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Þaizdø gijimo patologinë fiziologija
The pathophysiology of wound healing
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L i teratûros  apþvalga

Gydama þaizda pereina keturias stadijas: uþdegimo, granuliavimo, epitelizavimo ir rando brendimo. Kiekvienos ið ðiø
stadijø procesai yra vienodi esant bet kokios kilmës þaizdoms, vadinasi, þaizdos turëtø vienodai ir gyti. Taèiau klinikinë
praktika rodo, kad vienos þaizdos gyja greitai, o kitø gijimas uþtrunka; vienoms sugijus þymiø beveik nelieka, o kitos
palieka plaèius iðveðëjusius randus. Kodël skiriasi þaizdø gijimo greitis, kokie veiksniai jam turi átakos ir kà galime
padaryti, kad þaizdos gytø greièiau? Moksliniai tyrinëjimai parodë, kad gyjant þaizdoms veikia daugybë veiksniø ir
pagrindiniai ið jø yra polipeptidø molekulës – citokinai ir augimo faktoriai. Bûtent ðios medþiagos yra uþdegimo reak-
cijø mediatoriai ir gijimo signalø neðikliai. Ðios medþiagos normaliai iðsiskiria suþalojus audinius, taèiau kai kurioms
þaizdoms bûdingas sumaþëjæs ar per didelis jø kiekis. Ávairiais þaizdø gijimo laikotarpiais skiriant ðias medþiagas galima
pagreitinti þaizdos gijimà, paskatinti greièiau susiformuoti visavertiðkam ir tvirtam randui. Kitas þaizdos gijimo veiks-
nys yra làstelës. Gyjant þaizdai dalyvauja ávairios làstelës – trombocitai, makrofagai, leukocitai, fibroblastai. Sutrikus
ðiø làsteliø migracijai á þaizdà, jos gijimas taip pat sutrinka, o esant kai kuriø pertekliui þaizda sugyja bjaurojanèiu
iðkiliu ir grublëtu randu. Parinkæ netinkamà, neadekvaèià þaizdos gijimo stadijai gydymo metodikà, galime ne tik
sustabdyti, bet ir visiðkai sutrikdyti þaizdos gijimà. Ir prieðingai – tinkama gydymo taktika gali labai pagreitinti þaizdos
gijimà, dël to pagerës ne tik ligonio gyvenimo kokybë, bet ir sumaþës gydymo iðlaidos.

Ðio straipsnio tikslas – apþvelgti literatûrà kreipiant dëmesá á þaizdos gijimo procesus ir galimybæ paspartinti þaizdos
gijimà, visaverèio rando susidarymà.

Prasminiai þodþiai: þaizdø gijimas, uþdegimo 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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Ávadas

Þmonës dar Mesopotamijos laikais stengësi pagreitinti
þaizdos gijimà. Per ðimtmeèius iðbandþius ávairius gydy-
mo bûdus, buvo konstatuota, kad þaizdos greièiausiai
gyja uþdaruoju bûdu, kai naudojamas vienoks ar kitoks
tvarstis. Ðiandien jau niekas neabejoja þaizdos gydymo
po tvarsèiu metodo pranaðumais.

Kiekvienos þaizdø gijimo stadijos procesai yra vieno-
di esant bet kokios kilmës þaizdoms, vadinasi, þaizdos
turëtø vienodai ir gyti. Taèiau klinikinë praktika rodo,
kad vienos þaizdos gyja greitai, o kitø gijimas uþtrunka;
vienoms sugijus þymiø beveik nelieka, o kitos palieka
plaèius iðveðëjusius randus. Netgi modernûs tvarsèiai kar-
tais neleidþia uþgydyti þaizdos, nepaisant visø dedamø
pastangø ir skiriamø lëðø. Kodël skiriasi þaizdø gijimo
greitis, kokie veiksniai já veikia ir kà galime padaryti,
kad þaizdos gytø greièiau? Kad tai suprastume, reikia
atidþiau panagrinëti patologinius fiziologinius þaizdos gi-
jimo procesus ir juose dalyvaujanèius mediatorius, ávai-
rias làsteles bei kitus veiksnius.

Gydama þaizda praeina keturias stadijas: uþdegi-
mo, granuliavimo, epitelizavimo ir rando brendimo
[1]. Uþdegimo stadija prasideda suþeidimo metu. Ið
suþalotø audiniø iðsiskiria ávairios aktyvios medþia-
gos, kurios perneða signalus ir skatina gijimo pradþià.
Suþaloti minkðtieji audiniai neregeneruoja – jø vietà
uþima jungiamasis audinys, kurio pagrindas – fibrob-
lastø gaminamas kolagenas. Bûtent jungiamasis au-
dinys pakeièia suþalotus raumenis, fascijas, poodá, tik-
ràjà odà. Ðis jungiamasis audinys praktikos gydytojø
dar vadinamas granuliaciniu audiniu. Kai þaizdà uþ-
pildo granuliacinis audinys, ji pradeda uþsitraukti epi-
dermiu – prasideda epitelizavimo stadija. Þaizda epi-
telizuojama vykstant intensyviai pamatinës membra-
nos sintezei – ðios trijø sluoksniø struktûros gamybo-
je dalyvauja tiek tikrosios odos pakaità – jungiamàjá
audiná sintetinantys fibroblastai, tiek ið þaizdos krað-
tø migruojanèios epidermio làstelës. Pamatinë memb-
rana sujungia jungiamàjá audiná su epidermiu. Epi-
dermio làstelëms tvirtëjant, senstant ir ragëjant, susi-
daro tvirtas þaizdos dangalas ir laikoma, kad þaizda
sugijo. Taèiau tuo gijimo procesas dar nesibaigia –
prasideda vadinamoji rando brendimo stadija. Ði sta-

dija paprastai trunka kelias savaites, o esant dideliems
suþalojimams – plëðtinëms þaizdoms, nudegimams –
netgi iki 36 mënesiø.

Minëtø þaizdos gijimo stadijø metu vyksta tie pa-
tys procesai, bûdingi visoms þaizdoms nepriklauso-
mai nuo jø kilmës, audiniø trofikos, þaizdø uþterðtu-
mo ir kitø veiksniø. Þaizdos gijimas yra universalus
ir vienodas visiems þinduoliams [2, 3]. Taèiau klini-
kinë praktika rodo, kad vienos þaizdos gyja greièiau,
kitø gijimas sustoja ir trunka mënesius ar keletà me-
tø. Kad geriau suprastume, kodël taip atsitinka, ati-
dþiau panagrinëkime þaizdoje vykstanèius fiziologi-
nius procesus [4].

Gyjant þaizdai vyksta ávairûs patologiniai fiziologiniai
procesai. Jie grupuojami á keturias stadijas: uþdegimo,
migracijos, proliferacijos ir maturacijos. Ðios stadijos aið-
kiø ribø neturi – dar tebevykstant vienai, jau prasideda
kita. Uþdegimo stadijos metu kaip atsakas á suþalojimà
prasideda nespecifinë apsauginë uþdegimo reakcija ir ið-
siskiria uþdegimo mediatoriai. Migracijos stadijos metu
á þaizdà migruoja ávairios làstelës, vienos jø (pvz., mak-
rofagai) atlieka savo funkcijas ir pasiðalina, kitos (pvz.,
chondrocitai, fibroblastai) pradeda daugintis ir ásitvir-
tinti atkurdamos suþalotus audinius [5] ir taip prasideda
proliferacijos stadija, kurios metu atkuriami suþaloti au-
diniai arba jie pakeièiami jungiamuoju audiniu ir taip
uþpildomas defektas. Maturacijos stadijos metu vyksta
audiniø reorganizacija ir brendimas – normalëja kraujo-
taka, fibroblastams virstant fibrocitais, t. y. subrendu-
siomis formomis, maþiau sintetinama kolageno, veikia-
mas kolagenazës iðtirpsta jo perteklius, vyksta susidariu-
sio rando kontrakcija.

Uþdegimo stadija

Audiniø suþalojimas nepriklausomai nuo to, ar tai bûtø
pjautinë þaizda, ar audiniø sutraiðkymas, ar nudegimas,
ar bet kuris kitas suþalojimas, sukelia lokalø uþdegimo
procesà [6, 7]. Uþdegimas prasideda staigiu smulkiø ar-
terijø ir arterioliø susitraukimu, ir vienas ið pagrindiniø
vaidmenø tenka suþalotø audiniø makrofagø ir trom-
bocitø iðskirtiems histaminui ir serotoninui, taip pat ka-
techolaminams (adrenalinui, noradrenalinui). Vazo-
konstrikcijos metu susiformuoja trombai, uþkemðantys
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atvirà kraujagyslës spindá. Tokiu bûdu organizmas su-
stabdo kraujavimà. Vazokonstrikcija trunka nuo kelio-
likos sekundþiø (pvz., pjautiniø suþalojimø atvejais) iki
keleto minuèiø (traiðkytiniø suþalojimø ir nudegimø at-
vejais). Po vazokonstrikcijos prasideda kraujagysliø iðsi-
plëtimas, arba vazodilatacija. Ðiuo laikotarpiu atsiveria
iki tol nefunkcionavæ kraujagysliø rezginiai apie þaizdà.
Suintensyvëjus kraujotakai, á þaizdà priplûsta daugiau
kraujo, kuriame yra ávairiø uþdegimo mediatoriø ir làs-
teliø. Padidëja pokapiliariniø venuliø sieneliø pralaidu-
mas, vyksta kraujo skystosios dalies transudacija á uþ-
làsteliná baseinà [8]. Tai kliniðkai pasireiðkia lokaliu pa-
brinkimu þaizdos vietoje. Ðioms reakcijoms daugiausia
átakos turi bazofiliniø neutrofilø iðskiriami histaminas
ir bradikininas, taip pat trombocitø iðskiriamas seroto-
ninas [9]. Kai suþalojimai platûs (terminiai ir chemi-
niai nudegimai, traiðkytinës þaizdos su dideliu nekro-
ziniø audiniø kiekiu), kai þaizdos yra infekuotos ir vei-
kiamos bakterijø iðskiriamø toksinø, kraujagysliø sie-
neliø pralaidumas padidëja ne tik pokapiliarinëse ve-
nulëse, bet ir kapiliaruose. Todël tokiø suþeidimø at-
vejais þaizdos audiniø pabrinkimas gerokai didesnis ir
laikosi ilgiau [10].

Dël pabrinkimo sulëtëja þaizdos kraujotaka, atsiranda
stazë. Stazës metu, kai kraujagysliø sieneliø laidumas la-
bai padidëjæs, diapedezës bûdu ið kraujagysliø á tarplàste-
linius audinius migruoja neutrofiliniai granulocitai. Tai –
pirmosios làstelës, kurios atsiranda suþalojimo vietoje. Ðiø
làsteliø uþduotis – naikinti svetimà baltymà ir taip apsau-
goti nuo infekcijos. Ðios làstelës þaizdoje bûna iki keleto
dienø, vëliau joje pradeda vyrauti didieji fagocitai – mak-
rofagai, specifinio atsako làstelës – limfocitai [11].

Uþdegimo reakcijos þaizdoje pradeda maþëti jau pir-
màjà parà, prasidedant migracijos stadijai, kurios metu á
þaizdà migruoja suþalotø nekroziniø audiniø likuèius ir
bakterijas fagocituojantys makrofagai bei jungiamàjá au-
diná sintetinanèios làstelës, ið kuriø pagrindinës yra fib-
roblastai. Uþdegimo stadija uþtrunka, kai þaizdos trofi-
ka nepakankama (arterinës kraujotakos sutrikimai, lëti-
nis venø nepakankamumas) arba prisideda infekcija ar
kitos prieþastys [12–15].

Migracijos stadija

Migracijos stadija prasideda palaipsniui, jos aiðkios ri-
bos nëra. Ðios stadijos pradþia galima laikyti ir pirmiau

minëtà neutrofiliniø granulocitø migracijà á þaizdà dia-
pedezës bûdu. Jei þaizdos gijimo eiga normali, làsteliø
migracija pasiekia kulminacijà treèiàjà–ketvirtàjà parà.
Ðiuo laikotarpiu á þaizdà gausiai migruoja suþalotø audi-
niø likuèius ir bakterijas fagocituojantys makrofagai, taip
pat jungiamàjá audiná sintetinantys fibroblastai. Pasta-
rieji á þaizdà migruoja ið kraujagysliø aplinkiniø audi-
niø. Nustatyta, kad yra keleto fenotipø fibroblastai [16].
Dalis fibroblastø, atsirandanèiø þaizdoje, turi raumeni-
niø skaidulø – miofibriliø. Dël to jie yra vadinami mio-
fibroblastais [17]. Ðios làstelës vaidina svarbø vaidmená
vykstant þaizdos kontrakcijai ir formuojantis dermato-
geninëms kontraktûroms. Uþtrukus þaizdos gijimui, il-
gai formuojantis granuliaciniam audiniui, miofibroblastø
þaizdoje bûna labai daug, dël to tokios þaizdos sugyja
hipertrofiniais randais, kurie daþnai komplikuojasi sà-
nariø kontraktûromis.

Neatskiriama migracijos stadijos dalis yra endotelio
làsteliø proliferacija ir naujø kapiliarø formavimasis þaiz-
doje.

Migracijos stadija yra tik sàlyginai apibrëþtas laiko-
tarpis. Vienoms làstelëms migravus á þaizdà ir ásitvirti-
nus joje, prasideda jø dauginimasis arba proliferacija.
Dauginimuisi pasiekus kulminacijà, kitos làstelës tik pra-
deda migruoti. Tai, pavyzdþiui, bûdinga epiteliui. Jei
yra audinø defektas, epitelio migracija prasideda tik ta-
da, kai defektas visiðkai uþpildytas jungiamuoju audi-
niu. Todël kai kurie autoriai migracijos ir proliferacijos
stadijas jungia á vienà [18]. Migracijà gali sutrikdyti kai
kurios ligos, pavyzdþiui, trofikos sutrikimai, diabetas, dël
to sulëtëja þaizdos gijimas [19, 20].

Proliferacijos stadija

Làsteliø proliferacija prasideda joms migravus á þaizdà
ir ásitvirtinus. Ji pasiekia kulminacijà apie ðeðtàjà–sep-
tintàjà parà po suþalojimo. Palankiomis sàlygomis (pa-
kankamai drëgmës, gera trofika, nedidelis uþterðtumas
bakterijomis) þaizda gyja gana sparèiai. Jei fibroblastø
proliferacija normali, be kliûèiø sintetinama pagrindi-
në medþiaga (ground substance), greitai regeneruoja
kraujagyslës, suþalojimo vieta prisipildo randinio jun-
giamojo audinio. Po to fibroblastai ir epitelio làstelës
sintetina pamatinæ membranà, dar vëliau defektas ið
virðaus epitelizuojasi. Vykstant epitelio proliferacijai,
þaizda ne tik uþsitraukia, bet ir sumaþëja dël rando
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kontrakcijos ir minëtø miofibroblastø poveikio. Dau-
ginantis ir sluoksniuojantis epitelio làstelëms, susidaro
tvirtas þaizdos dangalas. Susiformuoja vadinamasis ran-
das, arba þymë po buvusiojo suþalojimo [21]. Ðis ran-
das nëra toks pat kaip suþalotieji audiniai, neatlieka
buvusiems audiniams bûdingø funkcijø. Prieðingai –
jei uþdegimas uþtruko ilgiau, gali susiformuoti hiper-
trofinis randas, trukdantis aplinkiniø, nesuþalotø au-
diniø funkcijai. Tokiø randø daþnai pasitaiko po pla-
èiø suþalojimø ir nudegimø. Kartais randai netgi tam-
pa patologiðkai auganèiais jungiamojo audinio augliais,
vadinamaisiais keloidais.

Rando maturacija

Rando maturacijos, arba brendimo, stadija prasideda epi-
telizavus þaizdai. Rando brendimas trunka kelis mëne-
sius, o dideliø suþalojimø atvejais – netgi kelerius me-
tus. Ðios stadijos metu fibroblastai subræsta ir virsta fib-
rocitais, sutvirtëja epidermis, persitvarko kraujagyslës,
vyksta nerviniø receptoriø ir galûnëliø regeneracija.

Hipertrofiniai ir keloidiniai randai atsiranda dël sutri-
kusios audiniø defektus uþpildanèiø fibroblastø funkci-
jos, padidëjusios kolageno ir pagrindinës tikrosios odos
medþiagos (ground substance) sintezës. Glikoproteino fib-
ronektino, aktyvinanèio fibroblastus ir kolageno sintezæ,
kiekis virðija normalø, tad hipertrofiniuose ar keloidiniuose
randuose padaugëja aktyviø fibroblastø. Hipertrofiniuo-
se randuose jø kiekis siekia 40–60 làsteliø regëjimo lauke,
o keloide dar daugiau – 60–120. Tuo metu kolagenazës –
fermento, katabolizuojanèio kolagenà, lygis iðlieka arti-
mas tam, kuris yra ir nepaþeistoje odoje [22]. Fibroblas-
tai, sintetinantys tikrosios odos I ir III tipo kolagenà, ási-
pina tarp kolageno skaidulø ir gamina per daug kolage-
no, o ðio skaidulos pinamos ne á lygiagreèius pluoðtus, o á
kamuolius. Taip formuojasi iðkilæs ir grublëtas randas [23].
Rando iðkilumui turi átakos ir tai, kad randiniame audi-
nyje nëra elastiniø skaidulø. Hipertrofiniame rande ðis pro-
cesas po truputá lëtëja ir, kolageno produkcijai normali-
zuojantis, randas minkðtëja, plokðtëja. Keloidiniam ran-
dui bûdinga nuolatinë fibroblastø aktyvacija, todël ðis ran-
das yra visà laikà „augantis“.

Kaip jau minëta, rando maturacijos stadijos trukmë
priklauso nuo suþalojimo. Paprastø pjautiniø ar kirsti-
niø þaizdø randas subræsta per vienà ar du mënesius, o
nudegimø atvejais tam gali prireikti iki trisdeðimties ir

daugiau mënesiø. Rando maturacijos laikotarpiu þaiz-
da dar nëra visiðkai sugijusi, tik epitelizuota, todël gali
atsinaujinti mechaniðkai paþeidus nesutvirtëjusá epider-
má ar net iðsiskyrus þaizdos kraðtams, kai veikiama jëga
[24].

Klinikinë þaizdos gijimo laikotarpiø
klasifikacija

Klinikinëje praktikoje naudojama þaizdos gijimo laiko-
tarpiø klasifikacija labai panaði á patologinæ fiziologinæ.
Þaizdos gijimas skirstomas pagal klinikinius procesus,
vykstanèius audiniuose. Skiriamos uþdegimo, granulia-
vimo, epitelizavimo ir rando brendimo stadijos [5, 1].
Kadangi ðie þaizdos procesai, nurodant fiziologinius po-
kyèius, jau apþvelgti ðiame straipsnyje, todël jø nekarto-
sime.

Þaizdai gyjant dalyvaujanèios
aktyviosios medþiagos

Uþdegimo metu iðsiskiria daug aktyviøjø medþiagø, ku-
rios turi átakos þaizdos gijimui. Dalis ðiø medþiagø per-
duoda informacijà apie patá suþalojimà (uþdegimo me-
diatoriai), kitos turi átakos nekroziniø audiniø ir bakte-
rijø fagocitozei ir suþalotø audiniø rekonstrukcijai (ci-
tokinai), dar kitos skatina audiniø regeneracijà (augimo
faktoriai). Kai kurios ið ðiø medþiagø gyvuoja labai trum-
pai, jø veikimas gali trukti keletà ar keliolika minuèiø
[25, 26].

Laisvieji deguonies (O2) radikalai vieni pirmøjø atsi-
randa þaizdoje. Jø gyvavimo laikotarpis labai trumpas,
todël juos pavyksta iðskirti tik kai kuriø eksperimentø
metu. Laisvieji O2 radikalai atsiranda audiniø makrofa-
gams fagocituojant ir tirpdant bakterijø apvalkalà. Su-
þalojimo metu jie iðskiriami á audinius ir aktyvina uþde-
gimo mechanizmà. Laisvøjø O2 radikalø taip pat gali
padaugëti, kai yra þaizdos hipoksija ar apsinuodijama
methemoglobinu [27].

Komplemento faktoriai (C3a-C5a), dalyvaujantys per-
duodant uþdegimo signalus, yra bendros komplemento
sistemos dalis. Ðios sistemos faktoriø profermentai yra
plazmoje, jie aktyvinami suþalojimo metu. Komplemen-
to sistemos faktoriai didina kraujagysliø pralaidumà ir
jas iðpleèia, taip pat skatina histamino iðsiskyrimà [28].

Histaminà iðskiria audiniø makrofagai (histiocitai),
taip pat granulocitai ir trombocitai [1]. Histaminas ið-
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pleèia kraujagysles ir skatina jø sienelës pralaidumà. Þaiz-
dos eksudate histamino bûna maþdaug valandà po suþa-
lojimo, vëliau jo sparèiai maþëja [29].

Serotoninas taip pat atlieka svarbø vaidmená suþaloji-
mo pradþioje. Já iðskiria trombocitai kaip reakcijà á trom-
bocitø agregacijos suaktyvinimà. Serotoninas, kaip ir his-
taminas, iðpleèia kraujagysles ir didina jø sienelës pralai-
dumà [29].

Bradikininas yra granulocitø iðskiriamas mediatorius.
Jis yra labai aktyvus, skatina pokapiliariniø venuliø
iðsiplëtimà, kraujagysliø sienelës pralaidumà ir tokiu bû-
du didina pabrinkimà. Nustatyta, kad bradikininas dar
ir dirgina skausmo receptorius, sukeldamas skausmà [28].

Citokinai yra aktyviosios medþiagos, kurios signalà
apie suþalojimà perduoda toliau ir pasiþymi centriniu
poveikiu, aktyvindami ir reguliuodami visà imuninæ sis-
temà. Jie savo ruoþtu veikia ávairias làsteles: skatina jø
migracijà á þaizdà ir apsaugines reakcijas, aktyvina audi-
niø atsinaujinimà [30].

Interleukinas-1 (IL-1) yra dviejø tipø: IL-1α ir IL-1β.
Jis priklauso leukocitus aktyvinantiems citokinams ir vei-
kia daugiausia T-helperius. IL-1 suaktyvina daug uþde-
gimo fazës reakcijø. Jis yra labai aktyvus ir kartais dar
vadinamas endogeniniu pirogenu, nes sukelia centrinës
kilmës karðèiavimà iðtikus didelëms traumoms (pvz.,
esant didelio ploto nudegimams) [29].

Naviko nekrozës faktorius α kitaip dar vadinamas tu-
moro nekrozës faktoriumi (TNF-α). Ðá citokinà iðskiria
aktyvinti makrofagai, jis perduoda informacijà dauge-
liui uþdegime dalyvaujanèiø grandþiø, taip pat reguliuoja
kitø citokinø sintezæ [31]. TNF-α veikia fagocitozæ, leu-
kocitø migracijà á þaizdà. Ðis uþdegimo mediatorius, esant
didelëms traumoms ar infekcijai (nudegimams, daugi-
niams suþalojimams, sepsiui), labai svarbus sisteminio
uþdegimo atsako sindromo (SUAS arba SIRS – Systemic
Inflammatory Response Syndrome) raidai. Nustatyta di-
delë TNF-α koncentracija kraujo plazmoje gali bûti blo-
gas prognozinis þymuo iðtikus didelëms traumoms [32].

Interleukinas-2 veikia visus T limfocitus ir reguliuoja
jø aktyvumà. Jis aktyvina ir makrofagus. Uþdegimo re-
akcijoms svarbûs ir kiti interleukinai – IL-6, IL-8, regu-
liuojantys fagocitozës ir chemotaksio procesus, taip pat
IL-4, maþinantis uþdegimo lygá, TNF-α, IL-1, IL-6 pro-
dukcijà ir skatinantis fibroblastø proliferacijà bei kola-
geno sintezæ [33].

Augimo faktoriai taip pat labai svarbûs þaizdø giji-
mui. Uþdegimo ir migracijos stadijos metu vyrauja va-
zoaktyvûs aminai ir citokinai, o proliferacijos stadijos
metu jø maþëja, daugëja augimo faktoriø, skatinanèiø
làsteliø dauginimàsi ir visus fibroplazinius procesus. Au-
gimo faktoriai, kaip ir uþdegimo mediatoriai, yra poli-
peptidai, juos iðskiria tos paèios làstelës. Taèiau jø po-
veikis jau pasiþymi anaboliniais procesais [34].

Trombocitø iðskiriamas augimo faktorius (PDGF –
Platelet Derived Growth Factor) tiesiogiai susijæs su þaiz-
dos gijimo procesais. Ðá augimo faktoriø iðskiria trom-
bocitai, taèiau manoma, kad dalá jo gamina ir makrofa-
gai. Trombocitø iðskiriamas augimo faktorius skatina
imuniniø làsteliø ir fibroblastø aktyvumà [35]. Pasta-
ruoju metu tiriama galimybë naudoti ðá augimo fakto-
riø ávairiø sunkiai gyjanèiø þaizdø gijimui skatinti [36].

Transformuojantysis augimo faktorius β (TGF-β –
Transforming Growth Factor-β) veikia fibroblastø sinte-
zæ ir jø brendimà, taip pat tarplàstelinës pagrindinës me-
dþiagos (ground substance) proteoglikanø sintezæ, slopin-
damas uþdegimo stadijos metu iðskiriamas audiniø pro-
teazes.

Fibroblastø augimo faktorius (FGF – Fibroblast
Growth Factor) skatina fibroblastø migracijà, prolifera-
cijà ir kolageno gamybà. Ðá augimo faktoriø iðskiria mak-
rofagai ir endotelio làstelës jau uþdegimo stadijos metu
[37]. Nustatytos kelios FGF formos, kai kurios ið jø ska-
tina epidermio làsteliø migracijà ir proliferacijà, dël to
kartais vadinamos keratinocitø augimo faktoriumi (KGF
– Keratinocyte Growth Factor) [38].

Epidermio augimo faktorius (EGF – Epidermal
Growth Factor) iðskiriamas epidermio làsteliø keratino-
citø ir veikia epitelizacijà, taip pat skatina kolagenazës
sekrecijà, dël to maþëja perteklinio kolageno kiekis bræs-
tant randui [28].

Kraujagysliø endotelio augimo faktorius (VEGF – Vas-
cular Endothelial Growth Factor) gaminamas epidermio
keratinocitø, taip pat makrofagø, fibroblastø ir veikia
kaip angiogenezës stimuliatorius [39]. Jo kiekis padidë-
ja þaizdos hipoksijos sàlygomis, taip pat tvarstant þaiz-
das hidrokoloidiniais tvarsèiais. Pastarøjø metø tyrimais
nustatyta, kad VEGF vartojant þaizdoms gydyti spar-
èiau auga granuliacinis audinys [40].

Á insulinà panaðus augimo faktorius (IGF – Insulin-
like Growth Factor) gaminamas bluþnyje ir raumenyse,
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taèiau já iðskiria ir þaizdoje esantys fibroblastai bei mak-
rofagai. IGF veikia þaizdos gijimà skatindamas fibrob-
lastø ir epidermio làsteliø proliferacijà, kolageno sinte-
zæ. Ðio augimo faktoriaus labai sumaþëja esant lëtinëms
þaizdoms bei vartojant steroidinius hormonus [28].

Diskusija

Þaizdø gijimo patologinës fiziologijos procesø suprati-
mas teikia didelæ klinikinæ naudà. Praktikoje daþnai su-
siduriama su ilgai gyjanèiomis þaizdomis: atrodytø su-
darytos visos sàlygos, taèiau rezultato nëra. Tokiø þaiz-
dø gydymui nepadeda nei tradicinë tvarsliava, nei pla-
èiai naudojamos medicinos naujovës. Be abejo, þaizdos
gijimo rezultatas labai priklauso turimø priemoniø, ta-
èiau vien jos be gydytojo þiniø ir kvalifikacijos nepadaro
stebuklo.

Þaizdø gijimo sutrikimai gali pasireikðti dvejopai –
sulëtëjusiu þaizdos gijimu arba pertekliniu audiniø au-
gimu ir hipertrofinëmis granuliacijomis bei iðkilusiu
bjaurojanèiu randu. Suprasdami uþdegimo mediatoriø,
citokinø ir augimo faktoriø svarbà ir átakà, galime më-
ginti prislopinti kai kuriuos procesus, þalojanèius þaiz-
dà, arba paskatinti þaizdos gijimà. O kad tai padarytu-
me, nebûtinai reikalingos paèios veikliosios medþiagos.
Tiesiog reikia iðnaudoti jau turimà ðiø aktyviø medþia-
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gø „gamyklà“ – patá ligonio organizmà. Teikiant tinka-
mà pirmàjà pagalbà suþalojimø atvejais, naudojant rei-
kiamas fizines priemones, bendrinio veikimo vaistus ir
vietiná gydymà, galima sustabdyti þaizdos alteracijà ir su-
maþinti audiniø paþeidimà. Parinkdami tinkamà tvars-
tymo bûdà ir medþiagas, galime optimaliai iðnaudoti or-
ganizmo potencines galimybes, kad þaizda gytø savaime.

Galimybës slopinti ir skatinti þaizdos gijimà labai vilio-
ja. Taèiau po daugelio sëkmingø laboratoriniø bandymø
mëginimai klinikinëje praktikoje veikti þaizdos gijimà au-
gimo faktoriais ir hormonais nepadarë ilgai laukto ste-
buklo. Entuziazmà pakeitë visiðkas neigimas, sustiprintas
nesëkmingø klinikiniø bandymø. Atrodytø, nebëra vie-
tos paþangai ir ieðkojimams, lieka tik nuvalkiota frazë, kad
„viskas, kas nauja, yra gerai pamirðta sena...“ O galbût
entuziazmas ir lûkesèiai buvo per dideli? Kaip ir visuo-
met, tiesa yra kaþkur per vidurá. Be abejo, þaizdø gijimà
veikianèioms medþiagoms priklauso ateitis. Ið pradþiø ci-
tokinø, augimo faktoriø, kitø aktyviøjø medþiagø prepa-
ratai bus brangûs ir prieinami ne visiems. Taèiau kiekvie-
na pradþia turi tæsiná. Galbût jau netolimoje ateityje pa-
jëgsime uþgydyti þaizdà per dienà, ðitaip sutaupydami daug
brangaus ligoniø ir medikø laiko. Gal to galime siekti ir
ðiandien? Terekia tik trupuèio pastangø, noro þinoti, drà-
sos suklydus nesustoti ir eiti pirmyn.
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