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Zaizdy gijimo patologiné fiziologija

The pathophysiology of wound healing

Rytis Rimdeika

Kauno medicinos universiteto klinikos Chirurgijos klinika

Gydama Zaizda pereina keturias stadijas: uzdegimo, granuliavimo, epitelizavimo ir rando brendimo. Kiekvienos i$ Siy
stadijy procesai yra vienodi esant bet kokios kilmés Zaizdoms, vadinasi, Zaizdos turéty vienodai ir gyti. Taciau klinikiné
praktika rodo, kad vienos Zaizdos gyja greitai, o kity gijimas uztrunka; vienoms sugijus Zzymiy beveik nelieka, o kitos
palieka placius iSveséjusius randus. Kodél skiriasi Zaizdy gijimo greitis, kokie veiksniai jam turi jtakos ir ka galime
padaryti, kad zaizdos gyty greic¢iau? Moksliniai tyrinéjimai parode, kad gyjant zaizdoms veikia daugybé veiksniy ir
pagrindiniai i$ jy yra polipeptidy molekulés — citokinai ir augimo faktoriai. Batent $ios medziagos yra uzdegimo reak-
cijy mediatoriai ir gijimo signaly nesikliai. Sios medZiagos normaliai issiskiria suzalojus audinius, taciau kai kurioms
Zaizdoms badingas sumazéjes ar per didelis jy kiekis. Jvairiais Zaizdy gijimo laikotarpiais skiriant Sias medziagas galima
pagreitinti Zaizdos gijima, paskatinti greiciau susiformuoti visavertiskam ir tvirtam randui. Kitas Zaizdos gijimo veiks-
nys yra lastelés. Gyjant Zaizdai dalyvauja jvairios lastelés — trombocitai, makrofagai, leukocitai, fibroblastai. Sutrikus
Siy lasteliy migracijai j Zaizdg, jos gijimas taip pat sutrinka, o esant kai kuriy pertekliui zaizda sugyja bjaurojanciu
iSkiliu ir grublétu randu. Parinke netinkama, neadekvacia Zaizdos gijimo stadijai gydymo metodika, galime ne tik
sustabdyti, bet ir visiskai sutrikdyti zaizdos gijima. Ir prieSingai — tinkama gydymo taktika gali labai pagreitinti Zaizdos
gijima, dél to pagerés ne tik ligonio gyvenimo kokybé, bet ir sumazés gydymo islaidos.

Sio straipsnio tikslas — apzvelgti literatira kreipiant démesj j Zaizdos gijimo procesus ir galimybe paspartinti Zaizdos
gijima, visavercio rando susidaryma.

Prasminiai Zodziai: Zaizdy gijimas, uzdegimo mediatoriai, citokinai, augimo faktoriai.

Numerous mediators of inflammation, cytokines and growth factors are known to be essential for wound healing. Alt-
hough those factors are crucial in initiating and regulating the response to injury, the same peptides were found to be
implicated in abnormal or delayed healing, hypertrophic scarring or chronic ulceration. Understanding of the interaction of
those factors is very important for the process of successful treatment . The knowledge of those factors and their interaction
might be called basic for the surgeon dealing with impaired wound healing in his routine work. The aspects of cell migration
to the wound and reconstruction of the injured tissue or its replacement by connective tissue vary in different wounds.

The objective of the article is to overview the current understanding of inflammation mediators, cytokines and growth
factors involved in response to injury and their action on various cells, with the purpose of a better management of
wound healing. The healing process is discussed in various stages of wound healing.

Keywords: wound healing, mediators of inflammation, cytokines, growth factors.
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Ivadas

Zmonés dar Mesopotamijos laikais stengési pagreitinti
zaizdos gijima. Per Simtmecius i$bandZius jvairius gydy-
mo budus, buvo konstatuota, kad Zaizdos grei¢iausiai
gyja uzdaruoju btudu, kai naudojamas vienoks ar kitoks
tvarstis. Siandien jau niekas neabejoja aizdos gydymo
po tvars¢iu metodo pranasumais.

Kiekvienos zaizdy gijimo stadijos procesai yra vieno-
di esant bet kokios kilmeés zaizdoms, vadinasi, zaizdos
turéty vienodai ir gyti. Taciau klinikiné praktika rodo,
kad vienos Zaizdos gyja greitai, o kity gijimas uZztrunka;
vienoms sugijus zymiy beveik nelieka, o kitos palicka
placius i$veséjusius randus. Netgi modernds tvarsciai kar-
tais neleidzia uzgydyti zaizdos, nepaisant visy dedamy
pastangy ir skiriamy lésy. Kodél skiriasi zaizdy gijimo
greitis, kokie veiksniai jj veikia ir ka galime padaryti,
kad zaizdos gyty grei¢iau? Kad tai suprastume, reikia
atidZiau panagrinéti patologinius fiziologinius Zaizdos gi-
jimo procesus ir juose dalyvaujancius mediatorius, jvai-
rias Igsteles bei kitus veiksnius.

Gydama zaizda praeina keturias stadijas: uzdegi-
mo, granuliavimo, epitelizavimo ir rando brendimo
[1]. Uzdegimo stadija prasideda suzeidimo metu. I$
suzaloty audiniy i$siskiria jvairios aktyvios medzia-
gos, kurios pernesa signalus ir skatina gijimo pradzia.
Suzaloti minkstieji audiniai neregeneruoja — jy vieta
uzima jungiamasis audinys, kurio pagrindas — fibrob-
lasty gaminamas kolagenas. Batent jungiamasis au-
dinys pakeicia suzalotus raumenis, fascijas, poodj, tik-
raja oda. Sis jungiamasis audinys praktikos gydytojy
dar vadinamas granuliaciniu audiniu. Kai zaizdg uz-
pildo granuliacinis audinys, ji pradeda uzsitraukti epi-
dermiu — prasideda epitelizavimo stadija. Zaizda epi-
telizuojama vykstant intensyviai pamatinés membra-
nos sintezei — $ios trijy sluoksniy struktaros gamybo-
je dalyvauja tiek tikrosios odos pakaita — jungiamajj
audinj sintetinantys fibroblastai, tiek i§ zaizdos kras-
ty migruojancios epidermio lastelés. Pamatiné memb-
rana sujungia jungiamajj audinj su epidermiu. Epi-
dermio lastelems tvirtéjant, senstant ir ragejant, susi-
daro tvirtas zaizdos dangalas ir laikoma, kad Zaizda
sugijo. Taciau tuo gijimo procesas dar nesibaigia —
prasideda vadinamoji rando brendimo stadija. Si sta-

dija paprastai trunka kelias savaites, o esant dideliems
suzalojimams — pléstinéms zaizdoms, nudegimams —
netgi iki 36 ménesiy.

Minéty zaizdos gijimo stadijy metu vyksta tie pa-
tys procesai, budingi visoms Zaizdoms nepriklauso-
mai nuo jy kilmés, audiniy trofikos, zaizdy uzterstu-
mo ir kity veiksniy. Zaizdos gijimas yra universalus
ir vienodas visiems zinduoliams [2, 3]. Taciau klini-
kiné praktika rodo, kad vienos zaizdos gyja greiciau,
kity gijimas sustoja ir trunka ménesius ar keletg me-
ty. Kad geriau suprastume, kodél taip atsitinka, ati-
dziau panagrinékime Zaizdoje vykstancius fiziologi-
nius procesus [4].

Gyjant zaizdai vyksta jvairts patologiniai fiziologiniai
procesai. Jie grupuojami j keturias stadijas: uzdegimo,
migracijos, proliferacijos ir maturacijos. Sios stadijos ais-
kiy riby neturi — dar tebevykstant vienai, jau prasideda
kita. Uzdegimo stadijos metu kaip atsakas | suzalojima
prasideda nespecifiné apsauginé uzdegimo reakcija ir is-
siskiria uzdegimo mediatoriai. Migracijos stadijos metu
i zaizdg migruoja jvairios lasteles, vienos jy (pvz., mak-
rofagai) atlieka savo funkcijas ir pasisalina, kitos (pvz.,
chondrocitai, fibroblastai) pradeda daugintis ir jsitvir-
tinti atkurdamos suzalotus audinius [5] ir taip prasideda
proliferacijos stadija, kurios metu atkuriami suzaloti au-
diniai arba jie pakei¢iami jungiamuoju audiniu ir taip
uzpildomas defektas. Maturacijos stadijos metu vyksta
audiniy reorganizacija ir brendimas — normaléja kraujo-
taka, fibroblastams virstant fibrocitais, t. y. subrendu-
siomis formomis, maziau sintetinama kolageno, veikia-
mas kolagenazés iStirpsta jo perteklius, vyksta susidariu-

sio rando kontrakcija.

UZdegimo stadija

Audiniy suzalojimas nepriklausomai nuo to, ar tai baty
pjautiné zaizda, ar audiniy sutraiSkymas, ar nudegimas,
ar bet kuris kitas suzalojimas, sukelia lokaly uzdegimo
procesa [6, 7]. Uzdegimas prasideda staigiu smulkiy ar-
terijy ir arterioliy susitraukimu, ir vienas i§ pagrindiniy
vaidmeny tenka suzaloty audiniy makrofagy ir trom-
bocity isskirtiems histaminui ir serotoninui, taip pat ka-
techolaminams (adrenalinui, noradrenalinui). Vazo-
konstrikcijos metu susiformuoja trombai, uzkemsantys
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atvirg kraujagysles spindj. Tokiu badu organizmas su-
stabdo kraujavima. Vazokonstrikcija trunka nuo kelio-
likos sekundziy (pvz., pjautiniy suzalojimy atvejais) iki
keleto minudiy (traiskytiniy suzalojimy ir nudegimy at-
vejais). Po vazokonstrikcijos prasideda kraujagysliy issi-
plétimas, arba vazodilatacija. Siuo laikotarpiu atsiveria
iki tol nefunkcionave kraujagysliy rezginiai apie Zaizda.
Suintensyvéjus kraujotakai, | zaizda priplasta daugiau
kraujo, kuriame yra jvairiy uzdegimo mediatoriy ir lgs-
teliy. Padidéja pokapiliariniy venuliy sieneliy pralaidu-
mas, vyksta kraujo skystosios dalies transudacija j uz-
lastelinj baseing [8]. Tai kliniskai pasireiskia lokaliu pa-
brinkimu aizdos vietoje. Sioms reakcijoms daugiausia
jtakos turi bazofiliniy neutrofily i$skiriami histaminas
ir bradikininas, taip pat trombocity i$skiriamas seroto-
ninas [9]. Kai suzalojimai platas (terminiai ir chemi-
niai nudegimai, traiskytinés Zaizdos su dideliu nekro-
ziniy audiniy kiekiu), kai Zaizdos yra infekuotos ir vei-
kiamos bakterijy i$skiriamy toksiny, kraujagysliy sie-
neliy pralaidumas padidéja ne tik pokapiliarinése ve-
nulése, bet ir kapiliaruose. Todél tokiy suzeidimy at-
vejais zaizdos audiniy pabrinkimas gerokai didesnis ir
laikosi ilgiau [10].

Dél pabrinkimo sulétéja Zaizdos kraujotaka, atsiranda
staze. Stazés metu, kai kraujagysliy sieneliy laidumas la-
bai padidéjes, diapedezés budu i$ kraujagysliy | tarplaste-
linius audinius migruoja neutrofiliniai granulocitai. Tai —
pirmosios lastelés, kurios atsiranda suzalojimo vietoje. Siy
lasteliy uzduotis — naikinti svetima baltyma ir taip apsau-
goti nuo infekcijos. Sios lastelés 7aizdoje biina iki keleto
dieny, véliau joje pradeda vyrauti didieji fagocitai — mak-
rofagai, specifinio atsako lastelés — limfocitai [11].

Uzdegimo reakcijos Zaizdoje pradeda mazéti jau pir-
majg parg, prasidedant migracijos stadijai, kurios metu j
zaizdg migruoja suzaloty nekroziniy audiniy likucius ir
bakterijas fagocituojantys makrofagai bei jungiamajj au-
dinj sintetinancios lastelés, i$ kuriy pagrindinés yra fib-
roblastai. Uzdegimo stadija uztrunka, kai zaizdos trofi-
ka nepakankama (arterinés kraujotakos sutrikimai, léti-
nis veny nepakankamumas) arba prisideda infekcija ar
kitos priezastys [12-15].

Migracijos stadija

Migracijos stadija prasideda palaipsniui, jos aiskios ri-
bos néra. Sios stadijos pradzia galima laikyti ir pirmiau

minétg neutrofiliniy granulocity migracija i Zaizda dia-
pedezés budu. Jei zaizdos gijimo eiga normali, lasteliy
migracija pasiekia kulminacijg tre¢iaja—ketvirtaja para.
Siuo laikotarpiu j Zaizda gausiai migruoja suzaloty audi-
niy likudius ir bakterijas fagocituojantys makrofagai, taip
pat jungiamajj audinj sintetinantys fibroblastai. Pasta-
rieji j Zaizda migruoja i$ kraujagysliy aplinkiniy audi-
niy. Nustatyta, kad yra keleto fenotipy fibroblastai [16].
Dalis fibroblasty, atsirandanciy zaizdoje, turi raumeni-
niy skaiduly — miofibriliy. Dél to jie yra vadinami mio-
fibroblastais [17]. Sios lastelés vaidina svarby vaidmenj
vykstant zaizdos kontrakcijai ir formuojantis dermato-
geninéms kontraktaroms. Uztrukus Zaizdos gijimui, il-
gai formuojantis granuliaciniam audiniui, miofibroblasty
zaizdoje buina labai daug, dél to tokios Zaizdos sugyja
hipertrofiniais randais, kurie daznai komplikuojasi sa-
nariy kontraktiiromis.

Neatskiriama migracijos stadijos dalis yra endotelio
lasteliy proliferacija ir naujy kapiliary formavimasis Zaiz-
doje.

Migracijos stadija yra tik salyginai apibreéztas laiko-
tarpis. Vienoms lastelems migravus j Zaizdg ir sitvirti-
nus joje, prasideda jy dauginimasis arba proliferacija.
Dauginimuisi pasiekus kulminacija, kitos lastelés tik pra-
deda migruoti. Tai, pavyzdziui, badinga epiteliui. Jei
yra audiny defektas, epitelio migracija prasideda tik ta-
da, kai defekras visiskai uzpildytas jungiamuoju audi-
niu. Todél kai kurie autoriai migracijos ir proliferacijos
stadijas jungia j vieng [18]. Migracija gali sutrikdyti kai
kurios ligos, pavyzdziui, trofikos sutrikimai, diabetas, dél
to sulétéja Zaizdos gijimas [19, 20].

Proliferacijos stadija

Lasteliy proliferacija prasideda joms migravus j zaizda
ir jsitvirtinus. Ji pasiekia kulminacija apie $estaja—sep-
tintaja para po suzalojimo. Palankiomis salygomis (pa-
kankamai drégmés, gera trofika, nedidelis uZter$tumas
bakterijomis) Zaizda gyja gana sparciai. Jei fibroblasty
proliferacija normali, be kliti¢iy sintetinama pagrindi-
né medziaga (ground substance), greitai regeneruoja
kraujagyslés, suzalojimo vieta prisipildo randinio jun-
giamojo audinio. Po to fibroblastai ir epitelio Iastelés
sintetina pamating membrana, dar véliau defektas is
vir$aus epitelizuojasi. Vykstant epitelio proliferacijai,
zaizda ne tik uzsitraukia, bet ir sumazéja dél rando
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kontrakcijos ir minéty miofibroblasty poveikio. Dau-
ginantis ir sluoksniuojantis epitelio lasteléms, susidaro
tvirtas zaizdos dangalas. Susiformuoja vadinamasis ran-
das, arba Zymé po buvusiojo suzalojimo [21]. Sis ran-
das néra toks pat kaip suzalotieji audiniai, neatlieka
buvusiems audiniams budingy funkcijy. PrieSingai —
jei uzdegimas uztruko ilgiau, gali susiformuoti hiper-
trofinis randas, trukdantis aplinkiniy, nesuzaloty au-
diniy funkcijai. Tokiy randy daznai pasitaiko po pla-
¢iy suzalojimy ir nudegimy. Kartais randai netgi tam-
pa patologiskai augandiais jungiamojo audinio augliais,
vadinamaisiais keloidais.

Rando maturacija

Rando maturacijos, arba brendimo, stadija prasideda epi-
telizavus Zaizdai. Rando brendimas trunka kelis méne-
sius, o dideliy suzalojimy atvejais — netgi kelerius me-
tus. Sios stadijos metu fibroblastai subresta ir virsta fib-
rocitais, sutvirtéja epidermis, persitvarko kraujagyslés,
vyksta nerviniy receptoriy ir galtnéliy regeneracija.

Hipertrofiniai ir keloidiniai randai atsiranda dél sutri-
kusios audiniy defektus uzpildanéiy fibroblasty funkci-
jos, padidéjusios kolageno ir pagrindings tikrosios odos
medziagos (ground substance) sintezés. Glikoproteino fib-
ronektino, aktyvinancio fibroblastus ir kolageno sintezg,
kiekis virsija normaly, tad hipertrofiniuose ar keloidiniuose
randuose padauggja aktyviy fibroblasty. Hipertrofiniuo-
se randuose jy kiekis siekia 40—60 Iasteliy regéjimo lauke,
o keloide dar daugjau — 60-120. Tuo metu kolagenazés —
fermento, katabolizuojancio kolagena, lygis islicka arti-
mas tam, kuris yra ir nepazeistoje odoje [22]. Fibroblas-
tai, sintetinantys tikrosios odos I ir III tipo kolagena, jsi-
pina tarp kolageno skaiduly ir gamina per daug kolage-
no, o $io skaidulos pinamos ne j lygiagrec¢ius pluostus, o |
kamuolius. Taip formuojasi iskiles ir grublétas randas [23].
Rando iskilumui turi jtakos ir tai, kad randiniame audi-
nyje néra elastiniy skaiduly. Hipertrofiniame rande $is pro-
cesas po truputj létéja ir, kolageno produkcijai normali-
zuojantis, randas minkstéja, plokstéja. Keloidiniam ran-
dui budinga nuolatiné fibroblasty aktyvacija, todél §is ran-
das yra visg laika ,augantis®.

Kaip jau minéta, rando maturacijos stadijos trukme
priklauso nuo suzalojimo. Paprasty pjautiniy ar kirsti-
niy zaizdy randas subresta per vieng ar du ménesius, o
nudegimy atvejais tam gali prireikti iki trisdesimties ir

daugiau ménesiy. Rando maturacijos laikotarpiu zaiz-
da dar neéra visiskai sugijusi, tik epitelizuota, todél gali
atsinaujinti mechaniskai pazeidus nesutvirtéjusj epider-
mj ar net i$siskyrus Zaizdos kraStams, kai veikiama jega

[24].

Klinikiné Zaizdos gijimo laikotarpiy

klasifikacija

Klinikinéje praktikoje naudojama Zaizdos gijimo laiko-
tarpiy klasifikacija labai panasi j patologing fiziologing.
Zaizdos gijimas skirstomas pagal klinikinius procesus,
vykstancius audiniuose. Skiriamos uzdegimo, granulia-
vimo, epitelizavimo ir rando brendimo stadijos [5, 1].
Kadangi $ie Zaizdos procesai, nurodant fiziologinius po-
ky¢ius, jau apzvelgti $iame straipsnyje, todél jy nekarto-
sime.

Zaizdai gyjant dalyvaujanéios
aktyviosios medziagos

Uzdegimo metu i$siskiria daug aktyviyjy medziagy, ku-
rios turi jtakos Zaizdos gijimui. Dalis $iy medziagy per-
duoda informacija apie patj suzalojima (uzdegimo me-
diatoriai), kitos turi jtakos nekroziniy audiniy ir bakte-
rijy fagocitozei ir suzaloty audiniy rekonstrukeijai (ci-
tokinai), dar kitos skatina audiniy regeneracijg (augimo
fakrtoriai). Kai kurios i$ $iy medziagy gyvuoja labai trum-
pai, jy veikimas gali trukti keletg ar keliolika minuciy
(25, 26].

Laisvieji deguonies (O,) radikalai vieni pirmyjy atsi-
randa Zaizdoje. Jy gyvavimo laikotarpis labai trumpas,
todél juos pavyksta isskirti tik kai kuriy eksperimenty
metu. Laisvieji O, radikalai atsiranda audiniy makrofa-
gams fagocituojant ir tirpdant bakterijy apvalkalg. Su-
zalojimo metu jie i$skiriami j audinius ir aktyvina uzde-
gimo mechanizma. Laisvyjy O, radikaly taip pat gali
padaugeti, kai yra zaizdos hipoksija ar apsinuodijama
methemoglobinu [27].

Komplemento fakroriai (C,,-Cs,), dalyvaujantys per-
duodant uzdegimo signalus, yra bendros komplemento
sistemos dalis. Sios sistemos faktoriy profermentai yra
plazmoje, jie aktyvinami suzalojimo metu. Komplemen-
to sistemos faktoriai didina kraujagysliy pralaiduma ir
jas iSplecia, taip pat skatina histamino i$siskyrima [28].

Histaming i$skiria audiniy makrofagai (histiocitai),
taip pat granulocitai ir trombocitai [1]. Histaminas i$-
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plecia kraujagysles ir skatina jy sienelés pralaiduma. Zaiz-
dos eksudate histamino biina mazdaug valanda po suza-
lojimo, véliau jo sparc¢iai mazéja [29].

Serotoninas taip pat atlieka svarby vaidmenj suzaloji-
mo pradzioje. Jj i$skiria trombocitai kaip reakcija j trom-
bocity agregacijos suaktyvinima. Serotoninas, kaip ir his-
taminas, i$plecia kraujagysles ir didina jy sienelés pralai-
duma [29].

Bradikininas yra granulocity iSskiriamas mediatorius.
Jis yra labai aktyvus, skatina pokapiliariniy venuliy
i$siplétima, kraujagysliy sienelés pralaiduma ir tokiu ba-
du didina pabrinkimg. Nustatyta, kad bradikininas dar
ir dirgina skausmo receptorius, sukeldamas skausma [28].

Citokinai yra aktyviosios medziagos, kurios signala
apie suzalojimg perduoda toliau ir pasizymi centriniu
poveikiu, aktyvindami ir reguliuodami visg imuning sis-
tema. Jie savo ruoztu veikia jvairias lasteles: skatina jy
migracija | Zaizdg ir apsaugines reakcijas, aktyvina audi-
niy atsinaujinimg [30].

Interleukinas-1 (IL-1) yra dviejy tipy: IL-1a ir IL-1Db.
Jis priklauso leukocitus aktyvinantiems citokinams ir vei-
kia daugiausia T-helperius. IL-1 suaktyvina daug uzde-
gimo fazés reakcijy. Jis yra labai aktyvus ir kartais dar
vadinamas endogeniniu pirogenu, nes sukelia centrinés
kilmés kar$¢iavima iStikus dideléms traumoms (pvz.,
esant didelio ploto nudegimams) [29].

Naviko nekrozés faktorius a kitaip dar vadinamas zu-
moro nekrozeés faktoriumi (TNF-a). Sj citoking igskiria
aktyvinti makrofagai, jis perduoda informacija dauge-
liui uzdegime dalyvaujanciy grandziy, taip pat reguliuoja
kity citokiny sintezg [31]. TNF-a veikia fagocitozg, leu-
kocity migracija  Zaizda. Sis uzdegimo mediatorius, esant
dideléms traumoms ar infekcijai (nudegimams, daugi-
niams suzalojimams, sepsiui), labai svarbus sisteminio
uzdegimo atsako sindromo (SUAS arba SIRS — Systemic
Inflammatory Response Syndrome) raidai. Nustatyta di-
delé TNF-a koncentracija kraujo plazmoje gali bati blo-
gas prognozinis zymuo istikus dideléms traumoms [32].

Interleukinas-2 veikia visus T limfocitus ir reguliuoja
ju aktyvuma. Jis aktyvina ir makrofagus. Uzdegimo re-
akcijoms svarbas ir kiti interleukinai — IL-6, IL-8, regu-
liuojantys fagocitozés ir chemotaksio procesus, taip pat
IL-4, mazinantis uzdegimo lygj, TNF-a, IL-1, IL-6 pro-
dukcijg ir skatinantis fibroblasty proliferacija bei kola-
geno sinteze [33].

Augimo faktoriai taip pat labai svarbis zaizdy giji-
mui. Uzdegimo ir migracijos stadijos metu vyrauja va-
zoaktyvilis aminai ir citokinai, o proliferacijos stadijos
metu jy mazéja, daugéja augimo faktoriy, skatinandiy
lasteliy dauginimasi ir visus fibroplazinius procesus. Au-
gimo faktoriai, kaip ir uzdegimo mediatoriai, yra poli-
peptidai, juos isskiria tos pacios lastelés. Taciau jy po-
veikis jau pasizymi anaboliniais procesais [34].

Trombocity isskiriamas augimo faktorius (PDGF —
Plateler Derived Growth Factor) tiesiogiai susijgs su Zaiz-
dos gijimo procesais. Sj augimo faktoriy isskiria trom-
bocitai, ta¢iau manoma, kad dalj jo gamina ir makrofa-
gai. Trombocity i$skiriamas augimo faktorius skatina
imuniniy lgsteliy ir fibroblasty aktyvumga [35]. Pasta-
ruoju metu tiriama galimybé naudoti §j augimo fakto-
riy jvairiy sunkiai gyjanciy zaizdy gijimui skatinti [36].

Transformuojantysis augimo faktorius b (7GF-b —
Transforming Growth Factor-b) veikia fibroblasty sinte-
z¢ ir jy brendima, taip pat tarplastelinés pagrindinés me-
dziagos (ground substance) proteoglikany sintezg, slopin-
damas uzdegimo stadijos metu i$skiriamas audiniy pro-
teazes.

Fibroblasty augimo faktorius (FGF — Fibroblast
Growth Factor) skatina fibroblasty migracija, prolifera-
cija ir kolageno gamyba. Si augimo fakrtoriy i$skiria mak-
rofagai ir endotelio lastelés jau uzdegimo stadijos metu
[37]. Nustatytos kelios FGF formos, kai kurios i§ jy ska-
tina epidermio lasteliy migracija ir proliferacija, dél to
kartais vadinamos keratinocity augimo faktoriumi (KGF
— Keratinocyte Growth Factor) [38].

Epidermio augimo faktorius (EGF — Epidermal
Growth Factor) iSskiriamas epidermio lasteliy keratino-
city ir veikia epitelizacija, taip pat skatina kolagenazés
sekrecija, dél to mazéja perteklinio kolageno kiekis bres-
tant randui [28].

Kraujagysliy endotelio augimo faktorius (VEGF— Vas-
cular Endothelial Growth Factor) gaminamas epidermio
keratinocity, taip pat makrofagy, fibroblasty ir veikia
kaip angiogenezés stimuliatorius [39]. Jo kiekis padide-
ja zaizdos hipoksijos salygomis, taip pat tvarstant zaiz-
das hidrokoloidiniais tvarséiais. Pastaryjy mety tyrimais
nustatyta, kad VEGF vartojant Zaizdoms gydyti spar-
¢iau auga granuliacinis audinys [40].

[ insuling panasus augimo faktorius (/GF — Insulin-
like Growth Factor) gaminamas bluznyje ir raumenyse,
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taciau jj iSskiria ir Zaizdoje esantys fibroblastai bei mak-
rofagai. IGF veikia Zaizdos gijima skatindamas fibrob-
lasty ir epidermio lasteliy proliferacija, kolageno sinte-
z¢. Sio augimo faktoriaus labai sumazéja esant létinéms
zaizdoms bei vartojant steroidinius hormonus [28].

Diskusija

Zaizdy gijimo patologinés fiziologijos procesy suprati-
mas teikia didel¢ kliniking nauda. Praktikoje daznai su-
siduriama su ilgai gyjan¢iomis Zaizdomis: atrodyty su-
darytos visos salygos, ta¢iau rezultato néra. Tokiy Zaiz-
dy gydymui nepadeda nei tradiciné tvarsliava, nei pla-
¢iai naudojamos medicinos naujovés. Be abejo, zaizdos
gijimo rezultatas labai priklauso turimy priemoniy, ta-
¢iau vien jos be gydytojo Ziniy ir kvalifikacijos nepadaro
stebuklo.

Zaizdy gijimo sutrikimai gali pasireikiti dvejopai —
sulétéjusiu zaizdos gijimu arba pertekliniu audiniy au-
gimu ir hipertrofinémis granuliacijomis bei iSkilusiu
bjaurojanciu randu. Suprasdami uzdegimo mediatoriy,
citokiny ir augimo faktoriy svarbg ir jtaka, galime mé-
ginti prislopinti kai kuriuos procesus, zalojancius zaiz-
da, arba paskatinti Zaizdos gijima. O kad tai padarytu-
me, nebutinai reikalingos pacios veikliosios medziagos.
Tiesiog reikia iSnaudoti jau turima $iy aktyviy medzia-
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