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Streszczenie

Keloidy i blizny przeroste stanowig powazny problem w dermatologii estetycznej i dermatochirurgii. Czesto sg
przyczyng duzego dyskomfortu psychicznego. Bliznowce i blizny przeroste odzwierciedlajg zaburzenia procesu gojenia
sie ran u 0s6b z pewnymi predyspozycjami. Powstawanie tego typu zmian jest zwigzane gtéwnie ze zwiekszona
synteza kolagenu i zmniejszonym jego rozpadem. Szczegdlnie czesto odnotowuje sie przypadki wystepowania
bliznowcéw u 0séb rasy czarnej. Mechanizmy biorace udziat w patogenezie tego nieprawidtowego procesu gojenia
sie ran nie zostaty w petni wyjasnione. Czynnikami predysponujgcymi sa m.in. urazy, infekcje, dermabrazja, tatuaz,
tradzik bliznowaciejacy, szczepienia. Zaréwno keloidy, jak i blizny przeroste sg zazwyczaj zlokalizowane na skérze
klatki piersiowej, plecow i ramion, a wiec w miejscach zwiekszonego napiecia tkanek. Do najczesciej stosowanych
metod leczenia zalicza sie leczenie chirurgiczne, farmakologiczne (doogniskowe iniekcje kortykosteroidow, preparaty
stosowane zewnetrzne i ogdlnie) oraz metody fizyczne, do ktdrych naleza krioterapia, laseroterapia, pressoterapia
i radioterapia. Kazda z metod leczenia moze by¢ stosowana w monoterapii, jednak lepsze efekty osigga sie
przy kojarzeniu réznych metod. Niestety, zmiany chorobowe, zwtaszcza keloidy, czesto nawracaja. Skuteczniejsze
wyniki leczenia keloidéw i blizn przerostych wymagaja lepszego zrozumienia mechanizméw ich powstawania.
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Abstract

Keloids and hypertrophic scars are important problems in esthetic dermatology but also in dermatosurgery. Abnormal
scarring may cause psychological problems.

Keloidal scars and hypertrophic scars are fibrous growths that result from an abnormal connective tissue response
in certain predisposed individuals. They are connected with excessive amounts of collagen over prolonged periods.
The negro race form keloids more often than other races. The mechanisms underlying the pathogenesis of these
abnormal wound responses have not been fully characterized. Trauma, infections, dermabrasion, tattoo, scarring
ackne, vaccinations have all been proposed as precipitating factors. Keloids and hypertrophic scars are found most
commonly on the midchest, back or shoulders, in places with higher tissue tension. Available methods of treatment
include surgical treatment, pharmacological treatment (intralesional steroid injections, external superficial therapy
and systemic chemotherapy) and physical treatment. The last of them includes: cryotherapy, laser therapy, pressure
therapy and radiotherapy. Any of these could be used alone, but better effects are achieved in combination with
other form of treatment. However, the lesions, especially keloids are notoriously recurrent. More effective type of
treatments keloids and hypertrophic scars need better understanding of their mechanisms.

Key words: keloids, hypertrophic scars, etiopathogenesis, treatment.

Blizny przeroste oraz keloidy, zwane tez bliznowcami, ~ zamkniecia i wytworzenia blizny. Prawidtowy proces go-
stanowig powazny problem w dermatologii estetycznej  jenia sie przebiega w kilku etapach:
i dermatochirurgii. Czesto sa réwniez przyczyna duzego e miejscowa reakcja zapalna, podczas ktérej dochodzi

dyskomfortu psychicznego. do przekrwienia czynnego wokét uszkodzonych tka-

Poza wczesnym etapem zycia ptodowego skéra goi nek, zwiekszenia przepuszczalnosci naczyn wtosowa-
sie zawsze z wytworzeniem blizny. Gojenie obejmuje zto- tych, naptywu neutrofiléw, limfocytéw i mono-
zone procesy zachodzace w ranie, ktére prowadza do jej cytow;
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e ograniczanie odczynu zapalnego i oczyszczanie rany, co
jest zwigzane z naptywem makrofagow miedzy
4.a7.dniem;

o wtasciwa faza gojenia, podczas ktorej fibroblasty wy-
twarzaja kolagen i dochodzi do powstania blizny;

e faza przebudowy blizny.

Przebudowa blizny rozpoczyna sie 3 tyg. po zagojeniu
rany. Dochodzi do uporzadkowania struktury kolagenu,
ktérego wtdkna uktadaja sie wzdtuz linii najwiekszych na-
pie¢ skory. Ostateczny ksztatt blizna uzyskuje po ok.
12 mies. W tym okresie blednie, staje sie ptaska i bardziej
wytrzymata na czynniki mechaniczne. Rana, ktérej nie
zszyto chirurgicznie goi sie przez ziarninowanie [1].

Blizna (cicatrix) nazywa sie tkanke taczng wtdknista,
ktéra zastepuje ubytki skory wtasciwej. Charakteryzuje
sie ona scienczeniem naskarka, zmniejszeniem sprezy-
stosci, brakiem przydatkéw, zanikiem charakterystyczne-
go poletkowania skoéry i wygtadzeniem linii skérno-na-
skorkowej. Najczesciej proces gojenia i wytwarzania bli-
zny przebiega prawidtowo, a powstajace blizny okresla sie
jako zanikowe. Czasem jednak dochodzi do powstawania
grubych, przerosnietych i twardych blizn, nazywanych
przerostymi lub guzéw naciekajacych skére o charakte-
rze bliznowcow, nazywanych keloidami [1].

Wystepowaniu keloidéw i blizn przerostych towarzy-
sza zazwyczaj dolegliwosci bélowe, Swiad, ograniczenie
ruchomosci, zwtaszcza stawdw.

Keloid, zwany bliznowcem, jest to tagodny nowotwor
tkanki tacznej. Jego nazwa pochodzi od greckiego stowa
chele — oznaczajacego szczypce kraba [2]. Jest to guzowa-
ty twdr o wzmozonej spoistosci, gtadkiej i [Snigcej po-
wierzchni, czesto z obecnoscig wypustek, ktére przecho-
dza zwykle poza pierwotny obszar uszkodzenia skory.
Z uptywem czasu keloid twardnieje i blednie. Pierwszy
opis bliznowcoéw pochodzi sprzed ponad 3000 lat. Wspot-
czesng nazwe keloidy stworzyt Aliberti w 1806 r. [3]. Bli-
znowce stwierdza sie gtownie u dzieci i 0s6b mtodych
(w wieku 10-30 lat), co jest zwiazane z czestszym wyste-
powaniem urazéw w tym okresie zycia [4]. Nie wykazano
zwiazku pomiedzy obecnoscia bliznowcdw a ptcig [5, 6].
Szczegoblnie czesto odnotowuje sie przypadki bliznowcow
u 0s6b o ciemnym kolorze skéry 5-15% [7, 8]; brak nato-
miast doniesien o wystepowaniu keloidéw u albinoséw,
na powierzchniach dtoniowych rak, podeszwowych stép
i btonach §luzowych [9, 10].

Bliznowce moga sie pojawia¢ w kazdej lokalizacji,
szczegolnie czesto wystepuja w miejscach o wzmozonym
napieciu skory, tj. okolicy mostka, ramion, ptatkéw uszu,
nad stawami, w okolicach pepka oraz w miejscach ciec chi-
rurgicznych przeprowadzonych poprzecznie do linii dziata-
nia sit rozciggajacych skore. Pojawiaja sie kilka, kilkanascie
tygodni po urazie, czasem nawet po dtuzszym czasie [11].

Etiologia tych zmian nie jest do konca wyjasniona. Nie
wiadomo, dlaczego keloidy i blizny przeroste wystepuja
tylko u niektérych oséb. Niewatpliwie stanowig odzwier-
ciedlenie nieprawidtowego procesu gojenia. Podejrzewa
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sie udziat kilku czynnikéw, m.in. genetycznych, immuno-
logicznych, autoimmunologicznych, hormonalnych, a na-
wet zjawiska apoptozy.

Jesli chodzi o uwarunkowania genetyczne, to w wiek-
szosci przypadkow nie udaje sie wykazac predyspozycji
rodzinnych, jednak u czesci chorych stwierdzono dziedzi-
czenie autosomalne dominujace z niepetna penetracja
i ekspresja cech klinicznych. W przesztosci brano pod uwa-
ge rowniez dziedziczenie autosomalne recesywne [12].
Ostatnie doniesienia méwig o czestszym wystepowaniu
bliznowcédw u 0séb z HLA typu B21, B16, B114, BW 35 oraz
HLA DR 5iDQW 3.

Tto immunologiczne jest nie w petni wyjasnione. Bada-
nia wycinkéw bliznowcéw wykazaty wzrost IL-6, IL-13,
TNF-a, INFB,TGF-B, PAI-1 oraz spadek INF-at, INF-y, TNF-3
[13]. O udziale zjawisk autoimmunologicznym moze Swiad-
czy¢ obecnos¢ przeciwciat przeciwjadrowych ANA przeciw-
ko fibroblastom i komoérkom nabtonka i srodbtonka.

Udziat hormonéw w patogenezie keloiddw jest row-
niez kwestionowany. Stwierdzono jednak wieksza cze-
stos¢ wystepowania zmian u kobiet w cigzy, w okresie po-
kwitania oraz u chorych na akromegalie [14, 15]. Naukow-
cy donosza o istotnej roli zjawiska apoptozy, zwiazanego
z redukcja liczby fibroblastéw zaréwno w obrebie naskor-
ka, jak i skory wtasciwe]j poprzez zmniejszong ekspresje
genu p53. Stwierdzono bowiem, ze fibroblasty wystepu-
jace w keloidach cechuja sie pewnego rodzaju opornoscia
na ich zaprogramowangq Smierc [16-18].

Inne brane pod uwage mechanizmy, to hipoksja — wpty-
wajaca na wzrost EGF, a przez to na aktywacje fibrobla-
stow [19, 20]; wzrost stezenia NO w utkaniu keloidéw, pro-
wadzacy do stymulacji produkcji kolagenu przez fibrobla-
sty [21], zwiekszona ilos¢ a,-makroglobuliny, powodujaca
inaktywacje enzymow kolagenolitycznych, czy czestsze wy-
stepowanie bliznowcéw u 0séb z grupa krwi A [22]. Samo-
istne powstawanie keloidow jest kwestionowane.

Fibroblasty wystepujace w bliznowcach produkuja
zwiekszona prawie 20-krotnie ilos¢ kolagenu (gtownie ty-
pu l) oraz elastyny, fibronektyny i proteoglikanéw —tj. siar-
czanu chondroityny, kwasu hialuronowego i innych [23].

Czynnikami predysponujacymi do wystepowania ke-
loidéw sa urazy termiczne, chemiczne, mechaniczne,
w tym zabiegi chirurgiczne, dermabrazja, tatuaz, rasa czar-
na, infekcje (opryszczka, pétpasiec, ospa wietrzna), tra-
dzik bliznowaciejacy, szczepienia, ukaszenia owaddw
[5, 24, 25].

Bliznowce moga tez towarzyszy¢ innym jednostkom
chorobowym, takim jak progeria, sklerodermia, osteoge-
nesis imperfecta — wrodzona tamliwos¢ kosci, zespot Eh-
lersa-Danlosa.

W obrazie histopatologicznym bliznowcdw obserwu-
je sie prawidtowy lub wykazujacy cechy zaniku naskérek,
poza tym poczatkowo zauwazalny jest wzrost liczby fibro-
blastow, komérek zapalnych oraz substancji podstawo-
wej tkanki tacznej i naczyn; pdzniej liczba komarek sie
zmniejsza. Przewaza tkanka wtdknista oraz liczne, prze-
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biegajace nieregularnie wigzki wtdkien kolagenu, warun-
kujace zwyrodnienie oraz zanik przydatkéw skéry. Docho-
dzi do rozktadu wtdkien sprezystych i zachwiania réwno-
wagi miedzy synteza a rozktadem kolagenu [26].

Blizna przerosta w obrazie klinicznym to rozrost tkan-
ki wtéknistej nad poziomem skéry. Powstaje ona we wcze-
snym stadium gojenia sie rany, najczesciej jako jego za-
burzenie, np. przez zakazenie rany, drapanie. Czesto jest
poprzedzona przykurczem, zwtaszcza w miejscach najbar-
dziej ruchomych, np. w okolicy stawdw [27].

Blizny przeroste sg twardsze i grubsze niz skéra zdro-
wa oraz nieelastyczne, co jest objawem utraty elastyny
w regenerujacej sie skorze [28, 29]. Objawy towarzysza-
ce to uczucie pieczenia, Swigdu i bolesnosc.

Czestos¢ wystepowania blizn przerostych w populacji
ocenia sie na 1,5-4,5% [30]. Blizny przeroste, podobnie jak
keloidy, wystepuja gtéwnie u 0s6b miedzy 10. a 30. rokiem
zycia. Powstaja na skutek réznego rodzaju urazéw,
przy czym najczesciej po oparzeniach, szczepieniach,
w przypadku miejscowego stanu zapalnego, tatuazy. Zwy-
kle pojawiajg sie w ciggu 6-8 tyg. po ich epitelizacji [30].
Powstaja w miejscu urazu i nie wykraczaja poza jego gra-
nice. Blizny przeroste szczegélnie czesto wystepuja w miej-
scach o wzmozonym napieciu skéry, tj. w okolicy mostka,
ramion, plecéw, pepka i powierzchni nad stawami, np. sta-
wem barkowym. Natomiast stosunkowo rzadko obserwu-
je sie je po zabiegach operacyjnych [31, 32]. Blizny przero-
ste moga u niektérych stopniowo zanikaé, u innych utrzy-
muja sie cate zycie [31] (tab. 1.).

Podobnie jak w przypadku keloiddw, etiologia blizn
przyrostych nie jest do kofca poznana. Badania wykaza-
ty —w odréznieniu od keloidéw — umiarkowany wzrost
produkcji kolagenu przez fibroblasty, prawidtowa odpo-
wiedZ na czynniki wzrostu i brak degradacji kolagenu. Ist-
nieja réwniez podejrzenia co do uwarunkowan genetycz-
nych i immunologicznych. W obrazie histopatologicznym
blizny przerostej widzimy grube wigzki zhialinizowanego
kolagenu, sktadajace sie z fibroblastéw i fibrocytow, kto-
re w poréwnaniu z keloidami zawieraja wiecej fibrobla-
stow. Czesto obecne s3 liczne mikronaczynia z przerostem
komoarek srédbtonka oraz réwnolegty uktad wtokien ko-
lagenowych bez oznak ich zwyrodnienia.

Wybdr najodpowiedniejszej metody leczenia zalezy
od kilku czynnikéw, m.in. od precyzyjnej oceny klinicznej
danej zmiany, zebrania doktadnego wywiadu dotyczace-
go ewentualnego urazu, czasu utrzymywania sie blizny
lub keloidu, miejsc ich wystepowania, obecnosci innych
podobnych ognisk chorobowych.

Metody lecznicze mozna podzieli¢ na chirurgiczne i nie-
chirurgiczne, jednak od momentu ogtoszenia w 2002 .
wytycznych odnosnie do zapobiegania przerostom tkan-
ki wtoknistej coraz wiekszg uwage przyktada sie do po-
stepowania profilaktycznego. Zapobieganie oznacza sto-
sowanie metod leczniczych zmniejszajgcych ryzyko wy-
stapienia nieprawidtowej blizny. Profilaktyka blizn
przerostych i keloidéw to m.in. prowadzenie cie¢ w liniach
Langera, tzn. liniach zmniejszonego napiecia, uzaleznio-
nych od przebiegu potoZzonych ponizej wtdkien miesnio-
wych. Ciecie wzdtuz tych linii powoduje nieznaczne roz-
chylenie brzegow rany, podczas gdy ciecie wykonane pro-
stopadle do nich powoduje szerokie ich rozwarcie. Inng
kwestig jest prowadzenie cie¢ w liniach granicznych, kt6-
re oddzielaja od siebie obszary anatomiczne, np. linia po-
liczek —nos. W przypadku ran zlokalizowanych w miej-
scach zwiekszonego napiecia nalezy unika¢ ich Scistego
zamykania. Wazne jest takze stworzenie optymalnych wa-
runkéw do szybkiej epitelizacji (nawilzanie, masci, opa-
trunki potprzepuszczalne), zapewnienie odpowiedniego
unaczynienia podczas preparowania i opracowywania ra-
ny, wczesne usuwanie szwow chirurgicznych oraz staty
ucisk na uszkodzone tkanki[32, 33, 45, 47].

Leczenie stosuje sie po zdiagnozowaniu blizny prze-
rostej lub bliznowca. Niezwykle wazne dla powodzenia le-
czenia jest jego szybkie wprowadzenie. Uwaza sie, ze le-
czenie blizny przerostej lub keloidu jest najskuteczniejsze,
gdy blizna jest niedojrzata, a nabtonek nieuszkodzony [34].
Wyrédznia sie nastepujace metody leczenia: chirurgiczne,
farmakologiczne i fizyczne.

Do metod chirurgicznych stosowanych w leczeniu ke-
loid6éw zalicza sie przeszczepy skory, plastyke blizn i pla-
styke ptatowa [30, 35]. Niestety, wskaznik nawrotéw po le-
czeniu chirurgicznym ocenia sie na ok. 80%. Nieco lepsze
wyniki uzyskuje sie przy zastosowaniu metod skojarzo-
nych, np. przez potaczenie ze steroidami stosowanymi do-
ogniskowo, z radioterapia, laseroterapig czy magnetote-
rapia [30, 35-39].

Tab. 1. R6znice kliniczne pomiedzy keloidami a bliznami przerostymi

Keloidy

Blizny przeroste

pojawiaja sie pdzno po urazie

pojawiaja sie 6-8 tyg. po urazie

rzadko ustepuja samoistnie

czasem ustepujg samoistnie

przekraczaja granice urazu

ograniczone do miejsca urazu

lokalizacja: miejsca o zwiekszonym napieciu
np. matzowiny uszne, mostek, rzadko stawy

lokalizacja: stawy, plecy, mostek, brzuch, miejsca odsiebne (zginacze)

czesto pogorszenie po leczeniu chirurgicznym

dobre wyniki po leczeniu chirurgicznym
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W przypadku leczenia blizn przerostych metody chi-
rurgiczne dajg dobre efekty.

Leczenie farmakologiczne jest najczesciej stosowang
metoda. Polega ona na aplikacji preparatéw zawieraja-
cych wyciag z cebuli morskiej, heparyne, rumianek, alan-
toine, ktore dziataja przeciwzapalnie, przeciwzakrzepowo
i przyspieszaja ziarninowanie, ponadto stosuje sie maci-
ce pertowa zawierajagca mikroelementy, aminokwasy
i alantoine, wyciag z Centella asiatica, silikony-zele, kwas
retinowy i kortykosteroidy.

Innym rodzajem terapii miejscowej sg plastry siliko-
nowe oraz bandaze z cynkiem, ktére hamuja lizylooksy-
daze i synteze kolagenu. Lekiem wykorzystywanym w le-
czeniu keloidéw jest m.in. tranilast, ktéry mozna poda-
wacé doustnie lub za pomoca jonoforezy. Jest on
selektywnym inhibitorem syntezy kolagenu. Inng czesto
stosowang metoda leczenia sa doogniskowe iniekcje, pod-
czas ktorych mozna podac kortykosteroidy (triamcinolon
acetonidu) penicylamine, werapamil, kolchicyne, pentok-
syfiline, 5-fluorouracyl, bleomycyne, interferon-a,,b, inter-
feron-y, streptokinaze, urokinaze, toksyne botulinowa
— ostrzykiwanie otoczenia zmiany, czy siarczan dekstra-
nu [31, 32, 40, 41, 49].

Do metod fizycznych stosowanych w leczeniu kelo-
idow i blizn przyrostych zalicza sie krioterapie, laserote-
rapie, magnetoterapie, terapie kompresyjna, radioterapie,
naswietlania UVAL, ktérych skutecznosé jest dyskusyjna
[42], oraz leczenie skojarzone.

Krioterapia moze by¢ stosowana zaréwno w monote-
rapii, jak i w leczeniu skojarzonym z pdzniejszymi iniek-
cjami kortykosteroidow, wycinaniem zmian, naswietle-
niami laserem CO,. Zwykle wykonuje sie 2—10 zabiegow,
stosujac po 2-3 cykle zamrazania ciektym azotem lub pod-
tlenkiem azotu.

Laseroterapia jest stosunkowo efektywng metodg le-
czenia. Znajduja tu zastosowanie zarowno lasery nisko-,
jak i wysokoenergetyczne. Pierwsze gtownie ze wzgledu
na redukcje nadmiernego wzrostu fibroblastow i syntezy
kolagenu oraz dziatanie przeciwswigdowe [43]. Sposrdd la-
serow wysokoenergetycznych stosuje sie laser argonowy,
ktérego skutecznosé ocenia sie na ok. 50%. Laser ten
koaguluje naczynia skory, powodujac miejscowe niedotle-
nienie, produkcje kwasu mlekowego i obnizenie pH skéry,
co prowadzi do lizy granulocytéw i uwolnienia kolagenazy
[30, 33, 35]. Inny typ lasera — neodymowy Nd:YAG (1064
nm) zmienia metabolizm kolagenu, co ma wptyw na zmniej-
szenie rozmiaréw, sptaszczenie i normalizacje struktury
zmienionej chorobowo skéry. W leczeniu blizn przerostych
i keloidow wykorzystuje sie tez dziatanie lasera erbowo:YAG
[33] i lasera barwnikowego pulsacyjnego 585 nm [30].

Istniejg pojedyncze doniesienia o wykorzystaniu w le-
czeniu pola elektromagnetycznego, ktére hamuje synte-
ze kolagenu i TGF-B przez fibroblasty wystepujace w ke-
loidach, a nie oddziatuje na fibroblasty skory zdrowej [44].
Warto podkresli¢, ze skutecznosé tej metody leczenia nie
zostata potwierdzona innymi badaniami.
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Stosuje sie rowniez terapie kompresyjna (presotera-
pie), ktéra wykorzystujac ucisk, powoduje miejscowe nie-
dotlenienie tkanek, zwolnienie metabolizmu, nasilenie
aktywnosci kolagenozy, co zmniejsza produkcje kolage-
nu w bliznach przerostych i powoduje réwnolegte do po-
wierzchni skéry utozenie wtékien kolagenu. Efektem te-
go jest uzyskanie mniejszych rozmiaréw blizn i bliznow-
cOw [35]. Opatrunki uciskowe nalezy stosowac do 3 mies.
po zagojeniu sie rany. Bardzo wazne jest odpowiednie ich
dobranie. Najlepsze efekty uzyskuje sie w leczeniu zmian
zlokalizowanych na grzbietach rak i stép. Czas leczenia
wynosi ok. 8 mies. (krécej przy potaczeniu z leczeniem
chirurgicznym). Osiagniete efekty lecznicze sa zalezne
od czasu leczenia [41].

Nie jest znany mechanizm dziatania radioterapii w le-
czeniu bliznowcéw, prawdopodobnie promienie X hamu-
ja nowotworzenie tkanki tacznej. Dotychczas wykorzysty-
wano dawki 1-2 Gy w odstepach tygodniowych, do daw-
ki ogélnej 12 Gy. Metode te nalezy stosowac w przypadku
braku skutecznosci innych metod, pamietajac o poten-
cjalnych mozliwosciach kancerogenezy [35, 45].
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