dziatanie = jedna strona opatrunku zostata opracowana termicznie i dlatego mozliwe jest absorbowanie ptynu na zasadzie naczyr wtosowatych
-piankowe = utrzymuja wilgotne Srodowisko wewnatrz owrzodzenia
= zapewniaja korzystne warunki do stymulagji autolizy i angiogenezy
= hardzo dobre dziatanie termoregulacyjne
Wskazania = owrzodzenia w koricowym etapie fazy oczyszczania lub ziarninujace z duzym badz Srednim wysiekiem, nieobjete zakazeniem
= rany powierzchowne, wskazane uzycie w przypadku skéry wrazliwej lub uszkodzonej
Dodatkowe informagje:
= moga stymulowac powstawanie wybujatej ziarniny w owrzodzeniach o matym wysieku
= mozna stosowac wraz z terapia uciskowa w przypadku owrzodzen zylnych, odpowiednie do oparzen do stopnia 2a
= nie nalezy taczyc ze $rodkami dezynfekujacymi
Przyktady  Allevyn, Biatain, Lyofoam, PermaFoam, Tielle
Opatrunki Sktad Cienkie warstwy poliuretanu pokryte warstwa akrylowa, tworzace opatrunek o gtadkiej powierzchni, przypominajacej btone filmowa
potprzepuszczalne (hydrofilm)
Dziatanie = zahezpieczaja przed wtdrnym zakazeniem i mechanicznym podraznieniem owrzodzenia
m 53 przepuszczalne dla tlenui wody, ale nie dla innych ptyndw, nie zaktdcaja swobodnego oddychania skéry
= zapewniaja wilgotne $rodowisko owrzodzenia
Wskazania = chirurgia — rany pooperacyjne, mocowanie kaniuli, cewnikéw i ich ochrona
= owrzodzenia prawie zagojone w fazie naskdrkowania z matym wysiekiem
= stanowig ochrone przed wtérnym zakazeniem i mechanicznym podraznieniem suchych, pierwotnie gojacych sie ran
® stany po przeszczepach skory
= stosowane jako opatrunki wtérne w potaczeniu z alginianami i hydrozelami
Dodatkowe informagje:
= nije nalezy stosowac w owrzodzeniach zakazonych, z tkankami martwiczymi, z duzym wysiekiem, krwawiacych i o nieréwnych,
rozlegtych powierzchniach
= 53 wodoodporne, co umozliwia codzienna higiene ciata
Przyktady  Bioclusiv, Cutifilm, Hydrofilm, OpSite, Tegaderm,
Opatrunki typu Sktad Absorbent (poliakrylan o wysokim stopniu chtonnosci) oraz roztwér Ringera (Na, K, Ca) uwalniany do rany
TenderWet Dziatanie = nje zawiera czynnych substangji, wymaga aktywacji roztworem Ringera przed aplikacja na owrzodzenie
= umozliwia samoregulacje wchtaniania ilosci wysieku
= drobnoustroje, tkanka martwicza i toksyny sa w sposéb ciaggty wymywane z owrzodzenia, pobudzane sa procesy autolizy, a jedno-
cze$nie stale jest utrzymane wilgotne Srodowisko
= elektrolity: sod, potas i wapn przyczyniaja sie do wzrostu komdrek w fazie ziarninowania
Wskazania = owrzodzenia przewlekte ze $rednio nasilonym i obfitym wysiekiem
= owrzodzenia zakazone i pokryte tkanka martwicza, wymagajace oczyszczania
= owrzodzenia w poczatkowej fazie ziarninowania
wysicku dzigki wlasciwosciom higrosko- * obecnoscia w opatrunku nienasyconych
pijnym widkien Inianych, kwaséw duszczowych, ktére dyfundu-
* ograniczaniem stanu zapalnego w ra- jac do otoczenia owrzodzenia, powoduja
nie poprzez obecno$¢ kwasu fenolowego wzmocnienie integralnosci blon plazma-
i flawonoidéw, ktérymi wiékna Iniane sa tycznych fibroblastéw,
wzbogacone i ktdre s3 wymywane z opa- * obecnoscig lignanéw, ktére pobudza-
trunku w wilgotnym $rodowisku do rany, ja proliferacje fibroblastéw z otoczenia
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owrzodzenia i ich napelzanie na rane (po-
budzenie ziarninowania i naskérkowania),

* zabezpieczeniem przed mechanicznym po-
draznieniem gojacych si¢ owrzodzen,

* oczyszczeniem owrzodzen z elementéw
martwiczych i zanieczyszczen, ktdre prze-
suwajac si¢ ponad opatrunek, s3 izolowane
od rany,

* zapobieganiem maceracji sasiedztwa rany.

Wskazaniami do stosowania sa owrzodzenia
przewlekle 0 matym, §rednim i duzym wysicku,
z miernie nasilonymi klinicznymi cechami za-
kazenia (owrzodzenia podudzi, odlezyny, stopa
cukrzycowa).
= Dodatkowe informacje

* Jednym z etapéw leczenia opatrunkami
Inianymi jest zastosowanie na rang opa-
trunkéw z lnu z aplikacja emulsji lnianej
oraz wytlokéw Inianych wzbogaconych
w antyoksydanty w stosunku do samego
Inu [65].

Pozostale opatrunki sa zbudowane ze sklad-
nikéw macierzy pozakomérkowej, czynnikéw
wzrostu, cytokin oraz hodowli wlasnych kera-
tynocytdw, ktdre potencjalnie moga przyspie-
szaé proces gojenia. Poszczegélne rodzaje opa-
trunkéw réznig si¢ miedzy soba skladem i sa na
réznym etapie badar klinicznych. Moga by¢ od-
powiednikiem tylko warstwy naskdrka lub tak-
ze skdry whadciwej, imitujac calg grubos¢ skory.
Wsrdéd nich wyréznia sie bezkomérkowe i jed-
no- lub dwuwarstwowe substytuty skéry.

® Bezkomérkowe substytuty skéry

* AlloDerm — zbudowany z kolagenowej
substancji pozakomoérkowej, otrzymanej
ze skéry pobranej ze zwlok.

* Biobrane — zbudowany z nylonowej siatki
pokrytej $wiriskim kolagenem typu I, ulo-
zonej warstwowo na silikonowej blonie.

* Integra — warstwa imitujaca skére wiasci-
wa, sklada si¢ z porowatej macierzy utwo-
rzonej z krzyzujacych sie wldkien kolage-
nowych bydlecego Sciggna, a warstwa imi-
tujaca naskérek jest utworzona z silikonu.

* Dermagraft — zbudowany z niezdolnych
do przezycia ludzkich fibroblastéw zawie-
szonych w macierzy kolagenowe;j.

= Jedno- lub dwuwarstwowe substytuty skéry

* Epicel — jednowarstwowy naskérkowy
przeszczep  autologiczny,
z niewielkiej biopsji skéry pobranej od pa-

wyhodowany

cjenta.
o Apligraf — jest dwuwarstwowym substy-
tutem skéry, zawierajacym zywe ludz-
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kie fibroblasty i keratynocyty otrzymane
z napletka noworodkéw.

® QOpatrunki przeciwbakteryjne [63]
= Opatrunki zawierajace srebro [66]

Srebro ma wlasciwosci antyseptyczne, pozwa-
lajace niszczy¢ drobnoustroje, jednak nie pozo-
staje obojetne dla zdrowych komérek czlowieka.
Istnieja jednak produkty opatrunkowe laczace
wiasciwosci bakteriobdjeze z niska cytotoksycz-
noscia w stosunku do tkanek gospodarza.

Jony srebra wchodza w reakcje z blong ko-
mérkowa drobnoustrojéw, nastepnie przenikaja
do wnetrza komérki i facza sie z kwasami nu-
kleinowymi oraz, dzialajac jak katalizator, zmie-
niaja aktywno$¢ enzyméw niezbednych do na-
mnazania si¢, co powoduje, ze mikroorganizmy
ging w ciagu kilku minut. Spektrum dzialania
srebra jest szerokie. Obejmuje bakterie Gram-
-ujemne oraz Gram-dodatnie (wlaczajac w nie
szczepy gronkowca zlocistego opornego na me-
tycyling (MRSA — methicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus).

Atrauman Ag — poliamidowa siatka hydrofo-
bowa, stanowiaca nosnik opatrunku, pokryta
plaszczem ze srebra metalicznego (trwale zwia-
zane ze sobg). Siatka poliamidowa impregnowa-
na jest dodatkowo rozpuszczalng w wodzie ma-
$cia sporzadzong z triglicerydéw (neutralna, nie
zawiera wazeliny). Pielegnuje ona brzegi rany,
zapewnia ich elastycznos$¢, zapobiega macera-
cji naskérka oraz przeciwdziala przylepianiu si¢
opatrunku do rany. Cala strukcura charakeery-
zuje si¢ wysokim stopniem przepuszczalnosci
dla powietrza i pary wodnej, a takze dla wydzie-
liny z owrzodzenia. Wydzielina wraz z martwy-
mi bakteriami jest przepuszczana do wtérnego
opatrunku chlonnego. Wazna praktyczna cecha
opatrunku jest mozliwo$¢ jego kombinacji ze
wszystkimi opatrunkami chlonnymi jako opa-
trunkami wtérnymi.

Biatain-Ag — opatrunck piankowy zawieraja-
cy réwnomiernie rozmieszczony kompleks sre-
bra. Opatrunek chroni przed bakteriami oraz
wilgocia z zewnatrz, umozliwiajac jednoczesnie
wymiang gazowa, zapewnia absorpcje bakterii
zaréwno zywych, jak i martwych.

Agquacel Ag — to opatrunek taczacy whasciwo-
$ci produktu typu hydrofibre oraz antybakteryj-
nych srebra. Zalecany do ran zakazonych oraz
o wysokim ryzyku wystapienia infekgji.
= Opatrunki zawierajace jod

Inadine — opatrunek nieprzywierajacy z jody-
na powidonowa, dzialajaca na bakterie Gram-
-dodatnie i Gram-ujemne, zarodniki beztle-
nowe, drozdzaki, grzyby i pierwotniaki. Nie



stwierdzono powstawania opornosci nabytej ani
krzyzowej podczas stosowania tego opatrunku.
Zalecany gléwnie w leczeniu powierzchownych,
zainfekowanych owrzodzen.

lodosorb — polaczenie opatrunku akcywnego
dekstranomeru, zbudowanego z polisacharydéw
o whasciwosciach hydrofilnych, impregnowa-
nego $rodkiem o szerokim spektrum dziatania
bakteriobdjczego, jakim jest kadeksomer jodu.
= Miéd Manuka

W opatrunku wykorzystywane sa fizyczne
whasciwosci miodu. Zapewnia on bariere za-
pobiegajaca przenikaniu bakterii do owrzodze-
nia. Wykazuje takze osmolarno$¢ prowokujaca
produkcje plynu przez tkanki rany, co tworzy
wilgotne $rodowisko, potrzebne do prawidlo-
wego gojenia si¢ ran. Bioaktywno$¢ miodu (za-
wiera oksydaze glukozy, uaktywniajacy si¢ przy
jego rozrzedzaniu) i jego osmolarno$¢ powoduja
oczyszczenie rany z martwych komoérek i wiok-
nika, zamykajacych dostep tlenu i tworzacych
doskonatle podtoze do rozmnazania si¢ bakeerii.
Glukoza dostarczona w miodzie do rany zwick-
sza aktywno$¢ fagocytéw usuwajacych bakterie.
Istnieja doniesienia, ze cukier zawarty w mio-
dzie wspomaga zanik nieprzyjemnych zapa-
chéw, gdyz bakterie wolg zywi¢ si¢ glukoza niz
aminokwasami i wéwczas wydzielaja kwas mle-
kowy zamiast brzydko pachnacej aminy czy
merkaptanéw (Medihoney, Apinate).

= Srodki enzymatyczne

Sa to preparaty zawierajace enzymy proteoli-
tyczne: kolagenazy i peptydazy, kidrych glow-
nym zadaniem jest trawienie tkanek martwi-
czych, utrudniajacych proces gojenia ran. Co
jednak istotne, nie dzialaja na komorki zywe.
Stosowane sa zwykle jako cienka warstwa pod
jeden z opatrunkéw aktywnych (Fibrolan, Iru-
xol-Mono).

LECZENIE MIEJSCOWE RAN
PRZEWLEKLYCH — DANE
Z PISMIENNICTWA NAUKOWEGO

Liczba publikacji naukowych poswigconych wy-
branemu tematowi pozostaje zazwyczaj w pro-
stej korelacji z jego waznoscia. Wyszukiwanie
danych dotyczacych leczenia przewleklych ran
oparto na strategii obejmujacej przegladanie do-
stepnych czasopism, elektronicznych baz danych
wraz z bibliografia z lac 2008-1999, doniesiert
z konferencji naukowych, kontaktéw z firmami
produkujacymi opatrunki oraz pochodzacych
od nich niepublikowanych danych.

Podjeta strategia wyszukiwania ujawnila
17 739 artykuléw dotyczacych stosowania réz-
nych typéw opatrunkéw, z tego 1684 spelniato
kryteria wlaczenia do analizy (brano pod uwa-
ge owrzodzenia przewlekle o etiologii cytowa-
nej w artykule oraz badania randomizowane,
z podwdjnie $lepa préba, trwajace minimum
12 tygodni i spelniajace kryteria EBM, brak
konfliktu intereséw). Najwiccej badani dotyczy-
fo owrzodzen o etiologii zylnej (716) i odlezyn
(732), mniej stopy cukrzycowej (133 badania)
oraz owrzodzeri na tle miazdzycy (103). Najle-
piej przebadany okazal si¢ wplyw opatrunkéw
hydrokoloidowych (633 badania), poliuretano-
wo-piankowych (502 badania), zawierajacych
alginiany (424 badania) i opatrunkéw hydroze-
lowych (239 badan). W latach 2002-2008 opu-
blikowano 4 duze metaanalizy, ktérych celem
byla ocena sposobéw leczenia ran przewleklych
za pomoca réznych typédw opatrunkéw i poréw-
nanie ich efekcywnosci [67-70]. Wszystkie wy-
mienione bioaktywne opatrunki sa bezpiecz-
ne w stosowaniu miejscowym, natomiast efekt
dzialania na rany przewlekle opatrunkéw bio-
aktywnych w stosunku do opatrunkéw trady-
cyjnych jest duzo silniejszy (przyspieszenie goje-
nia ran, fatwiejsze i trwajace krocej oczyszcza-
nie ran, szybsze zmniejszenie ich powierzchni),
réznice pomiedzy opatrunkami bioaktywnymi
zwykle byly niewielkie.
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