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Wykorzystanie karboksyterapil
we flebologll

Przewlekia niewydolnos¢ zylna - PNZ (chronic venous insufficiency — CVI),
w miare rozwoju cywilizacyjnego, staje sie coraz czestszym problemem
w krajach uprzemystowionych. Statystyki wskazuja, ze dotyczy znacznej
liczby oséb czynnych zawodowo, ze szczegélnym uwzglednieniem grupy
pacjentéw, ktérych tryb zycia i pracy w sposéb znaczny zwigekszaja ryzyko
wystapienia schorzen konczyn dolnych o podtozu krazeniowym.

W Polsce problem ten dotyczy az 47%
kobiet i 37% mezczyzn. Do najczesciej
wymienianych czynnikéw ryzyka rozwoju
przewlektej niewydolnosci zylnej, w tym
takze owrzodzen zylnych, naleza: starszy
wiek, pte¢ zenska, cigza, wystepowanie ro-
dzinne, przebyta zakrzepica zylna, siedzacy
tryb zycia, otyto$¢, stojaca lub siedzaca po-
Zycja W pracy.

Gdyby jednak podja¢ sie préby definici
przewlekiej niewydolnosci zylnej — chronic
venous insufficiency — mozna postuzy¢ sie
opisem Portera, ktéry okresla jg jako nie-
prawidiowe funkcjonowanie ukiadu zylne-
go, zwiazane z niewydolnoscig zastawek
zylnych, ktérej moga towarzyszy< zaburze-

nia odplywu krwi zylnej. Moze dotyczyc
ukfadu zyt powierzchownych lub gtebo-
kich, mie¢ charakter wrodzony lub naby-
tyl'l. Definicja ta skupia sie jednak na pato-
logii uktadu zastawkowego naczyn zylnych,
nie uwzglednia takiego parametru jak ci-
$nienie zylne ani zmian patologicznych Scia-
ny zyl, ograniczonej ruchomosci stawdw
czy funkgji pompy migsniowej. Zatem PNZ
najkrécej mozna nazwaé, za Mackiewi-
czemt, utrwalonym zaburzeniem odptywu
krwi zylnej z konczyn dolnych, wskutek
upo$ledzenia napiecia $ciany zylnej oraz
nieprawidiowego funkcjonowania zastawek
w zylach powierzchownych i gltebokich.
Zachodzace wodwczas nienaturalne cofanie
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sie krwi w uktadzie zylnym powoduje stop-
niowe narastanie nadci$nienia zylnego
i skutkuje zmianami w mikrokrazeniu.
Przewlekta niewydolnos¢ zylna jest bardzo
pojemnym pojeciem, ktére w réwnym
stopniu dotyczy zmian kosmetycznych, jak
i bardzo powaznych powikian, takich jak
owrzodzenia zylne goleni czy zylna choro-
ba zakrzepowo-zatorowa. Kliniczny obraz
PNZ obejmuje zaréwno drobne telean-
giektazje, jak i zylaki, obrzeki, zmiany tro-
ficzne, a takze czynne i wygojone owrzo-
dzenia.

W celu okreslenia stopnia ciezkosci
i stanu zaawansowania przewlekie] niewy-
dolnosci zylnej stosuje sie klasyfikacje CE-
AP, obecnie uzywana juz na cafym swiecie.
W skiad klasyfikacji wchodzi ocena kliniczna
(C), etiologia (E), anatomia (A) i patofizjolo-
gia (P). Ocena kliniczna obejmuje 7 stopni:
od 0 do 6 — w zaleznosci od stwierdzanych
objawdw.

Klasyfikacja kliniczna (C):

0 — zmiany niewidoczne i niewyczuwalne,

| — teleangiektazje i zyly siatkowate,

2 — zylaki,

3 — obrzek bez zmian skérnych,

4 — zmiany skorne (przebarwienia i wypry-
ski lipodermatosclerosis),

5 — zmiany skérne z zagojonym owrzodze-
niem,

6 — zmiany skérne z czynnym owrzodze-
niem.

Ostatniemu — 6. w klasyfikacji klinicznej
stopniowi — warto poswieci¢ wiecej uwagi,
zwazywszy na nowatorskie metody wyko-
rzystywane w ich leczeniu. W najwiekszym
jak do tej pory badaniu epidemiologicznym
w Polsce objeto obserwacjg 40 095 pa-
cjentdw lekarzy rodzinnych. Przewlekia
chorobe zylng, we wszystkich stadiach zaa-
wansowania, stwierdzono fgcznie u prawie
pofowy populacji dorostych Polakow (wy-

stepuje czedciej u kobiet niz u mezczyzn:
odpowiednio 50,99% i 38,33%). Czynne
owrzodzenie rozpoznano u 0,55% bada-
nych, a tacznie czynne i zagojone owrzo-
dzenie — u [,52% osébPl. Zaczaé nalezy
od skategoryzowania owrzodzen zylnych
powstatych na skutek przewlekiej niewy-
dolnosci zylnej. Wedtug klasyfikacji klinicz-
nej — CEAP — wyrdzniamy dwie kategorie
owrzodzen zylnych: C5 — blizna po wygo-
jonym owrzodzeniu, C6 — czynne owrzo-
dzenie. Oczywiscie obie moga dotyczy¢
tego samego chorego jednoczesnie.

Czym jednak jest owrzodzenie w sa-
mej swojej istocie? Owrzodzeniem moze-
my nazwac ubytek siegajacy w gtab naskor-
ka, az do skéry wiasciwej. Obraz kliniczny
wskazuje, ze najczestszym obszarem wy-
stepowania owrzodzen sa podudzia, a po-
wstajg one na skutek schorzen zyt — u 85%
pacjentow. Owrzodzenia zylne bowiem
najczesciej lokalizujg sie w 1/3 dystalngj
czesci konczyny dolnej,
kostka przysrodkowa, cho¢ oczywiscie za-
kazenia i urazy mogg zmieni¢ lokalizacje
zmian. Nieleczone wykazuja tendencje do
szerzenia sie, a nawet obejmowania swoim

przewaznie nad

zasiegiem catego obwodu konczyny.

Na podstawie danych pochodzacych
z badan prowadzonych w ostatnich latach
okresla sie, ze owrzodzenia zylne goleni
dotycza ok. 0,11-0,32% populacji ogdlnej
i ok. 0,5-2% populacji oséb dorostych.
W Polsce owrzodzenia czynne i wygojone
facznie wystepuja az u 3% oséb dorostych.
Istotng role w profilaktyce i leczeniu odgry-
wa ustalenie etiologii owrzodzen goleni.
Do najczestszych naleza: owrzodzenia zyl-
ne goleni (ok. 80-85%), rany niedokrwien-
ne goleni (ok. 10%), zespdt stopy cukrzy-
cowej (ok. 5%) oraz rany o etiologii mie-
szanej (zylno-niedokrwiennej). Do rzadziej
spotykanych w praktyce klinicznej RP nale-
z3: odlezyny, rany immunologiczne, hema-
tologiczne, ropne zgorzelinowe zapalenie
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skéry, owrzodzenia nowotworowe, rany
towarzyszace wrodzonym malformacjom
naczyniowym, rany brzucha i klatki piersio-
wej powstate w przebiegu przetok prze-
wodu pokarmowego, rany pourazowe
oraz o nieznanej etiologii.

Oczywiscie sama przewlekta niewydol-
nos¢ zylna i rozwijajace sie owrzodzenie
zylne sa konsekwencjg zaréwno zmian
anatomicznych, jak i patofizjologicznych
w makrokrazeniu zylnym, ktére nastepnie
niekorzystnie wptywa na mikrokrazenie
w skorze i tkance podskdrnej konczyn dol-
nych.

Istnieje wiele teorii wyjasniajacych me-
chanizmy powstawania owrzodzen podu-
dzi. Z pewnoscig niemaly udzial majg tu
czynniki takie jak: wzrost cisnienia w naczy-
niach zylnych konczyn dolnych w przebie-
gu zakrzepicy zyt gtebokich, niewydolnos¢
zastawek zylnych zmieniajaca warunki
przeptywu krwi w naczyniach gtebokich
i powierzchownych korniczyn dolnych (bier-
ny zastdj
ukrwienia i niedotlenienia skory i w konse-
kwengji sprzyja powstawaniu owrzodzen
pod wptywem réznych czynnikdw, takich
jak chocby urazy mechaniczne), niewydol-
nos¢ powierzchownego ukfadu naczyn zyl-

krwi powoduje zaburzenia

nych konczyn dolnych, zmiany mikroangio-
patyczne (wydtuzenie, rozszerzenie i krety
przebieg naczyn witosowatych skéry), spa-
dek preznosci tlenu i wzrost preznosci
dwutlenku wegla w obrebie skéry i tkanki
podskérnej, mikrozakrzepica w naczyniach
krwionosnych konczyn dolnych oraz
uszkodzenia srédbtonka naczyn, spowodo-
wane aktywacjg granulocytéw obojetno-
chfonnych.

To wiasnie nadci$nienie i zastdj w mi-
krokrazeniu prowadzg do adhezji, migracji
i aktywacji leukocytéw (tzw. putapka leuko-
cytarna), a takze innych makromolekut, ta-
kich jak fibrynogen, alfa-makroglobuliny
i erytrocyty. W konsekwencji nieprawidto-
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wego dzialania, dochodzi do uszkodzenia
mikrokrazenia, przede wszystkim do
nadmiernej przepuszczalnosci wiosniczek.
Produkty degradacji wynaczynionych mo-
lekut dziatajg chemotaktycznie i zapoczat-
kowujg proces zapalny, powodujac wzrost
migracji leukocytéw przez uszkodzony
srédbtonek. Przy tym nadcisnienie zylne
i mediatory zapalenia w sposdb znaczny
uszkadzajg bariere witosniczkowa, powo-
dujac powstanie mikroobrzekéw — skutek
to obrzek konczyn i upo$ledzenie odzywia-
nia tkanek z widocznymi zmianami troficz-
nymi, takimi jak: przebarwienia, zapalenie
tkanki podskdrnej i rzeczone owrzodzenie
podudzi.

Medycyna dysponuje wieloma narze-
dziami w terapii owrzodzen. Istotne jest
uswiadomienie pacjentowi, ze gojenie ran
jest procesem ztozonym i dynamicznym,
w ktorym zwyczajowo wyrdznia sie 4 nie-
ostro odgraniczone od siebie w czasie fazy:
zapalna, wytwdrcza, obkurczania sie
i przebudowy rany.

W fazie zapalnej uraz tkanek powoduje
przerwanie naczyn krwionos$nych i wyna-
czynienie krwi. Powstaje skrzep i nastepuje
miejscowy skurcz naczyn krwionosnych, co
zatrzymuje krwawienie. Faza ta manifestuje
sie typowymi objawami stanu zapalnego:
ociepleniem, obrzekiem, zaczerwienieniem
oraz bdélem™. Miejscowo dochodzi do:
zwiekszenia przeptywu krwi i cisnienia par-
cjalnego tlenu w tkankach, wynaczynienia
ptytek i uwolnienia czynnikéw ptytkowych,
granulocytéw i prekursoréw makrofagdw,
aktywacji makrofagdw tkankowych, wytwa-
rzania cytokin i chemokin oraz wynaczynie-
nia przeciwciat obecnych w osoczuPl.

W mechanizmie molekularnym fazy za-
palnej na poczatkowym etapie gojenia rany
podstawowsa role odgrywaja ptytki. Wcho-
dza one w kontakt z wewnatrznaczynio-
wym kolagenem i tkankowymi czynnikami
o charakterze prokoagulacyjnym, uwalnia-



nymi z uszkodzonych tkanek. Powoduje to
adhezje ptytek do uszkodzonych tkanek
oraz inicjuje kaskade ich aktywacji i agrega-
¢ji. Pobudzone ptytki uwalniajg z ziarnisto-
dci alfa zmagazynowane w nich substancje
indukujace krzepniecie, miedzy innymi
czynnik von Willebranda, fibrynogen, fibro-
nektyne i trombospondyne. Utatwiajg one
formowanie czopu hemostatycznego za-
pewniajacego hemostaze i tworzacego
tymczasowa macierz zewnatrzkomaorko-
wa. Piytki wydzielajg réwniez czynniki
wzrostu, takie jak ptytkopochodny czynnik
wzrostu (platelet-derived growth factor —
PDGF), transformujace czynniki wzrostu
(transforming growth factor o — TGF a,
transforming growth factor B — TGF B), be-
dace chemoatraktantami dla komaorek mie-
$niowych gtadkich i fibroblastéw. Ptytkopo-
chodny czynnik wzrostu odgrywa zasadni-
czg role we wszystkich stadiach prawidio-
wego gojenia ran, jest silnym aktywatorem
komdérek mezenchymalnych, stymuluje
chemotaksje i proliferacje monocytéw oraz
makrofagdw, a takze fibroblastow in vitro,
wplywa na ekspresje nowych gendw
w  wymienionych komdrkach, ktérych
udziat jest niezbedny w procesie gojenia
ran. Ptytkopochodny czynnik wzrostu i in-
ne produkowane w ranie czynniki wzrostu
wydaja sie by¢ gtdwnymi regulatorami obe-
cnosci pozakomérkowej macierzy w goja-
cych sie ranach, a wiec podioza, dzieki
ktébremu mozliwe jest wspdidziatanie po-
szczegdlnych elementéw bioracych udziat
w gojeniu rany.

Faza wytwdrcza obejmuje wytwarzanie
tkanki facznej — synteze kolagenu i zwigz-
kébw substancji podstawowej. W' procesie
tym niezbedne s3: aminokwasy, jony zela-
za, cynk, witaminy A i C, a takze miedz.
Synteza trwa |-2 tygodnie. Nowy zrab za-
czyna penetrowad obszar rany. Liczne no-
we naczynia wiosniczkowe przyczyniajg sie
do swoistego, ziarnistego wygladu owrzo-

dzenia. Rozpoczyna sie reepitelializacja.
Powstajacy naskérek z jednej strony chroni
wnetrze rany przed zanieczyszczeniami
i zakazeniem, z drugiej strony reguluje jej
wilgotnos¢. Reepitelializacja odbywa sie od
brzegéw rany poprzez podziat macierzy-
stych komérek nieuszkodzonego naskoérka.
Tempo rozrostu zmniejsza sie w miare
uptywu czasu i rozciaga na kolejny etap go-
jenia. Nowo tworzace sie naczynia krwio-
nosne zaopatruja intensywnie dzielace sie
komérki w tlen i niezbedne skfadniki
odzywcze. Proces ten wydaje sie bardzo
zlozony i w dalszym ciggu nie zostat do
konca poznany. Jednym z mechanizmdw
wspierajgcych naturalne zaopatrywanie ko-
maorek nowo tworzacego sie naskérka jest
zastosowanie dwutlenku wegla w obrebie
zmienionej chorobowo skory.

Do prawidlowego gojenia ran optymal-
ne jest jak najwyzsze stezenie tlenu.
Z uwagi na uszkodzenie naczyn spowodo-
wane urazem, rana w swojej istocie zawie-
ra nizsze stezenie tlenu, niz otaczajace ja
zdrowe tkanki. Niskie stezenie tlenu upo-
sledza synteze biatek i zmniejsza aktywnosé
fibroblastow, opdzniajgc gojenie ran. Poza
swoistym dla rany niedotlenieniem moze
by¢ ono pogtebione i spowodowane wie-
loma  czynnikami
i schorzeniami, np. hipowolemia, przewle-
kta zaawansowang niewydolnoscig ukfadu
oddechowego, ukfadu sercowo-naczynio-
Wego, zaawansowanymi procesami rozro-
stowymi (szczegdlnie krwi), niedokrwisto-
$cig oraz miejscowymi: obecnoscig martwi-
cy, zbyt ciasnymi opatrunkami.

ogdlnoustrojowymi

Zaopatrywanie zmienionego chorobo-
wo miejsca w tlen mozna stymulowad, sto-
sujac docelowo terapie z zastosowaniem
dwutlenku wegla — karboksyterapie. By
w petni pochyli¢ sie nad tematem wykorzy-
stania karboksyterapii we flebologii, nalezy
zdefiniowad jg jako metode terapeutyczng

46



polegajaca na dostarczaniu CO; do tkanek
w celach leczniczych.

Historia karboksyterapii zaczeta sie
w latach 40. XX wieku w uzdrowiskach,
gdzie odkryto cenne dziatanie dwutlenku
wegla w procesie rekonwalescencji — stad
wzbogacanie wody mineralnej o zawarto$¢
CO; we wskazaniach dietetycznych. Praw-
dziwym odkryciem, ktére spopularyzowa-
to karboksyterapie w | pot. XX wieku, by-
to jej zastosowanie w uzdrowisku Royat,
gdzie francuscy kardiolodzy zastosowali in-
iekcje CO; w leczeniu choréb krazenia.
Leczono tg metoda cukrzyce, wrzody, od-
lezyny, miazdzyce, gangrene, kurcze kon-
czyn czy zakrzepowo-zarostowe zapalenie
tetnic. Dziafanie dwutlenku wegla umozli-
wia ukierunkowanie naturalnych proceséw
regeneracyjnych wystepujacych w organi-
zmie ludzkim, znacznie je intensyfikujac.
Powrdt do metody znanej na pocz. XX
wieku zawdzieczamy Belottiemu i De Ber-
nardiemu, ktérzy w 1990 roku we Wto-
szech ponownie podali dwutlenek wegla
w przebiegu leczenia zmian skérnych.
W 1995 roku podczas Miedzynarodowego
Kongresu Medycyny Estetycznej w Rzymie
zaprezentowano szerokie zastosowanie
karboksyterapii w medycynie przeciwsta-
rzeniowe;j.

W rzeczywistosci sama metoda jest
znana jako Carbon Dioxide Therapy, ponie-
waz dwutlenek wegla stosowany w lecze-
niu zawiera 2 czasteczki tlenu i atom wo-
dorowy.

Posréd wskazan do zabiegu wymienia
sie m.in.:
® chorobe Burgera,
¢ akrocyjanoze i objawy Reynauld,
® arteropatie,
® owrzodzenia niedokrwienne,
® owrzodzenia cukrzycowe,
® przewlekia niewydolnos¢ zylna,
® trudne do leczenia rany,
® wspomagajaco w przeszczepach skéry,
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® |okalne otfuszczenia,
°  cellulit,
® tuszczyce.

Infuzja CO;, powoduje zwiekszenie
przeptywu krwi, tlenu i skfadnikéw odzyw-
czych do leczonego obszaru. Reakgjg skéry
na iniekcje dwutlenku wegla jest pobudze-
nie fibroblastéw do produkgji elastyny i ko-
lagenu. Dziafanie rozpoczyna si¢ od pierw-
szego zabiegu, widkna kolagenowe ulegaja
kurczeniu, poprawie lub wznowieniu ulega
mikrokrazenie,  nastepuje
i odzywienie komdrek. Udowodniono, ze
CO; oddzialuje na mikrocyrkulacje po-
przez wplyw na matarteriole, arteriole

odbudowa

oraz zwieracze przedkapilarne, zwieksza
przeptyw tkankowy oraz usprawnia drenaz
limfatyczny.

Rolg systemu sercowo-naczyniowego
jest dostarczanie tlenu, skfadnikdw odzyw-
czych i hormondw oraz usuwanie produk-
téw przemiany materii, tak by utrzymac
odpowiednig homeostaze organizmu. Naj-
prosciej podzieli¢ system sercowo-naczy-
niowy na krazenie ptucne (krazenie mafe)
i systemowe (krazenie duze). Naczynia tet-
nicze na swojej drodze dzielg sie na coraz
mniejsze tetnice, tetniczki (arteriole) oraz
metateniczki (metarteriole), ktére prze-
chodza nastepnie w mniejsze zytki (venule)
i zyly. Metarteriole stanowig potaczenie
miedzy uktadem tetniczym a zylnym.

Tetnice prowadza krew pod wysokim
cisnieniem z serca na obwdd ciafa. Funkcja
tetniczek i metatetniczek jest regulacja
przeptywu krwi poprzez tozysko naczynio-
we oraz zapewnienie vis a tergo. Gidwna
funkgjg siatki kapilar jest wymiana substancji
(wody, elektrolitow, skiadnikow odzyw-
czych, hormondw) miedzy tkankami
a krwia. Nastepnie zytki zbierajg krew z to-
zyska kapilarnego i jest ona transportowana
wiekszymi naczyniami zylnymi do serca.

Charakterystyczng cechg naczyn tetni-



czych jest ich elastyczno$¢ i mozliwos¢ re-
trakcji. Bez retrakcji krew nie mogtaby
dojé¢ do peryferyjnych tozysk naczynio-
wych (mikrokrazenia). Sciana naczyn tetni-
czych jest relatywnie gruba i mocna. Sktada
sie ona z trzech warstw: wewnetrznej — tu-
nica intima, zbudowanej z komoérek endo-
telialnych, srodkowej — tunica media, gtow-
nie zfozonej z widkien miesniowych oraz
zewnetrznej — tunica adventitia, zbudowa-
nej z fibroblastéw i widkien kolagenowych.

W normalnych warunkach odpowie-
dnia perfuzja tozyska naczyniowego zalezy
od ilodci krwi w naczyniach oraz skurczéw
serca. Przeptyw krwi w naczyniach krwio-
nosnych jest regulowany przez system ner-
wowy, hormony i lokalng stymulacje.

Regulacja neurogeniczna krazenia krwi
odbywa sie gtéwnie poprzez ukiad autono-
miczny. Odpowiedzialny jest on za dystry-
bucje przeptywu w réznych organach ciafa,
site dziafania miesnia sercowego oraz szyb-
ka regulacje cisnienia krwi, jednak na gtéw-
na regulacje perfuzji tkanek majg wplyw lo-
kalne czynniki, tj. zapotrzebowanie na tlen,
sktadniki odzywcze (glukoze, lipidy i amino-
kwasy), usuwanie CO; z tkanek, koncen-
tracja jonéw oraz transport hormondw.

Czynniki, ktére regulujg w krétkim cza-
sie lokalng perfuzje to: CO,, kwas mleko-
wy, adenozyna, histamina, potas, jony hy-
draniowe.

Czynniki odpowiedzialne za diugotrwa-
te regulacje to: endotelialne czynniki wzro-
stu, czynnik wzrostu fibroblastéw oraz an-
giogenina.

Krétkoterminowa regulacja przeptywu
tkankowego (przez CO, i adenozyne) jest
determinowana przez zwiekszenie ryt-
micznego poszerzania i zwezania $ciany na-
Czynia na poziomie tetniczek, metatetni-
czek oraz zwieraczy przedkapilarnych, co
koresponduje z przeptywem naczynio-
wym. Te zmiany w lokalnym krazeniu po-
jawiajg sie w ciggu kilku sekund lub minut.

Jest to niezwykle istotne dla zapewnienia
odpowiedniej perfuzji dla lokalnych po-
trzeb metabolicznych.

Dtugofalowa regulacja lokalnego prze-
ptywu przez czynniki wzrostu prowadzi do
zwiekszenia objetosci powierzchni, rozle-
glodci, catkowitej diugosci i moze trwac kil-
ka dni, tygodni lub miesiecy.

Nie sposdb zatem nie zwrdci¢ uwagi na
istotny wplyw karboksyterapii na mikrokra-
zenie. Podstawowym celem karboksytera-
pii jest poprawa i przywrdcenie prawidto-
wego przeptywu krwi w tkankach. Rezulta-
tem dostarczenia CO; jest nie tylko popra-
wa lokalnego krazenia i perfuzji tkankowej,
ale takze hiperkapni. Zwieksza sie wiec ste-
zenie tlenu, a takze dochodzi do powsta-
wania nowych kapilar. W zastosowaniu
karboksyterapii i uzyskiwaniu zafozonych
efektdw terapeutycznych bardzo wazne
jest stosowanie urzadzen medycznych,
ktére posiadaja odpowiednie certyfikaty
i gwarantujg parametry podawanego gazu
(odpowiedni przeptyw gazu, jego tempera-
tura). Niekwestionowanym liderem i pio-
nierem w zastosowaniu urzadzen do kar-
boksyterapii jest wioska firma Led SPA.

Karboksyterapia, ktéra jest wykonywa-
na wysokiej jakosci urzadzeniami, poprzez
dostarczenie CO, oddziatujgcego zaréwno
na czynniki krotkotrwale, jak i diugotrwale
regulujace krazenie, ma wplyw na zwiek-
szenie przeptywu tkankowego. Dwutlenek
wegla bowiem:
® zmniejsza napiecie migsni gfadkich

zwieraczy przedkapilarnych, dzieki cze-

mu nastepuje zwiekszenie przeptywu
przez tozysko naczyniowe,

® powoduje wazodylacje tetniczek i me-
tatetniczek,

° zwigksza elastycznos¢ erytrocytow,
dzieki czemu fatwiej przechodzg przez
najmniejsze naczynia.
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Tak usprawniony przeptyw tlenu do
komdrek ma wptyw na zwiekszong pro-
dukcje nowych tkanek przy owrzodzeniu
i przyspiesza faze obkurczania rany,
w ktérej mozliwe jest przeksztatcenie zy-
woczerwonej ziarniny w blada tkanke za-
wierajaca duza liczbe widkien kolageno-
wych. Rana ulega obkurczeniu, jej po-
wierzchnia sie zmniejsza, w cafosci zostaje
pokryta cienkg warstwa naskérka. Po za-
konczeniu przebudowy prawidtowo zago-
jona rana traci cechy blizny przerostowej,
ulega zmniejszeniu, $cienczeniu i zblednie-
ciu. Ostatni z etapdw, przebudowa rany,
polega na tworzeniu krzyzowych potfgczen
kolagenu. Faza ta trwa od 3 tygodni do
wielu lat. Nastepuje woéwczas degradacja
nadmiaru kolagenu, zmniejszenie gestosci
sieci naczyn wiosowatych oraz zmniejsze-
nie zawartosci glikozaminoglikandw i nacie-
kéw komaorkowych.

(-‘ DR RADZIEJEWSKA
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aska Clinic”zlokalizowana na Saskiej Kepie
w Warszawie oferuje zabiegi z zakresu medycyny
estetycznej i flebologii na najwyiszym,
Swiatowym poziomie, |
W Saska Clinic koncentrujemy sie
na medycynie regeneracyjnej
i przeciwstarzeniowej.
Podstawe nasze|j oferty stanowig zabiegi -
majgce na celu odbudowe gestosci skory, |
poprawe jej jakosci oraz niwelujgce
= niekorzystny wplyw
czynnikéw srodowiskowych.
W indywidualnie dobranym
programie zabiegowym, krok po kroku,
staramy sie odtworzyc to, co skora utracita
z wiekiem.

Saska Clinic
ul. Saska 6a lok. 4, Warszawa
info@radziejewska.pl
tel: 600 888 988
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