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Abstract
Venous ulcers are the most often complication of chronic

venous disease. Topical treatment is one of many components
of effective and accurate therapy. Pathogenesis, in which the
main role plays venous hypertension, requires at first
elimination or reduction of causative factors. The gold standard
of conservative treatment of venous ulcers is compression
therapy followed by wound cleansing and active moist
dressings. Localization, depth, amount of exudate and general
state of patient are all determinants of the way of necrotic
tissues elimination. Wounds are usually cleaned with variety
of conservative methods: mechanical, enzymatic, active
dressings increasing the moist environment and autholytic
debridement. Superficial necrotic tissues can be surgically
debridet only in special and justified situations. 

The aim of the study was to present the methods of wound
cleansing and proceeding during the infection. Moreover the
principles of active dresings use were discussed. 

Key words: venous ulcers, wound cleansing, control of
infection, dressings.

Streszczenie
Owrzodzenia ¿ylne s¹ najczêstszym powik³aniem przewle-

k³ej niewydolnoœci ¿ylnej. Leczenie miejscowe jest jednym
z wielu elementów w³aœciwej i skutecznej terapii owrzodzeñ
¿ylnych. Ich etiopatogeneza, w której zasadnicz¹ rolê odgry-
wa nadciœnienie ¿ylne, wymaga w pierwszej kolejnoœci znie-
sienia b¹dŸ redukcji czynników przyczynowych. Tzw. z³oty stan-
dard zachowawczej terapii owrzodzeñ ¿ylnych stanowi kom-
presoterapia. W dalszej kolejnoœci stosuje siê oczyszczanie rany
i aktywne opatrunki wilgotne. O sposobie usuwania tkanek
martwiczych decyduje lokalizacja i g³êbokoœæ owrzodzenia,
iloœæ wydzieliny w ranie oraz stan ogólny chorego. Rany zwy-
kle oczyszcza siê, wykorzystuj¹c szeroki zakres metod zacho-
wawczych: oczyszczanie mechaniczne, enzymatyczne, uwod-
nienie rany za pomoc¹ opatrunków aktywnych oraz samoist-
ne oczyszczanie autolityczne. Tkanki martwicze powierzchowne,
siêgaj¹ce skóry w³aœciwej, mog¹ byæ usuwane chirurgicznie
tylko w ekstremalnych i uzasadnionych sytuacjach. 

Celem pracy jest przedstawienie metod miejscowego
oczyszczenia rany i postêpowania w przypadku jej zaka¿enia.
Omówiono ponadto zasady stosowania opatrunków interak-
tywnych. 

S³owa kluczowe: owrzodzenia ¿ylne, oczyszczanie rany,
kontrola bakteriologiczna, opatrunki.

(PDiA 2005; XXII, 4: 206–212)
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Wstęp
Leczenie ran by³o przedmiotem zainteresowañ leka-

rzy ju¿ od zarania dziejów, o czym œwiadcz¹ papirusy,
ksiêgi i dokumenty. W 1975 r. p.n.e. Majno opisa³ dobro-
czynny wp³yw przemywania ran wod¹ i mlekiem. Z ko-
lei Hipokrates (460–377 r. p.n.e.) podkreœla³ wa¿noœæ
szczegó³owego badania chorego i czystoœci. Rekomen-
dowa³ irygacjê ran przegotowan¹ wod¹ z rzeki, propago-
wa³ leczenie ran na sucho i unika³ stosowania maœci [1]. 

Przez kolejne stulecia rany przewlek³e leczono na
podstawie sumy bardziej lub mniej trafnych spostrze¿eñ
i doœwiadczeñ ówczesnych lekarzy. Obecnie, mimo du-
¿ego postêpu w medycynie, rany przewlek³e nadal sta-
nowi¹ wyzwanie dla lekarzy i pielêgniarek, stwarzaj¹
powa¿ny problem spo³eczny i ekonomiczny. 

Za ranê przewlek³¹ uwa¿a siê zranienie, które nie goi
siê przez 6–8 tyg. Pocz¹tkowo mo¿e byæ to niewielki uby-
tek w tkance, który w wyniku rozwoju odczynu zapalnego
ulega kolonizacji, a nastêpnie zaka¿eniu. Rana przekszta³-
ca siê w owrzodzenie wymagaj¹ce specyficznych dzia³añ
diagnostycznych, leczniczych i pielêgnacyjnych [2]. 

Charakteryzuje siê najczêœciej z³o¿on¹ etiologi¹, nie
poddaje siê leczeniu objawowemu i wymaga poszuki-
wania przyczyn powstania. Phillips i Dover wyró¿niaj¹
ponad 40 przyczyn powstawania owrzodzeñ. Najczêœciej
spotyka siê owrzodzenia pochodzenia ¿ylnego, stanowi¹
one ok. 80% wszystkich owrzodzeñ. W grupie pozosta-
³ych 20% autorzy wyró¿niaj¹ owrzodzenia pochodzenia
têtniczego, mieszane: têtniczo-¿ylne, neuropatyczne, he-
matologiczne, urazowe, nowotworowe, metaboliczne,
zakaŸne i paso¿ytnicze oraz o ró¿nej etiologii, jak np.
zapalenie tkanki podskórnej, sarkoidoza [3]. Ka¿da
z tych grup chorób i zespo³ów mo¿e byæ przyczyn¹ trud-
no goj¹cych siê ran. Owrzodzenia pojawiaj¹ siê u osób
w ró¿nym wieku, najczêœciej jednak ok. 40. roku ¿ycia,
najczêœciej dotykaj¹ osoby starsze, po 60. roku ¿ycia [4].
Powstanie owrzodzenia wi¹¿e siê z d³ugotrwa³ym cier-
pieniem, czasami utrat¹ pracy, izolacj¹ spo³eczn¹, po-
gorszeniem jakoœci ¿ycia [1, 5]. 

Przyczyny owrzodzeń żylnych
Owrzodzenia ¿ylne s¹ wynikiem nadciœnienia ¿ylnego

wystêpuj¹cego w obrêbie koñczyn dolnych. Rozpoczyna
je przeci¹¿enie, a nastêpnie workowate lub wrzecionowa-
te poszerzenie uk³adu naczyniowego. Towarzysz¹ce zmia-
ny obejmuj¹: spadek elastycznoœci i przepuszczalnoœci œcia-
ny naczyñ krwionoœnych, niedomykalnoœæ zastawek i re-
fluks krwi ¿ylnej i/lub niedro¿noœæ naczyñ uk³adu
g³êbokiego. D³ugo utrzymuj¹ce siê wysokie ciœnienie hy-
drostatyczne przewlek³ej niewydolnoœci ¿ylnej (PN¯) po-
woduje z czasem wzrost przepuszczalnoœci naczyñ i prze-
chodzenie najpierw p³ynu wysiêkowego, a nastêpnie tak-
¿e elementów morfotycznych. W tzw. okolicy getrowej
skóry (najczêœciej na przyœrodkowej powierzchni goleni)

zachodz¹ zmiany troficzne, pocz¹tkowo tylko pod posta-
ci¹ nadmiernej pigmentacji i przebarwieñ, póŸniej tak¿e
w formie zapalenia, w³óknienia i œcieñczenia tkanki skór-
nej. Wystêpuj¹ powa¿ne zaburzenia w dostarczaniu sk³ad-
ników od¿ywczych i usuwaniu metabolitów [4–7]. 

W PN¯ przed powstaniem owrzodzenia mo¿e poja-
wiæ siê zapalenie i twardnienie skóry. Aspekty zapaleñ
specyficznych dla PN¯ by³y badane przez kilku autorów.
M. Peschen i wsp. przedstawili wyniki badañ nad ekspre-
sj¹ cz¹stek adhezyjnych, czynników wzrostu, proteaz i bia-
³ek w macierzy pozakomórkowej podczas progresywnych
stadiów PN¯. Obserwowali znacz¹ce zmiany ekspresji
ju¿ we wczesnych stadiach choroby: tkankowe poziomy
bia³ek zapalnych by³y wy¿sze w zapaleniu skóry, a szczy-
towe poziomy obserwowano wraz z pojawieniem siê
owrzodzenia, natomiast poziomy czynników wzrostu by-
³y ni¿sze, szczególnie w póŸnych stadiach PN¯ [8]. 

Postêpuj¹cy charakter PN¯ sprawia, ¿e pocz¹tkowo
niewielka i p³ytka rana mo¿e osi¹gn¹æ ogromne rozmia-
ry, rozwin¹æ siê w mnogie lub g³êbokie owrzodzenie
opasaj¹ce ca³¹ goleñ i siêgaj¹ce do powiêzi. Towarzy-
szy jej uczucie dyskomfortu nasilaj¹ce siê w pozycji sto-
j¹cej i siedz¹cej z opuszczonymi nogami, parestezje, kur-
cze ³ydek i ból w miejscu owrzodzenia [6, 7]. 

W nielicznych przypadkach na pod³o¿u owrzodzenia
przewlek³ego mo¿e siê rozwin¹æ nowotwór – rak, tzw.
wrzód Marjolina [7]. Owrzodzenia ¿ylne mog¹ zostaæ po-
mylone z procesami nowotworowymi skóry. Dlatego te¿
diagnozowanie ran d³ugo trwaj¹cych i opornych na le-
czenie przyczynowe i miejscowe trwaj¹ce d³u¿ej ni¿
3 mies. powinno uwzglêdniæ biopsjê rany, aby wyklu-
czyæ raka kolczystkomórkowego lub podstawnokomór-
kowego oraz chorobê Bowena (rak œródnaskórkowy), po-
niewa¿ rak o takim umiejscowieniu mo¿e wygl¹daæ jak
zdrowa ziarnina. Rozpoznanie jest trudne ze wzglêdu na
utajony pocz¹tek oraz brak charakterystycznych cech wy-
gl¹du nowotworu [9–12]. Trent i Kirsner podaj¹, ¿e
zwiêkszenie wymiarów powierzchni owrzodzenia mimo
odpowiedniego leczenia mo¿e sugerowaæ proces nowo-
tworowy. Inne znacz¹ce objawy to zwiêkszenie bólu, wy-
siêku, krwawienia i przykrego zapachu [13]. 

Od wielu lat, jak podaj¹ ¯mudziñska i Czarnecka-Ope-
racz, znanym problemem jest wyprysk kontaktowy wspó³-
istniej¹cy z owrzodzeniem goleni. Problem ten mo¿e do-
tyczyæ a¿ 60–70% chorych, a najczêstszymi zwi¹zkami
wywo³uj¹cymi alergiczny wyprysk kontaktowy s¹: balsam
peruwiañski, mieszanina zapachowa, neomycyna, genta-
mycyna, glikokortykosteroidy i lanolina [14]. Ponadto efek-
tem ubocznym d³ugotrwa³ej miejscowej terapii glikokor-
tykosteroidami jest wywo³anie zaników w obrêbie naskór-
ka i skóry w³aœciwej. U chorych mo¿na obserwowaæ
œcieñczenie, rozstêpy skórne, teleangiektazje, odbarwienia
i przebarwienia skóry, które s¹ nieodwracalne [15]. 

Kompleksowa, 4-mies. terapia owrzodzeñ ¿ylnych
prowadzi do wygojenia zaledwie 50% owrzodzeñ. Ok.
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25–35% pierwotnie wygojonych ran wykazuje tendencjê
do nawrotów, natomiast 8–20% w ogóle nie poddaje siê
leczeniu [16]. Ponadto udowodniono, ¿e proces gojenia
owrzodzeñ ¿ylnych przebiega wolniej u chorych o niskim
statusie spo³eczno-ekonomicznym i osób samotnych [17]. 

Konsekwencje nieleczonych lub leczonych niew³a-
œciwie owrzodzeñ ¿ylnych powoduj¹ koniecznoœæ zor-
ganizowania kompleksowej i wszechstronnej opieki nad
chorym z PN¯. Celem jest doprowadzenie do mo¿liwie
szybkiego i efektywnego gojenia siê rany. Wymaga to
wielokierunkowej wspó³pracy wyspecjalizowanych ze-
spo³ów lekarskich i pielêgniarskich œwiadcz¹cych opie-
kê w oparciu o standard leczenia ran przewlek³ych,
w którym leczenie przyczynowe stanowi priorytet, wy-
przedza i zwiêksza efektywnoœæ terapii miejscowej. 

Wybrane etapy kompleksowego 
leczenia owrzodzeń żylnych 

Pierwszym etapem postêpowania leczniczego jest dia-
gnostyka, a nastêpnie leczenie przyczynowe. W przypad-
ku stwierdzenia badaniem Duplex scan ¿ylnej etiologii
owrzodzenia standard obejmuje dalsze badania diagno-
styczne i laboratoryjne w celu potwierdzenia lub wyklu-
czenia innych chorób przyczynowych lub wspó³istniej¹-
cych. Dzia³ania lecznicze zmierzaj¹ w kierunku obni¿enia
ciœnienia i zastoju krwi ¿ylnej w koñczynie, zmniejszenia
obrzêku oraz przeciwdzia³ania procesom zapalnym, za-
krzepowym i przeciwbólowym [18–21]. Podejmowane in-
terwencje, w zale¿noœci od stopnia zaawansowania zmian,
mog¹ mieæ charakter inwazyjny lub zachowawczy. 

W leczeniu inwazyjnym kompresoterapia jest wa¿n¹
metod¹ wspomagaj¹c¹ leczenie, w zachowawczym odgry-
wa rolê zasadnicz¹. S¹ to odpowiednio dobrane pod wzglê-
dem stopnia ucisku i warstw banda¿e (kompresoterapia
warstwowa). W póŸniejszym okresie po wyleczeniu owrzo-
dzenia preferuje siê gotowe wyroby w formie podkolanó-
wek, krótkich i d³ugich poñczoch oraz rajstop. Zastosowa-
nie kompresji w du¿ym stopniu zmniejsza nadciœnienie
¿ylne w uk³adzie powierzchownym, poprawia efektyw-
noœæ pompy miêœniowej, zmniejsza zastój ¿ylny i przywra-
ca w³aœciwe warunki hydrostatyczne do odp³ywu krwi
z naczyñ, równie¿ z uk³adu g³êbokiego. Podobne efekty
przynosi masa¿, zarówno sekwencyjny masa¿ pneuma-
tyczny, jak i rêczny, zmniejszaj¹cy obrzêk i poprawiaj¹cy
powrót krwi ¿ylnej w kierunku dosercowym [18, 19, 22]. 

Przywrócenie lub poprawa kr¹¿enia w obrêbie rany
daje mo¿liwoœæ wdro¿enia kolejnej skutecznej i efek-
tywnej terapii miejscowej. Leczenie miejscowe, stoso-
wane równolegle z kompresoterapi¹ warstwow¹ i/lub
masa¿em limfatycznym, obejmuje m.in.: 
��usuwanie martwicy i oczyszczanie rany, 
��kontrolê bakteriologiczn¹ i leczenie, 
��wilgotne leczenie rany i opatrunki biologiczne. 

Usuwanie martwicy i oczyszczanie rany
Celem oczyszczania rany jest stworzenie optymal-

nych warunków do jej gojenia przez usuniêcie tkanki
martwiczej, ropy i nadmiaru wysiêku oraz wszelkich za-
nieczyszczeñ zarówno w postaci cia³ obcych, jak i mi-
kroorganizmów. Mog¹ byæ one Ÿród³em groŸnej infekcji
opóŸniaj¹cej proces gojenia, poniewa¿ martwe tkanki sta-
nowi¹ doskona³¹ po¿ywkê dla bakterii. Dodatkowym
czynnikiem sprzyjaj¹cym ich namna¿aniu w ranie jest
obni¿ona prê¿noœæ tlenu i towarzysz¹ca mu niska aktyw-
noœæ fagocytarna leukocytów [5, 18]. Oczyszczanie po-
winno sprzyjaæ usuniêciu du¿ych zanieczyszczeñ z mi-
nimalnym bólem odczuwanym przez pacjenta oraz wy-
kluczeniem lub nik³ym uszkodzeniem zdrowych tkanek. 

Rany mog¹ byæ oczyszczane chirurgicznie lub za-
chowawczo (tab. 1.). O sposobie usuwania tkanek mar-
twiczych decyduje ich lokalizacja, umiejscowienie i g³ê-
bokoœæ owrzodzenia, iloœæ wydzieliny w ranie oraz stan
ogólny chorego. Du¿e znaczenie ma tak¿e rodzaj i roz-
leg³oœæ objêtych martwic¹ struktur. Chirurgicznie, tj. za
pomoc¹ skalpela i no¿yczek, opracowuje siê tylko g³ê-
bokie rany, obejmuj¹ce warstwy podskórne. Tkanki mar-
twicze powierzchowne, siêgaj¹ce skóry w³aœciwej, mo-
g¹ byæ usuwane chirurgicznie tylko w ekstremalnych
i uzasadnionych sytuacjach. Zwykle oczyszcza siê je,
korzystaj¹c z dostêpnych wielu metod zachowawczych
– oczyszczanie mechaniczne, enzymatyczne, uwodnie-
nie rany za pomoc¹ opatrunków aktywnych oraz samo-
istne oczyszczanie autolityczne [5]. 

Oczyszczanie mechaniczne, podobnie jak chirurgicz-
ne opracowanie dna i brzegów rany, daje natychmiasto-
wy efekt usuniêcia elementów martwiczych. Polega na
przy³o¿eniu suchego opatrunku do wilgotnej powierzch-
ni oraz na hydroterapii, czyli nawodnieniu rany p³ynem
Ringera lub roztworem soli fizjologicznej. Jest to jedna
z najstarszych metod oczyszczania rany (przy w³aœciwym
stosowaniu), niedaj¹ca ¿adnych efektów ubocznych. Po-
dobne dzia³anie, wzmacniaj¹ce dodatkowo naturaln¹ ak-
tywnoœæ autolityczn¹, uzyskuje siê przez zapewnienie wil-
gotnego œrodowiska w dnie rany za pomoc¹ tzw. opatrun-
ków aktywnych. Utrzymywany przez nie mikroklimat
pobudza dzia³anie enzymów proteolitycznych i fagocy-
tów odpowiedzialnych za samoistny proces oczyszczania
prawid³owo goj¹cej siê rany. Brak lub niewielkie nasile-
nie tych procesów w pocz¹tkowym okresie gojenia mo¿e
byæ inicjowane i stymulowane tak¿e przez wprowadzenie
do rany gotowych enzymów proteolitycznych i zastoso-
wanie oczyszczania enzymatycznego [5, 18]. 

Oczyszczenie rany i usuniêcie z niej martwicy zmniej-
sza ryzyko infekcji i rozwoju lokalnego zaka¿enia. Nie
powinno jednak uszkadzaæ zdrowych tkanek ani byæ trau-
matyczne dla chorego. Dlatego intensywne zabiegi
oczyszczaj¹ce, obejmuj¹ce ka¿dorazow¹ zmianê opatrun-
ku prowadzi siê tylko w przypadku silnie zanieczyszczo-
nych lub ska¿onych ran. Czyste, ziarninuj¹ce powierzch-
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nie wymagaj¹ jedynie delikatnej hydroterapii, ³agodnej
dezynfekcji i w³aœciwej ochrony zewnêtrznej w postaci
opatrunku jednoczeœnie stymuluj¹cego autolizê [1]. 

Kontrola bakteriologiczna i leczenie

Wa¿ne jest ró¿nicowanie owrzodzenia skolonizowane-
go powierzchownie przez bakterie, a klinicznie zaka¿one-
go, wymagaj¹cego systemowego leczenia antybiotykami. 

Rola bakterii w patogenezie ¿ylnych owrzodzeñ go-
leni jest niejasna. Dane s¹ sprzeczne, opóŸnione gojenie
wystêpuje w obecnoœci konkretnych szczepów bakteryj-
nych [23]. Istnieje równie¿ korelacja pomiêdzy gojeniem
a iloœci¹ bakterii, gdzie wiêksza ich iloœæ wspó³istnieje
z wolniejszym gojeniem siê owrzodzenia [24]. 

Owrzodzenie ¿ylne mo¿e czasami prowadziæ do po-
wa¿nego ogólnego zaka¿enia organizmu. Mo¿e byæ wy-
wo³ane przez ró¿ne rodzaje mikroorganizmów (bakterie,
wirusy i grzyby), ale najczêœciej czynnikiem etiologicz-
nym s¹ bakterie, w tym Staphylococcus aureus, Strepto-
coccus pyogenes, Pseudomonas aeruginosa i Escheri-
chia coli oraz Clostridium sp., Bacteroides sp. Namna-
¿aj¹c siê w ranie, wydzielaj¹ do jej ³o¿yska w³asne
metabolity i toksyny, niszcz¹c migruj¹ce fibroblasty
i p¹czkuj¹ce naczynia, ograniczaj¹c postêp procesów go-
jenia. Ponadto bakterie beztlenowe, np. Clostridium sp.,
wydzielaj¹ bardzo przykry zapach, pogarszaj¹c dodatko-
wo stan rany i jakoœæ ¿ycia chorego. Niekontrolowane
zaka¿enie mo¿e rozprzestrzeniaæ siê w g³¹b rany, nacie-
kaæ s¹siaduj¹ce tkanki, a nawet prowadziæ do rozwoju
posocznicy [23, 25]. Zaka¿enie owrzodzeñ goleni ma
wybitnie ujemny skutek w procesie gojenia [26]. Przy-
czyn¹ zaka¿eñ powik³anych (wystêpowanie powik³ane-

go owrzodzenia ¿ylnego wraz z przewlek³ym obrzêkiem
limfatycznym i cellulitem), mo¿e byæ zaka¿enie spowo-
dowane paciorkowcem B-hemolizuj¹cym [19]. 

Zaka¿enie mo¿na zdefiniowaæ jako zasiedlenie i na-
mna¿anie siê bakterii w tkankach z towarzysz¹c¹ reak-
cj¹ ze strony gospodarza [5]. 

Objawy zakażenia 

1. Obecnoœæ lub nasilenie bólu w ranie lub wokó³ niej. 
2. Nasilenie wysiêku. 
3. Zmiana barwy wysiêku. 
4. Zmiana zapachu owrzodzenia (z tendencj¹ do inten-

sywnoœci). 
5. Rumieñ wokó³ owrzodzenia. 
6. Gor¹czka [1, 5]. 

Na podstawie badañ prowadzonych przez Seneczko, Ka-
szubê i wsp. oceniaj¹cych czêstoœæ izolacji i sk³ad jako-
œciowy flory bakteryjnej udowodniono, ¿e najczêœciej
w owrzodzeniu ¿ylnym goleni egzystuj¹ bakterie cho-
robotwórcze, takie jak Staphylococcus aureus, Pseudo-
monas aeruginosa i Escherichia coli [27]. 

Zagro¿enie zaka¿eniem stanowi poziom bakterii po-
wy¿ej 100 tys./g tkanki. Okreœla siê je, pobieraj¹c biop-
tat, a nastêpnie sporz¹dzaj¹c antybiogram i lekowra¿li-
woœæ wyhodowanych mikrobów. W przypadku infekcji
potwierdzonej mikrobiologicznie nie stosuje siê jednak
antybiotykoterapii miejscowej ani silnie dzia³aj¹cych œrod-
ków antyseptycznych bezpoœrednio na powierzchniê ra-
ny [5]. W uzasadnionych przypadkach antybiotyki poda-
je siê ogólnie, zgodnie z posiewem bakteriologicznym.
Wiêkszoœæ z nich wykazuje bowiem dzia³anie cytotok-
syczne, koaguluj¹ce oraz hamuj¹ce postêp wszystkich faz

Tab. 1. Sposoby oczyszczania ran

Sposób oczyszczania rany Wykorzystywane œrodki, Technika
preparaty, narzêdzia

zachowawcze mechaniczne → 0,9% roztwór NaCl ka¿dorazowo przy zmianie opatrunku przed jego
(rany → groszek z gazy, ja³owy gazik za³o¿eniem przemywa siê powierzchniê rany 
powierzchowne) → pêseta anatomiczna strumieniem soli fizjologicznej o temp. ok. 37°C.

Nastêpnie do wilgotnej powierzchni przyk³ada siê
ja³owy gazik, do którego przyklejaj¹ siê tkanki
martwicze

enzymatyczne œrodki enzymatycznie czynne rany z martwic¹ pokrywa siê preparatem 
zawieraj¹ce specyficzne enzymatycznym (najczêœciej w postaci maœci lub ¿elu)
peptydazy (np. kalagenazy) i os³ania siê ranê opatrunkiem ochronnym

wilgotne opatrunki interaktywne w celu inicjacji i stymulacji naturalnej autoliz rany
z ograniczon¹ sk¹p¹ martwic¹ pokrywa siê
opatrunkiem zapewniaj¹cym utrzymanie wilgoci 
w dnie rany, pobudza to naturalny proces oczyszczania

inwazyjne chirurgiczne skalpel i no¿yczki po zastosowaniu znieczulenia miejscowego lub 
(rany g³êbokie) ogólnego (przy rozleg³ych i g³êbokich ranach) 

wycina siê tkanki martwicze
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procesu gojenia. Podobne dzia³anie wykazuj¹ antysepty-
ki pozostaj¹ce przez d³u¿szy czas w kontakcie z ran¹. Czas
potrzebny do ich zadzia³ania i uzyskania efektu bójczego
lub bakteriostatycznego zwykle jest na tyle d³ugi, ¿e pro-
wadzi do jednoczesnego uszkodzenia zdrowych struktur.
Wymienia siê tu m.in. wodê utlenion¹, œrodki na bazie
chlorheksydyny, jodofory, pochodne metali i fenoli oraz
alkohole. Stosowanie niektórych preparatów antyseptycz-
nych jest uzasadnione tylko wówczas, gdy szybkie i o sze-
rokim zakresie ich dzia³anie na mikroorganizmy nie po-
woduje cytotoksycznych ani alergicznych efektów ubocz-
nych dla zdrowych tkanek [5, 28]. 

Przemywanie rany łagodnym 
środkiem antyseptycznym

Jednym z niewielu antyseptyków maj¹cych zastoso-
wanie w miejscowej terapii ran jest Octenisept®. Prepa-
rat przeznaczony jest do krótkich zabiegów antyseptycz-
nych zwi¹zanych z ran¹, co dotyczy równie¿ ran owrzo-
dzeniowych pochodzenia ¿ylnego. Wykazuje dzia³anie
bójcze w stosunku do bakterii (w tym MRSA, Chlamydia,
Mycoplasma), grzybów, pierwotniaków (tak¿e Trichomo-
nas), dro¿d¿aków, a tak¿e wirusów (Herpes simplex). In-
aktywuje równie¿ wirus zapalenia w¹troby typu B
oraz wirus HIV. Szeroki zakres dzia³ania i jednoczesn¹
nisk¹ cytotoksycznoœæ zawdziêcza kombinacji 2 podsta-
wowych sk³adników – dichlorowodorku octenidyny i al-
koholu fenoeksytylowego, których stê¿enie umo¿liwia
bezpieczne stosowanie preparatu w postaci nierozcieñ-
czonej bezpoœrednio na ranê i b³ony œluzowe. 

W sytuacji powa¿nego zapalenia i zaka¿enia oczysz-
czon¹ z tkanek martwiczych ranê spryskuje siê prepara-
tem Octenisept® z atomizera i odka¿a przez ok. 5 min,
a nastêpnie przemywa i nawadnia roztworem soli fizjo-
logicznej. Hydroterapia jest mechanicznym, a przy tym
³agodnym sposobem oczyszczenia rany – wyp³ukuje za-
bite mikroby i tkanki martwicze. Jednoczeœnie nawad-
nia ranê i zwiêksza jej wilgotnoœæ. Aby wspomóc natu-
ralne procesy oczyszczania i odbudowy, czyst¹ ranê na-
le¿y zaopatrzyæ aktywnym opatrunkiem spe³niaj¹cym
kryteria wilgotnego leczenia ran [29]. 

Wilgotne leczenie rany 
i opatrunki biologiczne

W praktyce klinicznej mo¿na spotkaæ siê z dwiema me-
todami opatrywania ran, okreœlanymi jako sucha i wilgot-
na. Suche leczenie tradycyjne wykorzystuje proste i z³o-
¿one opatrunki gazowe, kompresy maœciowe i kompresy
wysychaj¹ce nas¹czane œrodkami farmakologicznie czyn-
nymi. Obecnie wiadomo, ¿e nie spe³niaj¹ one wymagañ
stawianych opatrunkom przyjaznym ranie i nie wspoma-
gaj¹ procesu jej gojenia. Uwa¿a siê wrêcz, ¿e opatrunek
suchy stosowany w leczeniu ran o charakterze owrzodze-

nia zaburza naturalny proces gojenia, przysycha i przykle-
ja siê do powierzchni rany, powoduj¹c uszkodzenie nowo
powsta³ych tkanek. Dodatkowe stosowanie antybiotyków
i wielu œrodków antyseptycznych na ranê wp³ywa cytotok-
sycznie na zdrowe i proliferuj¹ce komórki [5, 30, 31]. 

Cechy idealnego opatrunku, opracowane na podsta-
wie badañ Wintera (1962) i jego nastêpców, spe³niaj¹
warunki nowoczesnej koncepcji leczenia ran. Podtrzy-
muj¹ one w ³o¿ysku rany odpowiedni¹ wilgotnoœæ, któ-
ra zapobiega tworzeniu siê strupa i wysychaniu po-
wierzchni owrzodzenia. Wilgotna rana goi siê 2-krotnie
szybciej i w bardziej uporz¹dkowany sposób, poniewa¿
wilgoæ stymuluje zarówno proliferacjê, jak i migracjê
powstaj¹cych komórek, zapewniaj¹c ich optymalne ró¿-
nicowanie i neowaskularyzacjê [5]. 

Cechy opatrunku wspomagaj¹cego naturalne procesy
gojenia zasta³y okreœlone w 1991 r. przez Tunera i wsp.: 
��utrzymuje wilgotne œrodowisko w ³o¿ysku rany, 
��ma du¿¹ ch³onnoœæ, reguluje nadmiar wydzieliny, 
��nie przylega do powierzchni rany, umo¿liwia bezbo-

lesn¹ i atraumatyczn¹ zmianê, 
��chroni ranê przed dostaniem siê drobnoustrojów cho-

robotwórczych i zanieczyszczeniem z zewn¹trz, 
��jest nietoksyczny i niealergizuj¹cy, 
��utrzymuje prawid³ow¹ temperaturê rany, zbli¿on¹ do

temperatury cia³a, 
��wspomaga proces leczenia na ka¿dym etapie gojenia

siê rany [1, 5, 32]. 

Opatrunki nowej generacji, spe³niaj¹ce wymienione
kryteria, produkowane s¹ w kilku zró¿nicowanych pod
wzglêdem budowy i zastosowania grupach (tab. 2.). S¹
przeznaczone do ró¿nych rodzajów ran, w zale¿noœci od
etiologii, fazy gojenia, g³êbokoœci uszkodzenia tkanek,
charakteru wysiêku i obecnoœci zaka¿enia. Spoœród wie-
lu dostêpnych na rynku produktów w leczeniu owrzo-
dzeñ ¿ylnych goleni najczêœciej stosowane s¹ opatrunki
hydrokoloidowe, alginianowe, opatrunki z³o¿one oraz
nowe kompresy typu hydrofibre. Maj¹ one zró¿nicowa-
ne w³aœciwoœci zatrzymywania wysiêku, którego wy-
dzielanie zmienia siê podczas poszczególnych faz goje-
nia rany. Obok zewnêtrznej ochrony i regulacji poziomu
wilgotnoœci, na ka¿dym z etapów gojenia opatrunek ma
do spe³nienia inne, wa¿ne w stymulowaniu naturalnych
procesów zadanie [5, 29, 31, 32]. 

Opatrunki biologiczne

Ponad 30% ¿ylnych owrzodzeñ goleni stanowi¹ po-
wa¿ne, niepoddaj¹ce siê leczeniu rany. O ile nie s¹ one
zainfekowane i nie wykazuj¹ klinicznych objawów za-
ka¿enia, kwalifikuj¹ siê do leczenia z zastosowaniem
opatrunku biologicznego, zw³aszcza autoprzeszczepów
skórnych lub nab³onkowych przeszczepów z hodowli
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komórkowych (auto- lub allogenicznych). W celu zast¹-
pienia skóry i/lub pobudzenia proliferacji stosuje siê rów-
nie¿ allogeniczno-ksenogeniczne sk³adniki skóry uzy-
skane drog¹ bioin¿ynierii. W leczeniu przewlek³ych
owrzodzeñ stosuje siê te¿ wprowadzanie do rany czyn-
ników wzrostu, których brak lub niedobór mo¿e przy-
czyniaæ siê do wyd³u¿ania i niskiej efektywnoœci proce-
sów gojenia siê rany. Jednak stosowanie wielu opatrun-
ków biologicznych, ich rola i korzyœci w leczeniu
owrzodzeñ ¿ylnych wci¹¿ s¹ poddawane badaniom [5]. 

Podsumowanie
Leczenie owrzodzeñ ¿ylnych mo¿e przynosiæ po¿¹da-

ne efekty tylko wówczas, gdy zostanie poprzedzone dia-
gnostyk¹ i systematyczn¹ terapi¹ przyczynow¹. Wdro¿e-
nie systemu opieki polegaj¹cego na kompleksowym, am-
bulatoryjnym, specjalistycznym leczeniu owrzodzeñ –
wzorem krajów zachodnich – mo¿e byæ bardziej ekono-
miczne dziêki skróceniu czasu leczenia, stosowaniu pro-
fesjonalnych metod na ka¿dym etapie leczenia. W kom-
pleksowej opiece nad chorym podstawowym elementem
leczenia owrzodzeñ ¿ylnych jest redukcja nadciœnienia
¿ylnego, systematyczne i dok³adne oczyszczanie rany, sto-
sowanie hydroterapii w celu odpowiedniego jej nawod-
nienia i zmniejszenia ryzyka lokalnej infekcji, która ha-
muje postêp gojenia. Postêpy gojenia miejscowego wzma-
ga stosowanie aktywnych opatrunków, które zapewniaj¹
wilgotne œrodowisko w ranie, pobudzaj¹ naturaln¹ auto-
lizê i proliferacjê nowych komórek. W ranach o du¿ej po-
wierzchni znajduj¹ zastosowanie opatrunki biologiczne. 

Piœmiennictwo

1. Moffatt CJ, Harper P: Leg ulcers. Churchill Livingstone. Lon-
don, 1997. 

2. Hutchinson JJ, McGuckin M. Occlusive dressings: A microbio-
logic and clinical review. Am J Infect Control 1990; 18: 257-68. 

3. Phillips T, Dover J. Leg ulcers. J Am Acad Dermatol 1991; 25
(6); 965-87. 

4. Callam MJ, Harper DR, Dale J, et al.: Chronic ulcer of the leg:
clinical history. Br Med J 1987; 294: 1389-91. 

5. Benbow M, Burg G, Camacho M, et al.: Guidelines for the
Outpatient Treatment of Chronic Wounds and Burns. Blac-
kwell. Berlin, 1999. 

6. Szewczyk MT, Jawieñ A, Piotrowicz R: Leczenie owrzodzeñ
¿ylnych. Przew Lek 2004; 8 (68): 66-71. 

7. Ciecierski M, Jawieñ A: Obraz kliniczny przewlek³ej niewy-
dolnoœci ¿ylnej. Przew Lek 2004; 8 (68): 36-48. 

8. Peschen M, Grenz H, Grothe C, et al.: Patterns of epidermal
growth factor receptor, basic fibroblast growth factor and trans-
forming growth factor beta 3 expression in skin with chronic
venous insufficiency. Eur J Dermatol 1998; 8: 334-8. 

9. Kunimoto BT: Assessment of Venous Ulcers: An In-depth Di-
scussion of a Literature Guided Approach. Ostomy Wound Ma-
nage 2001; 47 (5): 38-53. 

10. Schwarze HP, Loche F, Gourget MC, et al.: Basal cell carci-
noma associated with chronic venous leg ulcer. Int J Derma-
tol 2000; 39: 75-80. 

11. Granel F, Schmutz JL: Basal and squamous cell carcinoma as-
sociated with chronic venous leg ulcer. Int J Dermatol 2001:
40: 539-40. 

12. Goldman MP: Nonhealing ulcers: a manifestation of basal cell
carcinoma. J Am Acad Dermatol 1992; 26 (5): 791-2. 

13. Trent JT, Kirsner RS. Wounds and malignancy. Adv Skin Wo-
und Care 2003; 16: 31-4. 

14. ¯mudziñska M, Czarnecka-Operacz M: Alergiczny wyprysk
kontaktowy u chorych na przewlek³e owrzodzenia podudzi.
Post Dermatol Alergol 2003; 20 (1): 37-40. 

15. Silny W, Czarnecka-Operacz M: Dzia³ania niepo¿¹dane miej-
scowych preparatów glikokortykosteroidowych stosowanych
w dermatologii. Post Dermatol Alergol 2003; 20 (1): 30-36. 

16. Nicolaides AN: Investigation of chronic venous insufficiency.
A consensus statement. Circulation 2000; 102: e126-e163. 

17. Moffat CJ, O’Hare L: Venous leg ulcerations: treatment with
high compression bandaging. Ostomy Wound Manage 1995;
41: 16-25. 

18. Blair S, Wright D, Blachkouse C, et al. Sustained compression
and healing of chronic venous ulcers. Br Med J 1998; 298:
1159-61. 

19. Araujo T, Valencia I, Federman D, et al.: Managing the patient
with venous ulcers. Ann Intern Med. 2003; 138 (4): 326-33. 

20. Wojszwi³³o-Geppert E, W³odarkiewicz A, Paliszewska J: Pre-
soterapia w przewlek³ej niewydolnoœci ¿ylnej. Przegl Derma-
tol 2000; 87 (6): 541-3. 

21. Wojszwi³³o-Geppert E, W³odarkiewicz A: Leczenie owrzodzeñ
¿ylnych podudzi. Przegl Dermatol 1997; 84: 505-15. 

22. Szewczyk MT, Jawieñ A: Kompresoterapia jako podstawowy
element leczenia owrzodzeñ ¿ylnych. Leczenie Ran 2004;
1 (1): 1-4. 

23. Madsen SM, West H, Dnielson L, et al.: Bacterial colonisation
and healing of venous leg ulcers. APMIS 1996; 104 (12): 895-9. 

24. Lockingbill DP, Miller SH, Knowles RC. Bacteriology of chro-
nic leg ulcers. Arch Dermatol 1978; 114 (12): 1765-8. 

25. Thomas PR, Nash GB, Dormandy JA: White cell accumula-
tion In dependent leg sof patients with venous hypertension:
a possible mechanizm for trophic changes in the skin. Br Med
J 1988; 296: 1693-5. 

26. Sarin S, Cheatle TR, Coleridge-Smith PD. Sur disease mecha-
nizm in venous ulceration. Br J Hosp Med 1991; (45): 303-5. 

27. Seneczko F, Kaszuba A, Koz³owska M i wsp.: Flora bakteryj-
na owrzodzeñ goleni w przebiegu przewlek³ej niewydolnoœci
¿ylnej obwodowego kr¹¿enia ¿ylnego. Czêœæ I. Czêstoœæ izo-
lacji i sk³ad jakoœciowy flory bakteryjnej. Post Dermatol Aler-
gol 2003; 20 (1): 15-21. 

28. Chesham JS, Platt DJ. Patterns of wound colonization In pa-
tients with peripheral vascular disease. J Infect 1987; 15 (1):
21-6. 

29. Szewczyk MT, Jawieñ A, Cwajda J, et al.: Miejscowe lecze-
nie owrzodzeñ ¿ylnych – zasady wyboru opatrunków. Zaka-
¿enia 2005; 1: 80-8. 

30. Edwards H, Gaskill D, Nash R. Treating skin tears in nursing
home residents: A pilot study comparing four types of dres-
sing. Int J Nurs Pract 1998; 4: 25-32. 

31. Law J. Cutinowa Hydro: a modern alternative to hydrocollo-
ids. Br J Nurs 2002; 11 (19): 1279-82. 

32. Petkow L, Górkiewicz A. Nowoczesne opatrunki w leczeniu
przewlek³ych ran i owrzodzeñ podudzi ze szczególnym
uwzglêdnieniem opatrunków hydrokoloidowych. Przegl¹d Fle-
bologiczny 2002; 10 (4): 101-5. 


