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Abstract

Skin is the most important organ which provides integra-
tion with environment. Since it is the most external part of hu-
man body skin also protects organism from the negative envi-
ronmental influences. The most important skin function — exter-
nal protection — depends on skin structure and processes
presented in individual parts. Negative impact of external fac-
tors or internal disorders may break the skin barrier function
and disturb its integrity. One of the most common diseases in-
[fluencing the skin integrity is chronic venous insufficiency. As-
sociated venous hypertension is a cause of trophic and inflam-
matory changes of skin and subcutaneous tissue. In severe ca-
ses it leads to ulcer development.

Study presents external and internal factors disrupting the
skin integrity. Pathogenesis and skin complications of chronic
venous insufficiency were also presented.
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Wprowadzenie

Przewlekla niewydolno$¢ zylna (PNZ) nalezy do
choréb postepujacych. Rozwija si¢ etapowo na skutek
pierwotnych lub wtérnych zmian hemodynamicznych

Streszczenie

Skora jest najwigkszym i zarazem najwazniejszym orga-
nem, zapewniajgcym integracje ustroju z otoczeniem. Jako naj-
bardziej zewnetrzna czes¢ ludzkiego organizmu zapewnia kon-
takt ze Srodowiskiem i jednoczesnie chroni przed jego nega-
tywnym wptywem. Najwazniejsza funkcja skory — zewnetrzna
ochrona — uwarunkowana jest budowq i zachodzgcymi w jej
poszczegolnych warstwach procesami. Szkodliwe dziatanie
czynnikow srodowiskowych lub zaburzenia wewngtrzustrojo-
we mogq uszkodzic bariere ochronng skory i naruszyc jej cig-
gtosc. Jednym z powszechnie wystgpujgcych schorzen wptywa-
Jjacych na integralnosé skory jest przewlekta niewydolnosc zyl-
na (PNZ). Towarzyszqce jej nadcisnienie jest przyczyng zmian
troficznych, zapalnych i zwyrodnieniowych skory i tkanki pod-
skdrnej. W zaawansowanym stadium prowadzi do rozwoju
owrzodzenia.

W pracy przedstawiono egzo- i endogenne czynniki zabu-
rzajqce integralnosc skory. Przedstawiono patogenezg i powi-
ktania skorne przewlektej niewydolnosci zylnej.

Stowa kluczowe: skora, przewlekta niewydolnos¢ zylna,
owrzodzenia.

(PDiA 2005; XXII, 3: 141-147)

obwodowego uktadu krazenia. Istotg choroby jest nad-
cisnienie zylne — jego dlugotrwaty wplyw na mikrokra-
zenie inicjuje patologiczne zmiany zapalne tkanek, jest
przyczyng zaburzen odzywczych, niedotlenienia i w kon-
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sekwencji ostabienia funkcji ochronnej skéry. Wysokie
ci$nienie hydrostatyczne uruchamia kaskadg ztozonych
proceséw, ktére zmieniajg fizjologiczng strukture i czyn-
nos¢ powierzchownych tkanek, gtéwnie skéry. Powodu-
je to naruszenie jej integralnosci, a w konsekwencji miej-
scowg degradacje¢ i rozw6j owrzodzenia.

Budowa i funkcje skory

Skéra jest najwigkszym i zarazem najwazniejszym
organem, ktéry zapewnia integracje ustroju ze Srodowi-
skiem zewnetrznym. Wraz z podskérng tkankg thuszczo-
wa tworzy powloke wspdlng i pokrywa powierzchnig
ciata, ktéra u dorostego czlowieka wynosi ok. 1,5-2 m’
[1]. Sktada si¢ z naskérka pokrytego rogowaciejgcym
nabtonkiem i skéry wiasciwej zbudowanej z elementow
tkanki tgcznej. Znajdujaca si¢ pod nimi tkanka tluszczo-
wa zespala powloke wspdlng z potozonymi glebiej struk-
turami — powigzig powierzchowng i okostng, umozliwia-
jac skérze przesuwanie si¢ wzgledem podtoza. Scisty
zrost skéry z lezgcymi pod nig migsniami i Sciggnami
dotyczy jedynie twarzy i sklepienia czaszki. W obrgbie
naturalnych otworéw ciata skora styka si¢ i przechodzi
w btone sluzowg [1, 2]. Jako najbardziej zewngtrzna
czg$¢ ludzkiego organizmu skéra taczy i jednoczesnie
oddziela poszczegdlne elementy struktury od otoczenia.
Stanowi najwigksze pole kontaktu ze Srodowiskiem, jest
obszarem wymiany materii, energii i informacji. W wa-
runkach fizjologicznych reguluje poziom wzajemnej in-
tegracji — zapewnia kontakt ze Srodowiskiem, ale i chro-
ni przed jego nadmiernym i/lub negatywnym wptywem.

Szczegbtowe funkcje skory uczestniczacej w utrzy-
maniu homeostazy ustroju obejmuja:

D ochrong przed wptywem zewnetrznych czynnikéw me-
chanicznych, chemicznych, termicznych,

D ochrong przed wpltywem czynnikéw biologicznych
(funkcja immunologiczno-odpornosciowa),

D termoregulacje,

D regulacje gospodarki wodno-elektrolitowej,

D percepcje bodZcow zewnetrznych — dotyku, ucisku,
bélu i temperatury,

D przekaz informacji o stanach emocjonalnych organi-
zmu (potaczenia z osSrodkami uktadu autonomiczne-
£0),

D wielokierunkowg komunikacj¢ pomiedzy uktadami:
CUN, immunologicznym i endokrynnym (funkcja im-
munomodulacyjna i neuroendokrynna) [1, 3, 4].

Realizacja zadar pelnionych przez skére zalezy od
budowy i funkcji poszczegdlnych elementéw jej struktu-
ry. Wspoéttworzg jg kolejno wyraznie od siebie odgrani-
czone: naskodrek, skora wiasciwa i tkanka podskdrna.
W sktad powtoki wchodza réwniez gruczoty skérne, wio-
sy i paznokcie, okreslane lacznie mianem przydatkow.
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Naskorek (epidermidis)

Najbardziej zewnetrzng czgs¢ powtloki ciala stanowi
rogowaciejacy wielowarstwowy nabtonek ptaski. Zbu-
dowany jest z warstwowo uktadajacych si¢ keratynocy-
tow, ktérych potozenie i przynaleznos¢ do jednej z trzech
warstw naskdrka zalezy od fazy ich podziatu i dojrze-
wania. Wedréwka komérek rozpoczyna si¢ w warstwie
rozrodczej — jej proliferujgca czgs$¢ podstawna inicjuje
cyklicznie zachodzace podzialy komérek i zwigzany z ni-
mi fizjologiczny proces keratynizacji. Powstajace ko-
morki potomne przesuwajg si¢ ku goérze, w strong war-
stwy ziarnistej, skad ostatecznie wedrujg do warstwy ro-
gowej 1 w niej ulegajg ztuszczeniu. Zachodzace w czasie
dojrzewania procesy chemiczne i fizyczne majg na celu
stworzenie zewnetrznej bariery ochronnej, zabezpiecza-
jacej organizm przed negatywnym wpltywem czynnikéw
zewnetrznych [1, 3, 5]. Naskérkowe mechanizmy obron-
ne ustroju obejmujg zaréwno proste zjawiska wydziela-
nia, rogowacenia i hydratacji poszczegélnych warstw
skory, jak i bardziej ztozone zjawiska odpornosciowe
uktadu immunologicznego.

Zewngetrzng ochrong zapewnia m.in.:

D obecnos¢ warstwy rogowej naskorka,

D obecnos¢ plaszcza wodno-lipidowego (naturalny czyn-
nik nawilzajacy — NMF — natural moisturizing factor,
przeznaskorkowa utrata wody — TEWL — transepider-
mal water loss),

» kwasne pH powierzchni skory,

D zdolnos¢ wigzania antygenéw (komoérki Langerhansa)
i mozliwos¢ inicjacji odpowiedzi komérkowej uktadu
immunologicznego (limfocyty T) [1, 6].

Wypelione widkienkami keratyny komorki znajdu-
ja sie w rogowej warstwie naskorka i chronig glebiej po-
tozone elementy skory przed szkodliwym dziataniem
czynnikéw fizycznych i chemicznych: promieniowaniem
UV, temperatura, wilgotnoscig i wptywem substancji
draznigcych lub alergizujgcych. Wytrzymatos¢ naskor-
ka na uszkodzenia i jego odpornos¢ na dziatanie czyn-
nikéw egzogennych zalezy od obecnosci naturalnego
czynnika nawilzajgcego, keratyny i lipidéw wydalanych
z ziarenek blaszkowatych keratynocytéw. NMF stanowi
mieszaning zwigzkéw chemicznych, pochodzacych
prawdopodobnie z rozpadu jader komérkowych komé-
rek naskorka, ktére podlegajg apoptozie. Poszczegdlne
sktadniki NMF posiadajg silne wtasciwosci hydrofilo-
we, warunkujg optymalng hydratacj¢ naskdrka i wraz
z mieszaning tluszczowcow tworzg powloke wodno-li-
pidowa, zapobiegajaca nadmiernej perspiracji. Lipidy
zewngtrznego plaszcza pochodzg nie tylko z keratyno-
cytéw. Ich Zrédtem jest rowniez wydzielina gruczotow
tojowych oraz aplikowane z zewnatrz substancje w po-
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staci lekéw 1 kosmetykéw. Grubos¢ powtoki lipidowej
jest zmienna — zalezy od wieku (najwigksza w okresie
noworodkowym i w okresie osiggania dojrzatosci picio-
wej), plci (wicksza u kobiet) i okolicy ciata (najbardziej
obfita na twarzy i w okolicach skéry owtosionej).
W sktad lipidéw naskérkowych wchodzg ceramidy, cho-
lesterol i wolne kwasy tluszczowe — czgSciowo zwigza-
ne z biatkami warstwy rogowej, czgsciowo tworzace
wolng, niezwigzang z innymi substancjami powtoke [1,
5, 6]. Jej fizjologiczne, kwasne pH, osiaggane dzigki wy-
sokiemu stgzeniu jonéw wodorowych potu i dodatkowy
wpltyw kwaséw tluszczowych pochodzacych z toju
wzmacnia skutecznos¢ bariery ochronnej i hamuje roz-
w0j drobnoustrojow chorobotwoérczych. Ewentualne
whniknigcie czynnikéw patogennych moze by¢ powstrzy-
mane rowniez przez komoérki dendrytyczne Langerhan-
sa (rozrodcza warstwa naskodrka), posiadajace zdolnos¢é
wigzania antygendw lub przez neuroendokrynng i neu-
romodulacyjng aktywnos¢ peptyddw, znajdujacych sie
w zakorniczeniach nerwowych skéry. Ich wzajemnie po-
tegujacy si¢ wptyw i interakcje miedzy uktadami immu-
nologicznym, nerwowym i endokrynnym mogg inicjo-
wac i regulowaé ograniczony stan zapalny skory, pro-
wadzacy do eliminacji szkodliwych czynnikéw [4, 7-9].
W naskérku wytwarzana jest rowniez melanina, ktéra
chroni dzielace si¢ komoérki podstawne przed szkodli-
wym dzialaniem promieni ultrafioletowych [3].

Skora wilasciwa

Skéra wlasciwa zbudowana jest z widknistej tkanki
tacznej zawierajacej gesta sie¢ widkien kolagenowych —
zapewniajg one wytrzymatos¢ na urazy mechaniczne (ro-
zerwanie) — i widkien sprezystych, nadajacych skorze ela-
stycznosé i utrzymujacych wiasciwy ksztatt powtoki cia-
ta. Swoje wilasciwosci fizyczne — elastycznos¢, podat-
nos¢ na odksztalcanie i mozliwos¢ powrotu do
pierwotnej postaci — skéra zawdzigcza splotom, jakie
tworzg migdzy sobg widkna kolagenowe i sprezyste.
Mozliwos¢ zmiany katéw splotu nadaje skoérze stosun-
kowo duzg rozciaggliwos¢ i wytrzymatos¢ mechaniczng
[1, 3]. Skora bierze udziat réwniez w przemianie mate-
rii, procesach wydzielniczych (aktywnos¢ gruczotéw to-
jowych i potowych), oddychaniu (perspiracja), resorp-
cji (np. lekdw) oraz czynnosciach recepcyjnych i odbio-
rze bodZcow czuciowych [1].

Naczynia krwionosne skéry doprowadzajace krew od-
zywczg pelnig role regulatora ciepta w calym organizmie.
Termoregulacja odbywa si¢ na skutek zmiennego wypet-
nienia naczyn zylnych skory, zaleznego od czynnosci skur-
czowej tetniczek i zespolen tetniczo-zylnych. Zwezenie
naczyn powoduje zatrzymanie ciepta w organizmie, zas
ich rozszerzenie i zwigzane z tym wigksze wypetnienie
krwig sprzyja i powoduje znaczng utrate ciepta [3].
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Podskorna tkanka tluszczowa

Tkanka podskorna jest scisle zrosnigta ze skérg wia-
Sciwg. Zapewnia jej tacznos¢ z potozonymi glebiej struk-
turami i wptywa na ruchomos¢ skéry wzgledem podtoza.
Stanowi podstawowa rezerwe i magazyn ttuszczow zapa-
sowych. Pelni tez role amortyzatora — chroni pozostate na-
rzady i tkanki przed urazem, uszkodzeniem i dziataniem
ucisku mechanicznego [2, 3]. Grubos¢ tkanki ttuszczowe;j
jest zmienna — zalezy od wplywu czynnikéw genetycznych
(w tym determinujacych ptec) i hormonalnych, ktére wpty-
waja na zréznicowany w poszczegdlnych okolicach ciata
rozktad podscidiki ttuszczowej. Jej mniejsza grubos¢, be-
daca wynikiem patologii lub w niektérych okolicach cia-
ta wystepujaca jako zjawisko naturalne (np. okolice wy-
stepoéw kostnych) zwieksza podatnosé na uszkodzenia,
zmniejsza odpornosé tkanek na ucisk i moze by¢ przyczy-
ng przerwania/zniesienia bariery ochronnej organizmu [3].

Czynniki naruszajgce integralnos¢ skory

Czynniki ostabiajace barier¢ ochronng skéry maja
Zrédio egzo- lub endogenne. Dzialajg bezposrednio na
najwyzsze warstwy powltok skérnych lub prowadzg do
ostabienia ich struktur wewnetrznych i wtérnego znisz-
czenia ptaszcza powierzchownego (tab. 1.).

Przyczyny zewnatrzustrojowe dziataja bezposrednio
na warstwe rogowg naskérka. Uszkodzenie jest tu wy-
nikiem mechanicznego draznienia powierzchni skory
(np. tarcie, uraz, dziatanie sit tnagcych) lub szkodliwego
wplywu czynnikéw chemicznych. Powodujg one znisz-
czenie naturalnego plaszcza lipidowego (np. ekstrakcja
lipidéw za pomocg rozpuszczalnikéw organicznych, de-
tergentow, Srodkéw czystosci), alkalizacje pH skéry (np.
dlugotrwate dziatanie wilgoci, stosowanie mydta o od-
czynie zasadowym) i degradacj¢ warstwy rogowej na-
skérka. Zmiany te sg przyczyng mniejszego stezenia jo-
néw wodorowych na powierzchni skéry i nastgpczej ko-
agulacji znajdujgcych si¢ w niej biatek. Powoduja
rozpulchnienie i platowe oddzielanie si¢ zmacerowane-
go naskoérka. Zwigkszajg jego podatnos¢ na mikro- i ma-
krouszkodzenia, przyczyniajg si¢ do powstawania nad-
zerek i stanéw zapalnych skoéry. Podobny mechanizm
dziatania wykazujg niektdre substancje draznigce, ktdre
powoduja odwodnienie komoérek i tkanek. Dehydratacja
jest przyczyng zaburzen elektrolitowych i kwasowo-za-
sadowych, prowadzacych w konsekwencji do Smierci
komoérek i utraty powierzchownych warstw bariery
ochronnej skory [12, 14, 15].

Integralnos¢ powtoki ciata jest zagrozona réwniez
w przypadku nieprawidtowosci dotyczacych skoéry wia-
Sciwej lub tkanki podskérnej. Najczesciej przyczyna pa-
tologicznych zmian s3 zaburzenia odzywcze skory, sta-
nowigce nastepstwo niedokrwienia tkanek. Zwolnienie
metabolizmu tkankowego prowadzi do zatamania ko-
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Tab. 1. Przyklad czynnikéw zewnatrz- i wewnatrzpochodnych, ostabiajacych i uszkadzajacych barier¢ ochronng skory
[1,6,10-13]

Czynniki zaburzajace integralnos¢ skoéry
wewnatrzpochodne zewnatrzpochodne

D wiek (endogenne starzenie si¢ skory) D dzialanie sil mechanicznych (tarcie, nacisk powierzchniowy, sity
poprzecznie tngce, dziatanie sit dynamicznych — uraz)

D zaburzenia stanu odzywienia (hipoalbuminemia, awitaminozy, D dlugotrwale dzialanie wilgoci — woda, pot, kal i mocz,
niedobory sktadnikéw mineralnych) wydzielina z rany

D odwodnienie organizmu (stany goraczkowe, leki moczopedne, D stosowane miejscowo Srodki do pielegnacji skéry — detergenty,
obnizona podaz wody, diugotrwate biegunki i wymioty) mydta o wysokim pH (>7), masci i kremy, srodki nawilzajace

lub nattuszczajace skore

D choroby ogélnoustrojowe i wyniszczajace — np. metaboliczne D leki stosowane miejscowo — antybiotyki i antyseptyki, dziegcie,
i endokrynne (cukrzyca, niedoczynnos¢ tarczycy), stany nadmanganian potasu, zwigzki rteci, zwigzki nieorganiczne
nowotworowe, kacheksja (bromki, chlorki), steroidy, retinoidy

D choroby ukladu krazenia (miazdzyca naczyn obwodowych, D leki stosowane ogélnie — steroidy, leki immunosupresyjne, leki
przewlekta niewydolno$¢ zylna, anemia), przeciwzapalne

D leki stosowane ogélnie — steroidy, leki immunosupresyjne, leki D czynniki klimatyczne i Srodowiskowe (zbyt wysoka/niska
choroby uktadu nerwowego (neuropatie obwodowe, SM, udary temperatura, przewlekle dziatanie promieni UV, wiatr, klimatyzacja,
mozgu, uszkodzenia rdzenia nerwowego z nastepczg hemi/para/ Swiatlo jarzeniowe), srodki dezodorujace
tetraplegia)

D stany przebiegajace z zaburzonym wydzielaniem potu i loju D czynniki socjalne i ekonomiczne (zwigzane z nimi poziom opieki,
(tupiez suchy, dysplazja entodermalna, AIDS, SM, choroby higiena skory)
neurologiczne)

D dlugotrwale unieruchomienie lub ograniczenie zakresu ruchu D czynniki zawodowe (narazenie na substancje toksyczne,
zmuszajgce do dlugotrwalego przebywania w jednej pozycji alergizujace, czynniki infekcyjne)

D zaburzenia czucia bélu (stany neurologiczne, sedacja i analgezja,

leki uspokajajace i psychotropowe)

czynniki genetyczne (np. tuszczyca, atopowe zapalenie skory)

morkowej przemiany materii i Smierci komoérek. W sro-  czonych w jej nastepstwie zastawek zylnych [17, 18].
dowisku niedokrwionych tkanek zachodzi bowiem de-  Rekanalizacja i/lub znaczne rozciagnigcie Sciany naczy-
naturacja biatek i rozwdj martwicy skrzepowej lub pro-  niowej powoduje zatrzymanie wypelniajacego naczynia
cesy lityczne rozpuszczajace tkanke. Niekiedy zmiany  stupa krwi i uwiezienie ptynu w zytach nadkostkowych.
postepujg powoli, prowadzac do atrofii i Scieficzenia sk6-  Cisnienie hydrostatyczne napierajace na Sciany duzych
ry, wi6knienia skory i tkanki podskérnej, pekania, po- ~ naczyi przenosi si¢ do mikrokrazenia i powoduje prze-
draznienia i przewlektych stanéw zapalnych. Oslabiona  sigkanie osocza (obrzgk), a nastgpnie przechodzenie ele-
i podatna skéra ulega uszkodzeniom. Przerwanie jej cig- ~ mentéw morfotycznych krwi (plamica lub hemosydero-
glosci zwieksza ryzyko penetracji drobnoustrojéw cho-  za skérna). Odcigzenie koriczyn dolnych — uniesienie
robotworczych, jest przyczyng zakazenia i miejscowej ich ponad poziom serca lub zastosowanie zewngtrzne-
infekcji. Niekiedy tez prowadzi do rozwoju rozlegtych g0 ucisku — zmniejsza obrzg¢k i zwigzane z nim objawy
i trudno gojacych sie ran [13, 16]. podmiotowe. Nie przyczynia si¢ jednak do catkowitego
zaniku zmian barwnikowych skéry — wynaczynione ery-
trocyty nie wracajg do opuszczonego przedzialu naczy-
niowego i ulegaja rozktadowi w tkankach, w ktérych zo-
staly uwigzione. Wystepujgce wéwczas przebarwienia

Przyczyng powiklafi skérnych przewleklej niewy-  skéry w okolicy goleni i towarzyszacy im obrzek wska-
dolnosci zylnej (PNZ) jest podwyzszone cisnienie hy- Zuj3 na znaczne zaawansowanie i — przy braku terapii
drostatyczne. Moze mie¢ ono charakter pierwotny — gdy  przyczynowej — mozliwg progresje choroby [13, 17, 19].
zaburzenia hemodynamiczne spowodowane sg nienatu- Wieloraki wptyw nadcisnienia zylnego i jego kon-
ralnie duza podatnoscig zyt na rozcigganie, lub wtérny ~ sekwencje przyczyniajg si¢ do wystepowania zmian
— gdy jest nastgpstwem zakrzepicy zyt glebokich i znisz-  strukturalnych i czynnosciowych w obrebie powierz-

Powiktiania skérne przewlekiej
niewydolnosci zylnej
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Ryc. 1. Powiklania skérne przewleklej niewydolnosci Zylnej [24-26]

powiklania wtérne
— skutki stosowanych
metod leczenia

D kontaktowe zapalenie
skory

D reakcje polekowe

D powiktania terapii
przeciwzakrzepowej

chownych tkanek — skéry i tkanki podskérnej. Patolo-
gie te znosza funkcje ochronng skéry, zmniejszaja jej
wytrzymatos¢ na uszkodzenia i w konsekwencji powo-
duja czesciowe lub catkowite przerwanie jej cigglosci.
Najbardziej popularng formg ostabienia integralnosci
skéry w PNZ sa zmiany troficzne tkanek i rozwijajace
si¢ w tle owrzodzenie goleni. Czesty jest proces zapal-
ny skory, lipodermatoskleroza i pojawiajace si¢ wtérnie
polekowe reakcje alergiczne (ryc. 1.) [17, 19, 20].

Pierwotne powiktania skérne w PNZ spowodowane
sg nadmierng i niekontrolowang aktywnoscig komérek
i mediatoréw chemicznych, ktére pobudzajg procesy bio-
logiczne uszkadzajgce tkanki. Nalezg do nich m.in.:

D obrzek — jest spowodowany wzrostem przepuszczal-
nosci sciany zyt i naczyn limfatycznych na skutek du-

Ryc. 2. Zaawansowane zmiany skérne w przebiegu prze-
wleklej niewydolnosci Zylnej
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zego naporu cisnienia zalegajacej krwi i chionki;
obrzek i obecnosé osocza w przestrzeni migdzykomor-
kowej przyczyniajg si¢ do nadmiernego rozciggania
skdry, jej Scieficzenia, ostabienia i spadku elastyczno-
sci. Napieta skora staje si¢ sucha, luszczaca, przepusz-
cza jasnor6zowy plyn wysigkowy, samoistnie pgka lub
ulega uszkodzeniom na skutek dziatania czynnikéw
zewnetrznych [17, 19, 20];

D plamica, hemosyderoza skérna — sa wskaznikiem za-
awansowanej niewydolnosci, w ktérej naczynia staja
si¢ przepuszczalne takze dla elementéw morfotycz-
nych krwi; opuszczajace przedzial naczyniowy erytro-
cyty zostaja woéwczas uwigzione i zniszczone w ota-
czajacych tkankach; barwniki bedace produktem roz-
padu krwinek nadaja skérze charakterystyczne,
czerwonobrunatne zabarwienie. Plamica grawitacyjna
— hemosyderoza jest wynikiem 2 proceséw — koncen-
tracji hemosyderyny i zwigkszonej aktywnosci mela-
nocytéw (ryc. 3.) [20, 21];

Ryc. 3. Wygojone owrzodzenie zylne, przebarwienia skérne
(hemosyderyna), zmiany barwnikowe skory, sucha skéra

Ryc. 4. Przewlekly odczyn zapalny u chorej z PNZ
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d lipodermatosclerosis (stwardnienie thuszczowo-skor-

ne) — rozwija si¢ w nastgpstwie dlugotrwatego obrze-
ku tkanek; obecnos¢ ptynu srédmigzszowego stymu-
Iuje aktywnos¢ fibroblastéw i wzmozong syntez¢ ko-
lagenu typu III; przebiegajgce rownolegle procesy
zapalne powodujg widknienie tkanek — skutkiem ich
powtarzalnosci jest stwardnienie tluszczowo-skérne,
wzrost cisnienia zylnego i w zaawansowanych stadiach
choroby rozwdj owrzodzenia [19, 20];

D hiperaktywnos¢ leukocytarna — jest konsekwencjg

zatrzymywania leukocytéw na poziomie mikrokraze-
nia i zaczopowania nimi naczyi wlosowatych; pier-
wotng przyczyng jest nasilenie zastoju zylnego w po-
zycji stojacej i spowodowana tym stagnacja krwinek,
gléwnie makrofagéw i limfocytéw T; uszkadzaja one
srédbtonek kapilarny, zamykaja Swiatlo naczyn wlo-
sowatych i powoduja miejscowe niedokrwienie tka-
nek; uwalniajg tez L-selektyne, cytokiny (interleuki-
ny-lo i 1B, czynniki martwicy nowotworu — TNF-a),
aktywatory przylegania ptytek, proteolityczne enzymy
lizosomalne (gtéwnie elastaza), toksyczne metabolity
tlenowe, wolne rodniki i mediatory procesé6w zapal-
nych; w rezultacie dochodzi do przewleklego odczy-
nu zapalnego (ryc. 4.) i przewlektej hipoksji tkanek,
nastepuje toksyczne uszkodzenie komérek, ich degra-
dacja i rozwdj martwicy [13, 17, 20, 22];

» okolowlosniczkowe mankiety fibrynowe — tworzg

si¢, gdy zwigkszona przepuszczalnos¢ kapilar umoz-
liwia bierng filtracj¢ fibrynogenu i jego dyfuzje do
przestrzeni zewnatrznaczyniowej; stosunkowo niski
potencjat fibrynolityczny sprzyja polimeryzacji i od-
ktadaniu wiéknika wokdt naczyn wlosowatych — po-
wstajg mankiety fibryny, ktére mogg uposledzac¢ wy-
miang tlenu i sktadnikéw odzywczych w tkankach;
uwalniane podczas tworzenia skrzepéw widknika fi-
brynopeptydy wykazuja wiasciwosci chemotaktyczne
w stosunku do fibroblastéw i monocytéw; ich aktyw-
nos¢ prowadzi do nadmiernej syntezy kolagenu (ak-
tywnos¢ fibroblastow), wzmozonej fagocytozy i nasi-
lenia proceséw zapalnych (monocyty, granulocyty) [20,
22, 23];

D zaburzenia krazenia limfatycznego — spowodowane

sg zbyt szybkim napelnianiem naczyi limfatycznych
i towarzyszacymi im patologiami w postaci mikroan-
giopatii limfatycznej, wzrostu przepuszczalnosci srod-
btonka, blokady okotozylnych naczyni zbiorczych,
widknienia, zapalenia i degradacji naczyn limfatycz-
nych, ktére tacznie prowadzg do obrzgku limfatyczne-
go [19, 24];

D niedotlenienie — jest wynikiem ww. proceséw i nie-

prawidtowej dystrybucji krwi do tkanek; wystgpuje,
poniewaz zwigkszona predkos¢ krwi i wystgpowanie
przeciekéw czynnosciowych (uszkodzenie wiosniczek)
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powoduje stosunkowo niska dyfuzje tlenu do tkanek
—ich hipoksje lub nawet anoksje [19, 20, 23].

Podsumowanie

Opisane zmiany zachodzgce w krazeniu obwodo-
wym, mikrokrazeniu i zniszczonych w wyniku hipok-
sji tkankach przyczyniajg si¢ do naruszenia integralno-
$ci skéry, a péZniej takze glebiej potozonych tkanek.
Sprzyjaja drobnym uszkodzeniom skory i tkanki pod-
skérnej, wptywajg na rozwoj owrzodzenia i trudno go-
jacych sig ran przewlektych. Paradoksalnie — zaburze-
nia struktury i funkcji powierzchownych tkanek moga
by¢ tez nastepstwem wdrozonych metod terapeutycz-
nych i stosowanych sSrodkéw farmakologicznych. Pier-
wotng przyczyne zawsze stanowi nadcisnienie zylne —
jego wplyw inicjuje zachodzenie proceséw znoszacych
podstawowg funkcje skéry, niszczy jej powloke ochron-
ng i uwrazliwia na dziatanie czynnikéw zewnetrznych,
w tym rowniez lekow. Zabezpieczenie i mozliwie jak
najdtuzsze utrzymanie integralnosci skory, a w przypad-
ku jej uszkodzenia takze przywrdcenie cigglosci, jest
mozliwe i skuteczne tylko w przypadku terapii przyczy-
nowej. Rozpoznajac niewydolnosé zylng w réznych sta-
diach zaawansowania nalezy pamigtac, ze lekcewaze-
nie poczatkowo niegroZznych objawéw, brak lub niepra-
widlowa terapia stajg si¢ przyczyng ostabienia,
a nastepnie zniszczenia skéry. Rozwijajace si¢ na pod-
tozu tych zmian owrzodzenie nalezy do ran przewle-
ktych, trudno si¢ gojacych. Leczenie jest bardzo kosz-
towne i dlugotrwate, dlatego najbardziej pozadana by-
taby profilaktyka i ochrona integralnosci skory
w mozliwie wczesnej fazie choroby. Zniesienie nadci-
$nienia zylnego zapobiega progresji zmian skérnych
i sprzyja gojeniu juz naruszonych tkanek.

Sktadowa procesu leczenia powinien by¢ taki program
terapii, ktéry poprawiatby wspétprace z chorym i jednocze-
$nie zwigkszylby prawdopodobieristwo skutecznosci sto-
sowanych srodkéw. Optymalnym przepisem na sukces
w PNZ jest podejscie interdyscyplinarne wiaczajace spe-
cjalistow réznych dziedzin oraz rodzing pacjenta.
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