BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE « 2018 * 94. EVE. 2. 69-74. « DOI 10.7188/bvsz.2018.94.2.1

A sebgyogyulas folyamata, a kronikus seb definicidja, jellemzoi,
stadiumai
Process of wound healing, definition, characteristics,
stages of chronic wound
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OSSZEFOGLALAS

A test barmely részén kialakulhat hdmhidny, mely gyo-
gyuldsanak sebességét szamos tényezd befolydsolja. A seb-
gyogyulds harmonikusan egymadsra €piild sejtbioldgiai rész-
folyamatok sorozata, melyek kisikldsa rosszul, vagy nem gyo-
gyul6 seb kialakuldsat eredményezheti. A cikk 6sszegzi a seb-
gybgyulast jellemzd bioldgiai folyamatokat, lefrja a kréni-
kus seb definicigjat, annak jellemzé stddiumait. Ezen tudl-
menden 0sszegzi a kronikus nem gydgyulo sebek kialaku-
l14sat elsegitd oki tényezdket.
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SUMMARY

Wound might occur on any part of the body, healing of it
is influenced by many factors. Wound healing is a series of
harmoniously sequential cell biology sub-processes. Abnormal
regulation of this process may result in poor or non-healing
wounds. Biological processes characterizing wound healing
is summarized, the definition of chronic wound, its features
and stages are described. In addition, the causes of chronic
non-healing wounds are also detailed.
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A test barmely részén kialakulhat seb, illetve himhidny,
mely gydgyuldsanak sebességét szamos tényezd befolyasolja.
Ha a hdm és szovethidny 6 héten beliil nem gydgyul, krénikus
sebrdl besz€liink. A kiilonbozd eredetd kronikus sebek a la-
kossdg 5-10 %-4ndl fordulnak eld, igy korszer( és koltség-
hatékony kezelésiik fontos feladat. A szakszer(tlen sebke-
zelés rontja a beteg dllapotat és szovédmények kialakuldsat
eredményezheti.

A sebgyogyulds sejtbioldgiai részfolyamatok sorozata, me-
lyek harmonikusan egymdsra épiilnek. A fazisok jellemzd&i
alapjan tudjuk meghatdrozni az alkalmas sebkezelési eljarast
és az alkalmazand¢ szert (1). A megfelel$ fazis-specifikus
gyogyszerek, kotszerek segitségével a sebgydgyité munkat
eredményesebbé tehetjiik.

A sebgyoégyulas fazisai

1. Haemostasis (véralvadék-képzodés) a sériilést kovetden
A sériiléssel egy id6ben vasoconstrictio, thrombocyta-
aggregicio és fibrinlerakddds jon létre, valamint a seb tertii-
letén citokinek szabadulnak fel pl.: Epidermalis Novekedé-
si Faktor (EGF), Transforming Growth Factor (TGF) alfa-
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és béta, és trombocita eredetd novekedési faktor (PDGF). Er
endothel aktivdlédds eredményeként, gyulladdsos sejtek, le-
ukocitdk, makrofagok és limfocitdk drasztjdk el a sebet, meg-
kezdddik az elhalt szovetek felszdmoldsa €s a kérokozok el-
leni védelem.

Az inflammatids sejtek tovabbi citokineket szabaditanak
fel. A kezdeti id6szakban gyulladast serkentd medidtorok sza-
badulnak fel — pl.: Tumornecrosis Factor (TNF), IL-1, IL-
6, melyek nélkiilozhetetlenek a kdrosodott szovetek eltaka-
ritdsdhoz, az infekci6 lekiizdéséhez. Ezzel egyidejiileg gyul-
ladésellenes citokinek is keletkeznek (pl.: IL-4, az IL-10, az
IL-13 szoludbilis TNF-receptor, IL-1-receptor-antagonista,
TGF-béta)

2. Exudativ, vagy inflammatios fdzis (1-3. nap)

Az exudativ fazis a sebzést kdvetden rogton fellép, csak
néhany napig tart. A gyégyulds a seb alapjdn €s szélén élet-
ben maradt sejtek révén szinte azonnal elindul. Az exud4cié
élettani értelme a hatékony fibrin-gat mielGbbi felépitése.

A masodlagos sebgydgyulds természetes folyamatdnak ré-
szét képezi a gyulladds. Az akut gyulladdsos folyamat eld-
rehaladdsdval 8-24 6rdn beliil a vasoconstrictiét vasodilata-
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ti6 valtja fel, megnd a kapillarisok permeabilitdsa, aminek
kovetkeztében polimorfonukledris leukocitdk, makrofagok
és lymphocytdk 1épnek a seb teriiletére, feladatuk az elhalt
sejtek eltakaritasa és a kérokozok elleni kiizdelem.

Ebben a fazisban megndvekszik az exuddtum mennyisé-
ge (valadékozd seb), melynek megkotése elsGdleges feladat
a felazas €s a fert6zésveszély elkeriilése érdekében. Ameny-
nyiben a seb feliilfert§zddik, akkor a valadék-menedzselé-
sen kiviil a fert6zés kezelése, illetve az ilyen esetekben elG-

fordul6 kellemetlen szag csokkentése is megoldasra var.

3. Proliferativ fdzis (1-7 nap)

Meghataroz6 a hamsejt migracio, a kotdszoveti matrix kép-
7€s, a fibroblaszt proliferacid, a kotszoveti matrix sejtes (fib-
roblaszt, endotel, hamsejt, stb.) és molekularis Osszetevdi-
nek djraképzése

¢ Az extracellularis matrix (ECM) macromolekuldinak
gyors €s erételjes szintézise kezdddik.

A nagyszamu — proliferdl6 — fibroblast az ECM mo-
lekulaival egytitt képezi seb korai vazat.

A hamsejtek a seb szélérél a kozéppont felé migralnak.
Kis fészkekben 1j kapillarisok képz&dnek, ez a felszinen
apr6 granulumokként észlelhetd.

A sebalapon az €letben megmaradt sejtek az ECM mak-
romolekuldinak erételjes korai szintézise révén biztositjak az
egyre fokoz6dé fibroblaszt proliferacié ill. ér-tijdonképz6dés
primer vazat, és lehet&vé teszik a hamsejtek migracidjat.

A sarjszovet djabb €s tijabb sejtzonai az Uj erezet mentén
épiilhetnek fel. A proliferacids folyamat értelemszertien ép-
pen a széli zéndkban a legaktivabb. Konnyen alakul ki relativ
hypoxia, a sejtek életfeltételei labilisak.

A zavartalan diffizi6 szik keresztmetszetét a szoveti anyag-
csere €s intercellularis kommunikacié kozegét adé oldészer
(a viz) jelenti. Az ECM csekély vizvesztése is gatolhatja a
reparativ sejtfolyamatok elémozdulasat, vagyis az egész seb-

gyogyulést.

4. Repardcios, epitelizdcios, vagy remodelldcios szakasz
(3. nap—1 év).

A sebgyogyulas utolso fazisa az epitelizaci6, melyben re-
generativ folyamatok zajlanak, 1étrehozva a sebet borité ham-
réteget. Az epitelizacié folyamata mar a sebzés pillanatdban
megindul, elkezd6dik a hamsejteknek a seb széle fel6l, va-
lamint a sz&rtiisz6kbdl kiinduld, a seb kdzpontja felé irdnyuld
migracidja, azonban a hamréteg kialakulasat a nekrotikus szo-
vetek jelenléte, valamint a gyulladasos reakci6 folyamatai kés-
leltetik. A szovet finomszerkezetét a dinamikus szintézis-le-
bontas formélja, s a fokozatos atépiilés révén az eddigi sz6-
vetelemek lassanként teljes értékd potszovetté érnek ossze.
A sebgydgyuldsban résztvevd fibroblasztok és kotészoveti
sejtek aktivitdsanak idében tortént leallasanak elmaradasa hi-
pertréfias heg kialakulasat eredményezi.

A seb tipusai, jellemzd tulajdonsagai

A seb lehet akut, vagy kronikus. Az akut sebeket traumas,
sebészeti vagy mitéti és égési sebek csoportjaba soroljak.
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Minden olyan sebet, amely a sebkezelés soran 4 héten be-
lill nem javul, vagy 6 héten beliil nem gy6gyul, krénikus seb-
ként kell meghatdrozni. A progressziv gyégyulds minimal-
kritériuma: a seb méretének 2-4 héten beliili 20 %-o0s csok-
kenése.

Anatomiailag a seb lehet feliiletes (csak hamhiany, rész-
leges bérhiany), mély (teljes vastagsagu) a bdr alatti szove-
teket is érintd, valamint {ireges.

A seb jellegzetessége szerint lehet szaraz, nedves és va-
ladékozd6. A valadék szine lehet: serosus, véres, véres-savos,
vagy gennyes jellegl. A valadék mennyiségi kateg6ridi: nincs,
kevés, kozepes, sok. Ha erételjes, nagyfokd, naponta tobb-
szori, kozepes valadékozasnal naponkénti, mérsékelt vala-
dékozas esetén 2-4 naponkénti kotéscsere javasolt. A seb le-
het odorosus, fajdalmas, érzékeny, sériilékeny. Odorosus seb
esetén a kellemetlen szag enyhébb esetben csak a kotéscse-
re alkalmaval, kifejezett odor esetén dllandéan észlelhetd (at-
hat6 szag).

A seb bakteridlis profilja alapjdn lehet nem fert&zott,
kolonizalt, fertzott, antibiotikumra rezisztens baktériumok
(MRSA, VRSA) altal fert6zott, ill. fert6z6désre hajlamos.
A beteg és kornyezete szamara egyarant kiilonos veszélyt
jelent, ha seb antibiotikumra rezisztens baktériumok
(MRSA, VRSA) altal fert6zott. E lehetGség kizarasa fon-
tos feladat a beteg kozosségbe helyezése, ill. hospitaliza-
lasa eldtt.

A sebalap tulajdonsdga szerint lehet nekrotikus (fekete),
porkkel fedett, lepedékes (sarga), sarjadzé (piros). A sarjfeliilet
lehet hdmosodé (rézsaszind), vagy tilburjanzé.

A gyogyulds mindsége szerint lehet heggel — vagy heg nél-
kil gyégyult, hipertréfids, vagy atréfias.

A seb lehet fdjdalom-mentes, jarhat fajdalommal, amely
lehet allando jellegti, maskor csak a kotéscsere végzésekor,
vagy alkalmanként jelentkezik.

A nem gyogyulé sebek stadiumai

Nekrotikus: a szovetkarosodds kovetkeztében elhalt sz6-
vetek, véralvadék, sebvaladék, baktériumok alkotjdk a nek-
rotikus felrakddast a sebalapon €s a sebszéleken, amihez gyak-
ran a sebalapon maradt kendcsok, sebfedé maradékok is tar-
sulnak.

Viladékozo, fertozott: a valadék a sebalapon képzd&dik
a nyirokfolyadékbdl, a gyulladasos infiltratum alkotéré-
szeibdl és az elhalt szovetek autolitikus anyagaibdl. A bak-
tériumfert6zés a gyulladas kovetkeztében fokozza a seb-
valadékot, amihez az elhalt leukocitdk nagy tomege
(genny) keveredik.

Granuldlodo: a novekedési faktorok hatdsara megindult
szovetszaporulat eredményezi az ér-dds, voros szind gra-
nulacids szovetet a sebalapon.

Hdmosodo: a sebalapon kialakult granuldciés szovet
megteremti az alapot az epidermalis-dermalis kapcsolédas
szamdra, és megindul a himsejtek osztodadsa és a hdmoso-
das. A sebek szélénél lathaté a gyongyhdzfényd dj ham-
szovet €s elvétve a seb teriiletén a megmaradt jarulékos szer-
vek hamjabdl kialakult hamszigetek.
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A labszarfekély kialakulasat eldsegit6 oki tényezok

Az ulkuszok tobbsége (90-95%) vénas, artérids, diabéte-
szes vagy kevert eredetti. Ennek megfelelden a tobbi el6idézd
lehet&ségre akkor kell gondolni, ha a latott kép nem felel meg
a gyakran latott kategéridk egyikének sem, vagy ha a klini-
kai, illetve a laboratériumi eredmények a ritkdn el6fordul6
okokra utalnak. At kell gondolnunk az okokrdl alkotott el-
képzelésiinket, ha az alkalmazott terapia nem hoz eredményt.
A betegek kezelése soran alkalmazni kell a tobb szakma al-
tal kidolgozott szakmai iranyelvet (1).

I. Keringés

Az also végtagi vénds rendszer felépitése, keringés-élet-
tana

Az als6 végtag vénas keringésében szdmos specidlis ele-
met taldlunk, amelyek fontos szerepet toltenek be a kéros fo-
lyamatok kialakuldsaban. A nagy hidrosztatikai nyomas mi-
att kiemelkedS jelentSséggel birnak a véndk billentydi,
amelyek a vér dramldsat kizarélag a jobb pitvar felé enge-
dik. Az alsé végtag felszinén, kiilonbozé rétegekben vénas
plexusok taldlhaték, amelyek a nagy nyomdsingadozas
kozben is megfelel§ elfolyasi palyakat biztositanak. A fel-
szini vénak nincsenek izmok kozé dgyazva, ezért keringé-
siik nagymértékben fiigg a hidrosztatikai nyomastdl, azaz a
testtartastol €s az egész alsovégtagi keringés épségétdl. A
mélyvéndk ezzel szemben a 1ab izomzatanak erds kot6szo-
vetes burkdban futnak, igy a hidrosztatikai nyomdason kiviil
az izmok 6sszehizddasa is hat a benniik foly6 vér aramla-
séra, az izom 0sszehizdédas egyben a mélyvéna kitirtilését
eredményezi. A felszini véndkat perforansok kotik ssze a
mélyvéndkkal. Szintén nagy jelentGséggel bir a 1ab nyirok-
keringése, amely az intersticialis térbe kijutott folyadékot és
leukocitakat — részben az izompumpa segitségével — visz-
szajuttatja a vérkeringésbe.

1. Vénds elégtelenség

Az als6végtagi krénikus vénds elégtelenség (Chronic Ve-
nous Insufficiency, CVI) az emelkedett vénds nyomads altal
elinditott folyamat, amely a vénak strukturalis és funkcio-
nlis elvaltozasat eredményezi. A CVI patogenezisének kez-
detét a vénafal és a vénabillentytk elsédleges hibdja, illet-
ve a megel6z§ felszini- vagy mélyvénds trombozis kovet-
keztében kialakult masodlagos hib4ja jelenti. A vénas nyo-
masfokozodas egy kaszkadszerd folyamatot indit be, amely
beavatkozas nélkiil egyre silyosbodé staidiumokon keresz-
tiil végsd soron ulcus cruris venosumhoz vezet.

A vénds nyomadsviszonyok megvaltozasa elsédleges oki
tényezd a CVI kialakuldsaban. A vénafal és a vénabillentytik
velesziiletett vagy szerzett hibdja a vénds nyomast nagy-
mértékben fokozza a végtag disztalisabb részében. ElsSsorban
a sok allassal jaré munka - a billentydk tdlzott igé€nybevé-
telével, az dlland6an nagy hidrosztatikai nyomds miatt haj-
lamosit a CVI-re. A nagyobb vénas nyomadst egy ideig ké-
pes kompenzélni a vénak tagulékonysaga, azonban bizonyos
érték folott a vérplazma elhagyja az érpalyat és ez intersti-
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cialis folyadék felszaporodast indukal, 6déma képzddik. A
krénikusan magas nyomas a gyulladasos faktorokkal egyiitt,
kinyitja az arterioven6zus sontoket, a kapillarisokat kitagit-
ja €s megnyljtja, ezaltal megnovelve az ataramlott vér meny-
nyiségét. Az emelkedett vénds nyomds ugyan a legfontosabb
patogenetikai tényezd, és a folyamat elindit6ja, azonban sok
egyéb faktor is befolyasolja a CVI kimenetelét. Fontos ki-
emelni, hogy a hajlamositd, kivalté tényezdk jelentSsen hat-
nak egymasra is, tehat nem tekinthetSk fiiggetlen riziko-
faktoroknak.

Adott genetikai hattér és bizonyos életstilus mas fakto-
rokkal egyiittmikodve mikro- ill. makrotrombusok kiala-
kulasdhoz vezethetnek. A kisebb trombusok az endotél sej-
tek aktivaciéjat idézik eld, amely egyiitt jarhat a permeabi-
litas novekedésével és kronikus gyulladés kialakulasaval. A
nagyobb trombozisok a fentieken kiviil a tdpanyag- és oxi-
génellatds zavarat és az intima nekrdzisat idézhetik eld, ami
irreverzibilis billentyd elégtelenséget okoz. A trombus, le-
csokkentve vagy megsziintetve a véna atjarhat6 lumenét, emel-
kedett nyomast hoz 1étre az adott vénatdl a kapillarisokig.

A kroénikus gyulladds — melyet fertézésekre val6 fokozott
fogékonysag, immunregulacids zavarok, tumorok és 6rok-
letes tényezdk egyiitt, vagy kiilon-kiilon is kivalthatnak — szin-
tén kulcsfontossagii a CVI patogenezisében. A gyulladas
egylitt jar a kapillarisok és a venuldk fokozott permeabili-
tasaval, ami még normalis vénds nyomas mellett is 6démat
hoz létre. A gyulladas helyén leukocytdk lépnek ki az erek-
bdl. A kijutott leukocitdk tjabb gyulladds-medidtorokat, va-
lamint a sejteket kozvetleniil is karositani képes szabad-
gyokoket termelnek.

Az 6déma kialakuldsa nem csak a nyomasviszonyoktol
fiigg, hanem az Gsszes eret — igy a vénakat is — borité endotél
sejtek aktualis allapotatdl is. A fent leirt patogenetikai tényezdk
(szabadgyokok, gyulladdsos folyamatok és trombdzis) ere-
déje az endotél sejtek miikodészavara, mely sordn a sejt-
kapcsolatok szerkezete megvaltozik. A diszfunkcids endo-
tél sejtek olyan adhéziés molekulakat és citokineket termelnek,
amelyek a leukocitdk és a trombocitdk megtapadasat, ill. a
leukocitak extravazaciéjat segitik el6 a venuldkon, majd a fo-
lyamat progresszidjanak eredményeként a kapillarisokon is.

Varicositas esetén fontos a rugalmas pdlya rendszeres vi-
selése.

2. Artérids eredet

Vilagszerte, igy hazankban is né az arterioszklerozisos el-
zarédashoz vezetd rizikéfaktorok eldforduldsa. Ennek ered-
ménye, hogy rovid id§ alatt a periférids érbetegségben szen-
vedd betegek szama megnégyszerezddott.

Az arterioszklerotikus elzdrédds éltalaban a femoro-
poplitedlis teriiletet érinti, az arteria peronea, tibialis ante-
rior ill. tibialis posterior kdrosoddsa nagykiterjedést szo-
vetpusztulast hozhat 1étre. Jobb prognoézist észleliink, ha az
érelvaltozas a kisebb ereket érinti. Ilyenkor azonban sok be-
tegnél nem, vagy csak késve torténik meg a helyes korere-
det megéllapitdsa. Ezeknél a betegeknél rugalmas pélya al-
kalmazasa progressziéhoz vezet!

A thrombangitis obliterans (Winiwarter-Buerger kor)
altalaban erdsen dohdnyzé 40 évnél fiatalabb féleg férfiak
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betegsége, korai jele lehet a thrombophlebitis migrans. Ja-
raskor jelentkezd intermittalé faldalommal, silyos esetekben
gangréna kialakuldsaval jar, amely a végtag elvesztéséhez ve-
zethet.

ElsGsorban a nagyerek elzar6dasa esetén, sebészi bea-
vatkozas — revaszkularizacio, sajat, vagy mtivéna beiilteté-
sével bypass miitét végzése, balonos tagitds, thrombolizis
(percutan transzluminalis angioplasztika), stent felhelyezé-
se — biztosithatja a beteg gydgyuldsat. Ha technikailag ki-
vitelezhetd, elényos lehet a sajat, artérids érellatassal ren-
delkezd bér- vagy miokutan lebeny atiiltetése.

Az elzarddas 1étrejotte utdn a gyogyszeres lehetGségeink
korlatozottak. Kisérleti stddiumban vannak azok a probal-
kozasok, amelyek vaszkuldris endothelialis faktor intra-
vaszkularis beaddsaval vagy sajat Gssejt transzplantaciéval
probaljak elésegiteni a kollaterdlis hdl6zat neovaszkulari-
zaciojat (2).

3. Kronikus nyirokodéma

A krénikus nyirokodéma felismerése és a kialakulé sebek
okszerd kezelése fontos, mert a betegség gyakori, gyakran
tarsul vénas és artérids keringési elégtelenséghez. A kréni-
kus nyirok6déma lokalis immundeficienciat jelent, a keze-
letlen esetekben erysipelas, szisztémas infekciok, gangréna
alakulhat ki.

Nyirokddéma akkor alakul ki, ha a nyirokrendszer (nyi-
rokerek, nyirokcsomék) nem képes a nyirokkoteles anyag-,
és folyadék-mennyiséget a szovetekbdl elszéllitani.

A nyirokddéma lehet primér, amikor a nyirokrendszer ve-
lesziiletetten fejletlen. vagy madsodlagos. A madsodlagos
nyirokodémanak szamos oka lehet: daganat, besugarzas, md-
tét, baleset, angiodysplasidhoz tarsul6 nyirokér karosodas,
immobilizaci6 (3-5).

4. Hipertenzio, ulcus hypertrophicus (Martorell)

A hosszan fennall6, rosszul bedllitott, silyos hiperténi-
as betegeknél kialakult ulcus Martorell ulcusként ismert. A
diagndzis felallitdsa mds koéreredet kizarasaval, valamint sz6-
vettani vizsgélattal torténik. Ilyenkor a kis és kozepes nagy-
sagu erekben koncentrikus intima megvastagodas és media
hipertréfia mutathaté ki. Differencial diagnosztikai szem-
pontbdl az arterioszklerotikus elzarédas, a diabeteszes an-
giopathia, a vasculitis, a thromboembolizacid, valamint a pyo-
derma gangrenosum jon széba.

Terapids szempontbdl fontos a hipertenzié rendezése, a
bétablokkol6k elhagyasa, fajdalomcsillapitds, valamint a meg-
felel§ helyi kezelés alkalmazasa.

5. Nyomadsi ulcus, decubitus

A szovetek hosszantartd 6sszenyomdsa nyomasi ulkusz
kifejldését eredményezi. A decubitus predilekcids helyei (sac-
rum, trochanter, stb.) azok a teriiletek, melyeken a test su-
lya bizonyos koriilmények kozott, a bérre és a bor alatti szo-
vetekre tartés nyomdst fejthet ki. Altaldban olyan esetekben
alakul ki, amikor az dgyban-fekvd beteg hosszi ideig nem
képes fekvési pozicidjan valtoztatni. Az el6idéz6 okok ko-
ziil a legfontosabbak az dltalanos anaestesia, a szedalt lla-

pot, a kéma, a parézis, a gyoki karosodas, valamint a torés.
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A decubitus kialakuldsanak valészintiségét tovabb noveld té-
nyezdk az inkontinencia, a legyengiilt szervezet, kahexia, 1az,
diabetes, periférids artérids betegségek, valamint az el6re-
haladott életkor.

A decubitus négy stadiuma ismert. I. maradandé erythe-
ma, II. részleges bérkarosodassal jaré decubitus (erdzid, ho-
lyagképz6dés), I11. teljes vastagsagi decubitus (feliiletes ul-
kusz), IV. izom vagy csontig terjed§ decubitus (mély nek-
rotikus ulkusz, mely az izmokig, ill. a csontig terjedd elha-
last eredményez.

A kialakult decubitus kezelése nehéz, pénz- és idGigényes,
Osszetett feladat. A decubitus prevencids és ellatasi eldira-
saira vonatkozé protokoll iranti igény altalanosan elfogadott.
Magyarorszagon 2003. aprilis 3-4-én a Lillafiireden megtartott
II. Konszenzus Konferencian fogalmazdédott meg a decubi-
tus prevencidjara €s kezelésére vonatkoz6 ajanlés.

Az el6idézd okokat ismerve kiilonos jelentGséget nyer a
megel6zés. Ennek kapcsdn a rendszeresen végzett masz-
szazsnak, a felfekvd teriilet megnovelésének, a beteg fekvési
pozicidjanak gyakori véltoztatdsanak, valamint a specialis nyo-
masathelyezd matrac vagy homok agy alkalmazasanak van
kiemelt jelentGsége.

A decubitus kezelése soran elsd feladat az elhalt tertilet
ismételt sebészi necrectémidval végzett eltavolitasa. Ezt ko-
vetden granulacids szovet Iétrehozdsa, majd a hamosodas el6-
idézése a cél. Az ok (a nyomas) kikiiszobolése nélkiil a gyo-
gyulds reménytelen. Artérids ellatassal rendelkez$ nyeles
transzplantatum, miokutdn lebenyatiiltetés j6 eredményhez
vezethet.

I1. Cukorbetegség

Statisztikai adatok szerint éves szinten a diabeteszes
betegek 2-3%-anal kell labszarfekély kialakuldsaval szamolni
és a cukorbetegek 15%-anal alakul ki életiik soran labszar-
fekély. A diabeteszes betegek 60-70%-anal mutathaté ki neu-
ropatia, 10-15%-ban periférids érbetegség 15-20%-ban
pedig mindketts. A fekély feliilfert6z6dése gyakran fordul
el§ diabeteszes betegeknél, amely mind a magas cukorszinttel,
mind a kdrosodott granulocita funkciéval magyarazhatd. A
fekély kialakuldsat eldsegitheti, hogy cukorbetegeknél
mikrocirkulaciés zavar allhat fenn, a gyulladasos reakci6 le-
zajlasa elhizédo, karosodott a neovaszkularizacio, csokkent
a kollagén szintézis €s a fibroblaszt proliferacio, valamint az
extracelluldris matrix fehérjék mintazata is eltér a normalistdl.
Ennek megfelelSen a diabeteszes ulkusz oka a neuropatia mi-
att létrejott nyomasfokozddas ill. a diabeteszes mikroan-
giopdtia.

A tiineteket a neuropatia és az angiopatia egylittes el6-
forduladsa okozza (ulcus trophicum, malum perforans pedis).

Neuropdtia: a kéros cukoranyagcsere az alapja az ideg-
rostokat érintd degenerativ kdrosodasnak, €s a funkciézavarok
kialakuldsanak. Az autonom-, motoros-, €s Szenzoros neu-
ropatia olyan elvaltozasokat okoz, amelyek kovetkeztében
egyenetlenné valik a talpra és az ujjakra nehezed$ nyomas.
Koéros nyomaspontok alakulnak ki, melyek kezelés nélkiil nem
gy6gyuld sebek kialakuldsdhoz vezetnek.
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Angiopdtia: a cukoranyagcsere zavara kovetkeztében az
érfalak megvastagoddsa alakul ki, ami érszikiilet kialaku-
lasdhoz vezet

A terdpia vonatkozdsdban fontos a fekélynek €s kornyé-
kének nyomas aldli felszabaditdsa, sebészi, teljes terjedel-
mi nekrektémia elvégzése, a befert6z6dés megelézése, il-
letve kezelése, az osteomyelitis megel6zése, valamint a vér-
cukorszint pontos bedllitdsa €s egyensulyban tartdsa. A rend-
szeres sebészi feltisztitas elGsegiti a neuropatias eredett fe-
kélyek hamosodasat. Feliilfert6z6dés esetén, annak stlyos-
sagi fokatol fiiggden antibiotikus kezelés alkalmazasa java-

solt.

Diabetesz ldb szindroma

A diabéteszes 1ab elnevezés magaba foglalja valamennyi
tiinetet, amely a cukorbeteg labon kialakulhat (neuropatia,
angiopatia, seb, mikrébas fert6zések). A seb gydgyuldsa utin
a betegek 40-100%-andl a seb 1 éven beliil kitjul. A diabé-
teszes labseb szovédményeként gyakori a gangréna, kiala-
kulhat szepszis. Gyakori az amputdci6. Ezért a szlrés és a
megel&zés szerepe elsérendd fontossagu.

A betegek, valamint a hozzatartozok tajékoztatisa a
szovodmények lehetdségérdl nélkiilozhetetlen.

I11. Immun betegségek

1. A rheumatoid arthritis-ben szenvedd betegeknél a be-
tegek kis részénél vasculitis 4ll az ulkusz kialakuldsanak hat-
terében. A leggyakoribb el6idéz6 ok a mozgast korlatozé al-
lapot, a vénas elégtelenség és a deformitas.

2. Sclerodermds betegeken fdjdalmas ulkuszok fejléd-
hetnek ki a kéz-, illetve a 1dbujjak bérén. A kis-ér karosodas,
valamint az endothelidlis eredetd citokinek kéroki szerepét
feltételezik. Terdpidsan a helyi kezelésen kiviil értagité gyogy-
szerek addsa, angiotensin convertdz enzim gatlasa, intravé-
nds prosztacyclin addsa vezethet eredményhez.

3. Antifoszfolipid szindromdra jellemzd, hogy a vérben
foszfolipid komponensek elleni, keringé ellenanyagok mu-
tathatdk ki, amelyek thrombocytopénia kialakulasat, vénas
vagy artérias trombozis kialakuldsat eredményezhetik és ha-
bitudlis vetélést okozhatnak. A bértiinetek (livedo reticula-
ris, acrocyanosis, ulceracid) a trombotizacidéval magyaraz-
hatok.

4. Egyéb immunoldgiai betegségek

Szamos tovabbi autoimmunbetegségben kialakulhat fekély
(pl. SLE, autoimmun thrombocytémids purpura, haemoliti-
kus anaemia, Sjogren szindroma, Orids sejtes arteritisz, der-
matomyositis, Behcet kor, polyarteritis nodosa, Sneddon
szindréma, myasthenia gravis, multiplex sclerosis, myelo-
fibrosis.

IV. Haematolégai betegségek,
alvadasi zavarok

Anémia, trombocitémia, polycitémia, leukémia, dyspro-
teinaemia, thalassémia, herediter spherocytdzis, gluk6ze-6-
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foszfat dehidrogenaz hidny talajan 1étrejott anémia, valamint
sarlésejtes anémia egyarant vezethet 1abszarfekély kialaku-
lasdhoz. Trombocitémia, polycithémia, leukémia, dyspro-
teinémia esetén a kiserek trombotizaciéja vezet az ulkusz ki-
alakulasahoz.

A fokozott alvadékonysaghoz vezetd koagulopatidk vé-
nds trombozist okozva, indirekt médon - poszttrombotikus
szindréma ttjan - maskor a kis artéridk, arterioldk, kapilla-
risok vagy venulak trombotizaldsa révén hozhatnak Iétre ul-
kuszt. Antithrombin IIT hidny, protein C vagy protein S hi-
any, kéros alvadasi faktorok (V. faktor Leiden mutacidja, mu-
tans II. faktor), antifoszfolipid szindréma egyarant lehet a be-
tegség okozdja. Nem a laboratériumi lelet, hanem a klinikai
tiinetek alapjan kell eldonteni, hogy az antikoagulans keze-
1és indokolt e.

V. Infekcio

Szamos mikroorganizmus nekrozis, illetve lassi gyo-
gyuldsi hajlammal rendelkez$ seb kialakuldsat eredmé-
nyezheti. Az egyik leggyakoribb kiterjedt bérkarosodast
okoz6 baktérium a streptococcus pyogenes, amely ecthy-
ma, fascitis necrotisans létrehozasa révén eredményezhet
ulkuszt. Staphylococcus aureus, anaerob kérokozok, le-
ismanidzis, atipusos mycobaktérium fert6zés, mély mi-
kotikus infekciok, valamint kevert fert6zések vezethetnek
még rossz gydgyuldsi hajlammal rendelkezé ulkusz ki-
alakuldsdhoz.

Minden krénikusan gyégyuld seb vonatkozasdban iga-
zolhat6 a masodlagos bakteridlis feliilfert6z6dés, azonban
ennek legtobb esetben nincs kéroki jelentSsége. A sebalaprol
végzett bakteroldgiai vizsgalat csak a felszini rétegre vo-
natkozéan ad informaciét. Ennek megfelelGen az antibak-
teridlis kezelés indikacidjakor figyelemmel kell lenniink a
klinikai tiinetek (1az, erythema, fajdalom) meglétére vagy
hidnyara.

A tuberkulézis, a szifilisz, a HIV- ill. mycoplasma fert6-
z¢€s, a hepatitis, a borelliosis, a hisztoplazmézis, valamint a
herpesz, ill. a citomegalo virus infekci esetén is el6fordul-
hat ulkusz kialakulasa. A turizmus fejlédése miatt nem gyo-
gyulé seb esetén gondolnunk kell mas foldrészeken elSfor-
dulé kérképekre is, pl. ulcus tropicum, lepra.

VI. Kifekélyesedéssel jaro
boérbetegségek

1. Gyakran kifekélyesedd borbetegségek

Vasculitisek, pyoderma gangrenosum, panniculitis, peri-
arteritis nodosa, erythema induratum (Basin), malignus at-
réfids papulosis (Degos), calciphylaxis.

2. Ritkdn kifekélyesedd borbetegségek

Scleroderma, lichen planus, necrobiosis lipoidica, lympho-
edema, lipoedema, erythromegalia, perniosis, haemangioma,
Stewart-Bluefarb szindroma.
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VII. Rosszindulata daganatok

Sok esetben észleljiik, hogy a beteg olyan kifekélyesedd
bdrelvaltozassal jelentkezik az orvosndl, mely oka rosszin-
dulatd daganatos betegség. A két leggyakoribb kifekélyesedd
bdr-tumor a basalioma €s a laphdm carcinoma. Mindkett6 el-
s6sorban a napnak kitett teriileteken fordul elS, de megjelenhet
barmely lokalizaciéban. Him eredetd tumorok (elsGsorban
spinalioma — néha fibrosarcoma) hosszan fenndll6 ulku-
szokban is kifejlédhetnek.

A sebgyogyulds folyamatdt gdtlo tényezdk

Szémos gydgyszer befolydsolja a sebgydgyulds folyamatat.
fgy ismert, hogy corticosteroid vagy citosztatikus, hydroxi-
urea kezelés alatt a betegen ulkusz alakulhat ki.
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