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Kliniczny aspekt oparzen termicznych u zwierzat
— etiologia 1 terapia
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Clinical aspects of thermal burns in animals, etiology and therapy

Summary

The aim of this article was showing the problem of burn treatment as a syndrome of correlated and
dependent rescue activities in the light of pathophysiological phenomena. For the veterinary practice these are
a serious challenge, not only because of the complexity of the problem, but also because of its rarity. The
changing picture of a scalding wound and progressing disease influence the condition of the animal. The
dynamics of changes and different stages of the disease have an impact on the quality of treatment procedures,
namely shock therapy, fluid and oxygen resuscitation, controlling infection and pain and using early surgical
procedures. Burns are one of the commonest injuries that can happen to living organisms. The expression
of symptoms, time of its occurrence and critical influence on vital parameters obviously prove this to be true.
The ability of recognizing the pathological state and proper classification to the right group of injuries
determines an animal’s survival chances. This article does not cover the complexity of the burn treatment
problem, but in considering contemporary knowledge on pathology of this phenomenon it stresses the
necessity of staging procedures and a multifaceted approach to treatment.
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Zwierz¢ta w kombustiologii zajmuja gtownie miej-
sce podmiotu badawczego, dostarczajacego wiedzy
wykorzystywanej w medycynie cztowieka. Dlatego tez
oparzenie masywne, to jest przekraczajace 10% po-
wierzchni ciala, staje si¢ dla lekarza powaznym wy-
zwaniem diagnostycznym 1 terapeutycznym. Bodziec
termiczny dziatajacy na skore moze wywotaé oparze-
nie. Glownymi parametrami okres$lajacymi sil¢ bodz-
ca sg: temperatura oraz czas dzialania, sa one zarazem
zasadniczymi czynnikami ksztattujacymi rang oparze-
niowa. Dodatkowe zmienne wptywajace na charakter
rany to: pole powierzchni oparzenia, wrazliwo$¢ oko-
licy ciata, w ktorej zostal zadany uraz, stopien owto-
sienia, obecnosc pecherzy z izolujaca warstwa ptynu,
parowanie z powierzchni oparzenia (37). Rodzaj me-
dium przenoszacego bodziec termiczny, a szczeg6lnie
jego pojemnosc¢ cieplna i czas stygnigeia wptywaja na
ksztaltowanie oparzenia. Zdecydowanie inny bgdzie
efekt parzema wywo%any goracym olej em, a inny go-
raca woda, mimo iz temperatura wyjsciowa i czas dzia-
tania obydwu nosnikow ciepta beda identyczne (10).
Udar cieplny, dzialajac w sposob raptowny i agresyw-
ny, przelamuje zdolno$ci buforujace skory, ktore okres-
lone sa przez odplyw zylny ze strefy oparzenia oraz
przez mozliwos$ci odprowadzenia nadmiaru ciepta do
tkanek glebiej potozonych. Oparzenie doprowadza do

miejscowego przegrzania tkanek, ktore utrzymuje sig
jeszcze dtugo po usunigciu czynnika parzacego. Zja-
wisko utrzymujacego si¢ przegrzania odpowiada za
konwersj¢ (zmiang gtgbokosci 1 powierzchni) rany
oparzeniowej w zwiazku z dziataniem ciepta skumu-
lowanego w tkankach glebiej potozonych (37, 40).
Naruszenie ciaglosci skory w mlejscu dzialania czyn-
nika cieplnego pozwala nazwa¢ oparzenie ,,rana”,
ktora posiada specyficzny charakter, przede wszyst-
kim wydhizony czas gojenia od 6 do 8 tygodni (34).
Najczestsza przyczyna oparzen termicznych u zwie-
rzat jest nagly kontakt skory z goracym ptynem, ogniem
lub z rozgrzanymi przedmiotami. Zaleznos$¢ pomigdzy
zaawansowaniem zmian w oparzonej skorze a cza-
sem dziatania czynnika parzacego obrazuje tab. 1.
Wedtug Moritza 1 Henriquesa (26), 30-sekundowy kon-
takt skory z czynnikiem cieplnym o temperaturze 54°C
staje si¢ przyczyna oparzenia posredniej grubosci. Tem-
peratury dziatajace w wyzszym zakresie (powyzej
65°C) powoduja powstanie martwicy koagulacyjnej,
ktora stanowi nieodwracalny i utrwalony stan znisz-
czenia tkanki. W obrazie histologicznym obserwuje
si¢ zmiany pyknotyczne lub hiperchromatyczne jader
komorkowych (37). Nastepujaca demarkacja tkanek
martwiczych odbywa si¢ w pograniczu tkanek zdro-
wych 1 martwych. Ten niepewny pod wzgledem zy-
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Tab. 1. Przyklady efektéw wywolanych przez rézne dawki
energii cieplnej (10)

Temperatura Czas ekspozycji
oparzenia (°C) termicznej ELL
42 6 godz. Martwica komérek skéry (in vitro)
44 30 min. Apoptoza komérek
) . Pojawienie sig biatek szoku
L 1 - termicznego (HSP)
50 3 min. Martwica naskdrka
60-120 60 sek. Powstan_le gl_lkoprotelnowel toksyny
oparzeniowej
) Powstanie lipoproteinowej toksyny
120-350 15 sek. oparzeniowej

wotnos$ci obszar tkanek charakteryzuje si¢ skurczem
naczyn, obecnoscia zakrzepoOw oraz wzmozona kon-
centracja substancji wolnorodnikowych (6, 25, 43).
W obszarze tym nastgpuje wchtanianie substancji po-
wstajacych w procesie demarkacji martwicy, ktore ini-
cjuja powstanie choroby oparzeniowej. Dynamika roz-
woju choroby oparzeniowej jest wprost proporcjonal-
na do iloci uwalnianych i wchfanianych produktow
rozpadu tkanek, a tym samym do pola oparzenia. Dla-
tego w klinice oparzen procedura wyznaczenia po-
wierzchni oparzenia jest bardzo wazna dla ustalenia
szans zwierzgcia na przezycie. W tym celu nalezy usta-
li¢ catkowita powierzchnig skory zwierzecia. Moga
temu stuzy¢ wzory matematyczne. Mozna rowniez
ustali¢ ,,szacunkowa powierzchni¢ oparzong” postu-
gujac si¢ wskaznikami procentowymi przedstawiony-
mi w tab. 2 (13). Skora jest aktywna bariera, zapew-
niajaca organizmowi integralno$¢ i bezpieczenstwo
proceséw zyciowych. Uraz cieplny zaburza integral-
no$¢ skory, narusza barier¢ chroniaca zwierze przed
dziataniem czynnikoéw zewngtrznych oraz uszkadza
ogolnoustrojowy uktad odporno$ciowy, w tym uktad
odpornosciowy skory (SIS — Skin Immune System).
Uszkodzenie SIS otwiera brame dostgpu dla: bakterii,
wirusow, grzybow oraz toksyn. Ostabienie uktadu im-

Tab. 2. Powierzchnia skéry psa, konia i bydla (%) (13)

Pies
Czg$c ciata | = pudel | owczarek Kon Bydto
jamnik | <roani | niemiecki

Gtowa 12 10 9 10 8

Szyja 13 12 11 14 13
KI. piersiowa 36 35 35 35 35

Tutéw 52 52 52 52 52
Brzuch 17 17 17 17 17
. 3 35 35 35 35

:;ffc‘i",‘:l“’, 6 52 52 52 52
3 17 17 17 17
7 35 35 35 35

:{‘)’:"‘ci ) 14 52 52 52 52
yny 7 17 17 17 17
Ogon 2 2 1 1
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munologicznego organizmu zwierzgcia migdzy inny-
mi poprzez czasowe wyczerpanie sktadnikow dopet-
niacza sprzyja rozwojowi bakteriemii i posocznicy (11,
39, 45). Uszkodzenie keratynocytow skory stanowi na-
ruszenie zintegrowanej, odpornej mechanicznie war-
stwy skeratynizowanych komorek oraz powoduje
zniszczenie powtoki polipeptydowej (peptydu LL-37,
B-defenzyny 1, B-defenzyny 2, B-defenzyny 3, oraz
B-defenzyny o wytwarzanej przez skorg wlasciwa) sta-
nowiacej nieimmunologicza barierg antybakteryjna (5,
24, 40). Denaturacja termiczna powoduje dekompart-
mentacj¢ struktur komorkowych oraz zapoczatkowu-
je peroksydacje bton komoérkowych (4). Efektem jest
wzrost stezenia produktow peroksydacji lipidow (dial-
dehydu malonowego (MDA), 4-hydroksynonenalu),
ktéry powoduje spadek zawartosci biatek tiolowych
oraz a-tokoferolu (21, 22, 31). Wysigk oraz tworzacy
si¢ strup pokrywajacy ran¢ oparzeniowa tworza do-
skonate warunki dla kolonizacji bakteryjne;.

Czynniki wplywajace na gojenie rany oparzeniowej

Gojenie rany oparzeniowej jest procesem, w trakcie
ktérego przeplatajq si¢ procesy odnowy i destrukcji.
Na jego dynamik¢ ma wplyw etiologia rany oparze-
niowej oraz stopien jej konwersji (10). Proces gojenia
rany zalezy w duzej mierze od stopnia uszkodzenia
blony podstawnej naskorka. Jezeli btona podstawna
naskorka nie ulegta uszkodzeniu (oparzenie I stopnia),
gojenie nie pozostawia blizny. W przypadku uszko-
dzenia blony podstawnej oraz powierzchownego
uszkodzenia skéry niepetnej grubosci (oparzenie stop-
nia Ila), tkanka ziarninowa w trakcie gojenia nie wy-
stgpuje, a powstajaca blizna nie posiada charakteru
przerostowego. Oparzenie stopnia IIb wystepuje, gdy
uraz termiczny powoduje glebokie uszkodzenie skory
niepelnej grubosci. W tym przypadku gojenie przebie-
ga z udziatem tkanki ziarninowej, a powstajaca blizna
moze zachowac¢ charakter nieprzerostowy lub tez
w zwiazku z mozliwym wystapieniem hamowania
apoptozy fibroblastow, blizna moze zmieni¢ swoj cha-
rakter z nieprzerostowego na przerostowy. Dotyczy to
glownie ran bez pelnego zaopatrzenia terapeutyczne-
go, rozleglych, zakazonych i zaniedbanych. Zwiazane
jest to z przedtuzeniem fazy proliferacyjnej gojenia
rany 1 podtrzymaniem syntezy proteoglikandéw i kola-
gendéw przez komorki fibroblastow oraz nierownoleg-
tym uktadaniem si¢ wtokien kolagenowych (10, 17,
29,30, 45, ryc. 1). Przy uszkodzeniu skory pelnej gru-
bos<:1 ma si¢ do czynienia z oparzeniem III stopnia.
W tym przypadku powstajaca blizna bedzie przerosta
z pelnymi tego konsekwencjami dla organizmu. Ten
typ rany oparzeniowej powinien by¢ bezwzglednie
poddany chirurgicznemu wycigciu martwicy. Wczes-
na nekrektomia 1 autotransplantacja skory zmniejsza-
ja ryzyko zakazenia oraz zapobiegaja nadmiernemu
tworzeniu tkanki ziarninowej, mogacej mie¢ wpltyw
na nadmierne obkurczanie rany (16). Waznym, lokal-
nym czynnikiem wplywajacym na proces gojenia rany
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dojrzewanie blizny

L =

po21at  Teakcji wolnorodnikowych, aktywacja gra-

sieciowanie wiokien kolagenowych =i

nulocytéw oraz dalsza degradacja tkanek
Do kilku
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wieniu si¢ obrzekoOw w obrebie podscieli-
ska tacznotkankowego (14, 25).

Wystepowanie oparzei u zwierzat

Jak wynika z obserwacji wiasnych wsrod
zw1erza;r towarzyszqcych najczesciej opa-
rzeniom ulegaja koty i psy, nastepnie ko-
nie, $winie i krowy. Na 32 oparzenia, ktore
poddane zostaly leczeniu w tutejszej klini-
ce w latach 1998-2007, koty stanowity 21
przypadkow, psy — 5, konie — 3, §winie — 2

0 7 14

Ryec. 1. Orientacyjny czas trwania poszczegolnych czterech faz gojenia rany

(38)

oparzeniowej jest zakazenie. Mimo iz zaraz po zadzia-
taniu urazu termicznego rana oparzeniowa jest steryl-
na, wysoka temperatura niszczy wszelka mikroflorg
w miejscu, bardzo szybko ulega ona kolonizacji bak-
teryjnej (15, 17, 39). Zakazenia ran oparzeniowych na-
stgpuja z reguty do siedmiu dni od oparzenia (15).
Poczatkowo dochodzi do kolonizacji przez bakterie
G(+) (Staphylococcus aureus), a po kilku do kilkuna-
stu dniach przez bakterie G(—) (Psudomonas aerugi-
nosa, Proteus vulgaris) (9, 39).

U zwierzat konwersja rany oparzeniowej w calko-
wity ubytek skory nastgpuje pod wpiywem superin-
fekcji szczegolnie zjadliwych szczepow Pseudomonas
(7,9,15,37,39). Wptyw na rozwoj tego procesu maja:
ostabienie odpornosci miejscowej i ogolnej, sprzyja-
jace srodowisko tworzacej si¢ martwicy oraz warunki
beztlenowe pod strupem. Zakrzepica w obrgbie naczyn
strefy przylegajacej do martwicy oraz obrzgk tkanek,
ktory pojawia sig juz 10-15 min. od oparzenia (40),
powoduje ograniczenie perfuzji i niedotlenienie tka-
nek skory uszkodzonej i zdrowej (10, 11). Obnizenie
ci$nienia t¢tniczego towarzyszace wstrzasowi oparze-
niowemu poglebia stan ostabionej perfuZJl w strefie
oparzenia oraz sprzyja dalszemu rozwojowi bakterie-
mii i posocznicy (15, 35, 39). Zwiazane jest to z zabu-
rzeniem odzywiania miej scowego, dowozem substan-
cji immunologicznie czynnych oraz ostabieniem
sprawnego oczyszczania strefy martwicy. Zakazenie
rany oparzeniowej uznane jest za gtdéwna z przyczyn
spowolnienia procesoOw naprawczych (11). Reperfu-
zja stymulowana nawodnianiem powoduje efekt ,,ude-
rzenia drugiej fali” wraz z uruchomieniem kaskady

21 i krowa — 1 przypadek U zwierzat gospo-

darskich przyczyna oparzenia byty pozary
zabudowan gospodarskich. Wsréd kotow
dominowaty przypadkowe oparzenia wy-
wotane kontaktem z goracaq woda, rozgrzanym przed-
miotem lub oparzenia ptomieniem. W przypadku pséw
gléownym medium oparzeniowym byta goraca woda,
rozgrzany olej oraz wypadki spowodowane wybuchem
sztucznych ogm Przyjmujac kryterlum wieku zaob-
serwowano, iz oparzeniom najczesciej ulegaty koty
w przedziale wieku od 3 miesigcy do 1,5 roku zycia
oraz psy w wieku od 3 miesigcy do 3 roku. Analizujac
przypadki oparzen matych zwierzat, postugujac si¢ kry-
terium pkci oparzonych stwierdzono, ze ponad dwa razy
czesciej wystepuja one wsrod sameow niz samic. Go-
jenie rany oparzeniowej jest procesem wymagajacym
czasu, w ktorym organizm zwierzg¢cia musi podjac
W1e1k1 wysitek energetyczny. Hypermetabolizm oraz
wydatkowana na procesy reperacyjne energia uszczu-
plaja rezerwy energetyczne organizmu, predysponu-
jac do I‘OZWOJU reakcji stresowej (8, 27). Zapotrzebo-
wanie na energi¢ w zwiazku z wyczerpujacymi sig za-
sobami glikogenu zaspokajane jest na drodze gluko-
neogenezy z przemian aminokwasow pochodzacych
zmig$ni szkieletowych (12, 42) i uruchomienia w wat-
robie szlakow B-oksydacji (44). Niektore obserwacje
wskazuja, iz hypermetabolizm indukowany jest utrata
wody na drodze ewaporacji z rany oparzeniowej (33).
Hypermetabolizmowi towarzyszy wzmozona detoksy-
kacja oraz potrzeba dodatkowej syntezy biatek, ktore
jeszcze rok po oparzeniu nie sag w petni sprawne (13).
W przypadku zwierzat starych wydatek energetyczny
oraz ograniczone zdolnosci regeneracyjne oslabiaja
szanse na pomyslne zakonczenie leczenia. W tym przy-
padku prowadzona terapia wymaga szczeg6lnej su-
plementacji (11, 12, 40). Obciazenie chorobami, tj.
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cukrzyca, mocznica oraz awitaminozy, ujemnie wply-
wa na przebieg procesu gojenia. Do istotnych czynni-
kow ogolnych nalezy zaliczy¢ rowniez stan odzywie-
nia zwierzeeia. Chartaczo$c i kacheksja powoduja osta-
bienie odpowiedzi immunologicznej 1 zwigkszaja
prawdopodobienstwo uogolnionych infekcji (10, 11).

Leczenie

Terapia oparzen ma charakter wieloaspektowy i in-
terdyscyplinarny, wymagajacy znajomosci patologii
oraz wielu technik leczenia. Rozlegte uszkodzenie
skoéry (w tym rozlegle oparzenie — ponad 10% po-
wierzchni ciala — stopnia IIb lub IIT) moze stac si¢ po-
wodem wystapienia uogoélnionej odpowiedzi zapalnej
(SIRS — Systematic Inflammatory Response Syndro-
me) oraz zespolu niewydolno$ci wielonarzadowe;j
(MODS —Multiple Organ Dysfunction Syndrom) (32).
Dlatego rownolegle z procedurami ratowniczymi na-
lezy wykona¢ badania laboratoryjne i obrazowe, ce-
lem ustalenia stopnia oparzenia z oceny szans zwie-
rzgcia na przezycie (rozwazajac ewentualnosé jego
eutanazji) (3, 9, 20, 38, 45). Celem wstepnego ustale-
nia stanu zdrowia oparzonego mozna postuzy¢ sig
podziatem opartym o rozwijajace si¢ zjawiska klinicz-
ne. W zaleznos$ci od czasu, ktory uptynat od oparze-
nia, wyréznia si¢ trzy profile dziatan ratunkowych
1 leczniczych, zawartych w przedziatach: A) do 36
godz., B) od 36 godz. do 120 godz., C) powyzej 120
godz. (9). Majac do czymema ze Zzwierzgciem poszko-
dowanym znaj jdujacym si¢ w fazie A, nalezy mie¢ na
wzgledzie, ze jest ono przede Wszystklm w kolejnej
fazie wstrzasu hypowolemicznego. Znajduje si¢ wigc
w stanie patologii, ktory powoduje nieadekwatne do
potrzeb zabezpieczanie dostawy tlenu do tkanek z jed-
noczesnym uposledzeniem usuwania produktéw prze-
miany materii.

Ochtadzanie powierzchni oparzonej jest metodq
majacq najwigkszy wplyw na przezycie zwierzgcia
oparzonego (14, 15, 37). Ofeigsson (31) stwierdzit, iz
ochtadzanie oparzenia zimna woda zmniejsza émier—
telnos¢ z 60-90% do 0-5%. Ochtadzanie Zapobiega
przegrzewaniu tkanek, rozprzestrzenianiu sig¢ obrzg-
ku 1 ogranlcza glebokos¢ martwicy. Nalezy jednak
pamigtac, iz formowanie si¢ martwicy oparzeniowej
konczy si¢ w czasie od 10 do 15 minut po odstawieniu
medium parzacego. Z tego tez powodu ochtadzanie
stosowane po tym czasie, mimo wielu innych, pozy-
tywnych aspektow, pozostaje bez wptywu na wielkos¢
pola martwicy. Ochtadzanie strefy oparzenia powodu-
je blokowanie uktadu siateczkowo-$rodbtonkowego,
przez co organizm zachowuje odporno$¢ przeciwza-
kazeniowa (44). U psOw najskuteczniej dziata ochla-
dzanie w wodzie o temperaturze od 5°C do 17°C, na-
tomiast u §win — temperatura chtodzenia 16°C stoso-
wana przez 15-60 min. najlepiej wplywa na przezycie
(34, 43). W zwiazku z tym, 1z 90% obrzeku powstaje
w pierwszych 30 minutach po oparzeniu, ochtadzanie
nie powinno trwac krdocej. Ochtadzanie rany oparze-
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niowej jest pierwsza procedura ratownicza, ktéra po-
winna by¢ wdrozona juz przed udzieleniem fachowej
pomocy weterynaryjnej. Mozna je prowadzi¢ poprzez
zanurzanie zwierzecia w wodzie, stosujac chtodne
oktady oraz dokonywac¢ oprysku chtodnym ptynem. Na
tym etapie konieczne jest wykonanie dostgpow naczy-
niowych (np. do zyly jarzmowej) dla infuzji duzych
objetosci ptynéw. W tym okresie zaleca sig stoso-
wanie zbuforowanych roztwordéw krystaloidow, na
przyktad ptynu Ringera z mleczanami wedtug reguty
Parland (38). W uzupehieniu mozna réwniez stoso-
wac 0,9% roztwor NaCl, jednak stosowanie chlorku
sodu powinno by¢ $cisle monitorowane. Powodem jest
mozliwos$¢ wystapienia kwasicy subtakcyjnej w zwiaz-
ku z rozwijajaca si¢ niewydolnos$cia nerek, duza utra-
ta wody na drodze ewaporacji oraz jej ucieczki wraz
z wysigkiem z rany. Ze wzgledu na zagrozenie kwasi-
ca nalezy unika¢ stosowania czystych i stgzonych roz-
tworow glukozy. Istotne w tej fazie jest monitorowa-
nie poziomu potasu. Ilos¢ tego pierwiastka powinna
wynosi¢ 4-5 mEq/l podawanego ptynu. Biezaca ocena
efektow leczenia oraz monitorowanie oparzonego
zwierzecia, winno obejmowac takie parametry, jak:

poziom biatka w surowicy krwi, hematokrytu, steze-
nie hemoglobiny, poziom diurezy, st¢zenie elektroli-
tow oraz gazometrig.

W okresie wczesnym po oparzeniu, w badaniu ga-
zometrycznym, moga wystapic istotne zmiany wywo-
tane hyperwentylacja, co moze obnizy¢ preznos¢ CO,
1 wywota¢ wzrost deficytu zasad. Waznym paramet-
rem prognostycznym, majacym oceni¢ szansg na prze-
zycie, jest ustalenie wartosci luki anionowej, ktora
wyliczana jest w wyniku gazometrii oraz jonogramu
(38). W przypadku psow spadek poziomu biatka cal-
kowitego ponizej 4 gm/dl powinien zosta¢ wyréwna-
ny podaniem plazmy krwi lub ptynéw koloidowych.
Pojawienie si¢ kwasicy nalezy korygowac podaniem
dwuweglanu sodu w ilosci 5 mEq/kg, a kontrola win-
na by¢ prowadzona w odstgpach co 30 min. Obnizaja-
cy sig poziom hematokrytu ponizej 20% 1 hemoglobi-
ny ponizej 7 g/dl powinien by¢ korygowany podaniem
petnej krwi lub koncentratu czerwonokrwinkowego
(35). Zaopatrzenie farmakologiczne w pierwszym
okresie nakierowane jest na zniesienie bolu oraz stwo-
rzenie warunkéw dla bezbdlowego usunigcia wlosa
oraz martwych tkanek. Wstepne miejscowe zaopatrze-
nie rany mozna przeprowadzi¢ z zastosowaniem roz-
tworo6w wodnych 10% povidonu, 5% chlorheksydyny
czy 3% kwasu bornego. Wczesna escharotomia i ne-
krektomia sa procedurami wymaganymi do przepro-
wadzenia do 48 godz. od urazu. W zwiazku z ich duza
bolesnos$cia nalezy przeprowadzi¢ je w petnej sedacji
1 analgezji. W przypadku psow zaleca si¢ stosowanie
oksymorfiny 0,2 mg/kg m.c. lub w potaczeniu z ace-
promazyna 0,2-0,25 mg/kg m.c., w przypadku kotow
zalecany jest diazepam 2,5 mg (dawka catkowita)
w polaczeniu z ketaming 5-20 mg/kg m.c. (35). W tym
przypadku zalecana jest intubacja oraz tlenoterapia
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przy poziomie przepltywu tlenu 100-150 ml/kg/min.
(2,19, 35, 36, 44). Ogdlnie stosowane antybiotyki nie
sa w stanie penetrowac do strefy obrzeku i obnizone;j
perfuzji, dlatego zalecane jest miejscowe stosowanie
antybiotykow oraz srodkow antyseptycznych. W tym
okresie nalezy zwr6ci¢ uwagg na towarzyszace opa-
rzeniom zatrucia CO,, CO oraz toksycznymi cyjankami.

Demarkacja tkanek martwiczych powinna by¢ obli-
gatoryjna, poniewaz samoistna demarkacja martwicy
oparzeniowej przebiega w czasie 3-6 tygodni (32, 34).
Usunigcie martwicy niesie ze soba skrocenie czasu
oddzielenia tkanek martwych i ograniczenie autoin-
toksykacji produktami rozpadu tkanek (15, 17). Wezes-
ne wy01qc1e martwicy, to jest pomiedzy 0 a 120 godz.
od oparzenia, wraz z pokryciem rany przeszczepami
autogenicznymi skory jest metoda przyspieszajaca le-
czenie oparzen. Informacje na temat wptywu wycigé
martwicy oparzeniowej na stopien przezywalnosci
u zwierzat pochodza gtéwnie z prac do§wiadczalnych.
Wykazuja one, iz wycigcia wezesne lub wezesnie wy-
konane amputacje (1.-3. doba po oparzeniu) maja
powazny wpltyw na przezycie (25, 37). Wykonanie
demarkacji chirurgicznej bez pokrycia przeszczepem
miejsc po wycigte] martwicy nie ma wartosci terapeu-
tycznej (37). Nie nalezy dokonywac wyciec, jesli nie
ma mozliwosci pokrycia rany auto- , alloprzeszczepa-
mi lub opatrunkami okluzyjnymi (1, 2, 17). Leczenie
oparzeh pod opatrunkiem uzaleznione jest od giebo-
kosci, rozlegtosci rany oraz ewentualnych objawow
zakazenia. Celem opatrunkéw jest utrzymanie odpo-
wiedniego mikroklimatu rany, zapewnienie jalowosci,
ograniczenie parowania i wychladzania, utrzymanie
statej wilgotnosci oraz zabezpieczenie przed wtorny-
mi urazami.

Opatrunki stosowane w leczeniu oparzeh mozna
podzieli¢ na opatrunki klasyczne oraz nowoczesne
opatrunki aktywne. Do pierwszej grupy naleza, mig-
dzy innymi, neutralne gazy parafinowe, wykonane na
bazie parafiny ptynnej, ewentualnie z dodatkiem srodka
przeciwbakteryjnego. Stosuje si¢ je w przypadku nie-
powiktanych i niezakazonych oparzen powierzchow-
nych o niewielkim stopniu saczenia. Zmiany opatrun-
kéw nalezy wykonywac codziennie, za kazdym razem
wykonujac dezynfekcje rany. Najczesciej stosowang
w tej procedurze substancja jest sl srebrowa sulfa-
diazyny. Opatrunkl enzymatyczne stosowane sa w przy-
padku oparzen z towarzyszaca powierzchowna mart-
wica. Aktywne enzymy, bedace sktadnikami takich
preparatow, jak kolagenazy i proteazy, powoduja roz-
puszczenie martwicy i oczyszczenie rany. Opatrunki
tego typu zmienia si¢ zwykle co 2 dni.

Wsrdd opatrunkéw aktywnych nalezy wymienié
opatrunki foliowe, zbudowane z potprzepuszczalnej
folii poliuretanowej, nieprzepuszczalnej dla bakterii
1 wody, umozliwiajacej swobodny dostep powietrza
1 eliminacj¢ nadmiaru wysigku. Opatrunki hydrozelo-
we zawieraja duzy procent wody, tworza wilgotny
mikroklimat, nie zaleca si¢ jednak stosowania ich
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w przypadku ran z obfitym wysigkiem — ze wzgledu
na ograniczone whasciwosci chtonace. Hydrozele przy-
spieszaja gojenie ran poprzez kontrolg wilgotnosci,
popraw1athakze krazenie w obrgbie rany oraz stymu-
luja neoanglogenezq, pobudzaja czynnos¢ fibrobla-
stow, za$ w fazie reepitelializacji — maja zdolnos$¢ sty-
mulowania keratynocytéw do wzrostu 1 proliferacji.
Opatrunki hydrowlokniste sa rodzajem hydrokoloidow,
maja zdolno$¢ pochtaniania znacznych ilo$ci wysig-
ku, wskazane sa szczegdlnie w przypadku ran z obfi-
tym wysigkiem, a takze ran zakazonych. Ich niezwyk-
le korzystna cecha jest mozliwo$¢ utrzymania opatrun-
ku na ranie nawet do 2 tygodni (1, 2, 10, 38).

Okres pomigdzy 36. godz. a 120. godz. jest faza roz-
winigcia objawow z poprzedniego okresu (38). Poja-
wiaja si¢ problemy zwiazane z niewydolno$cia ukta-
du krazenia oraz zaburzeniem czynnosci nabtonka rze-
skowego, ktore potegowane sa pojawiajacym sig obrze-
kiem drog oddechowych w zwiazku z rozwijajacym
si¢ zespotem ostrej niewydolnosci oddechowej (ARDS
— Acute Respiratory Distress Syndrome) Obraz kli-
niczny ARDS to upo$ledzenie wymiany gazowej
w zwiazku z uszkodzeniem pgcherzykow ptucnych,
obrzek tkanki srédmiazszowej oraz bakteryjne zapa-
lenie pluc. Zalecana w tym przypadku jest tlenotera-
pia wraz ze zmniejszeniem wysitku oddechowego (38).
Obserwowane sa w tym okresie powiklania ze strony
przewodu pokarmowego, takie jak: nadkwasnos¢,
wrzdd Curlinga, porazenna niedroznos¢ jelit, wzdg-
cia, zatrzymanie perystaltyki jelit. W czasie prowadzo-
nej terapii nalezy uwzgledni¢ prawdopodobienstwo
przyczyn jatrogennych powstania wrzodu, takich jak
efekt masywnej terapii kortykoidowej oraz antybioty-
koterapii z zastosowaniem duzych dawek tetracyky-
lin. W tym okresie zalecane jest stosowanie lekow prze-
ciwhistaminowych: inhibitoréw pompy protonowej
(Pantoprazol w dawce 20-40 mg/dobg i.v.), antagoni-
stow receptorow H1 (Phenozolinum w dawce 0,05-
-0,1, 3 razy dziennie i.m.), antagonistOw receptorow
H2 (Cimetidine w dawce 50-200 mg 4 razy dziennie
i.v.), agonistow receptoréw enkefalinergicznych (Ti-
mebutine w dawce 25-100 mg, 3 razy dziennie p.o.)
wraz z odpowiednio wczesnie rozpoczgtym Zywieniem
dojelitowym (12, 37, 41). Antybiotykoterapia prowa-
dzona w tym okresie powinna charakteryzowac sig sze-
rokim spektrum oraz by¢ oparta o weryfikacyjne ba-
dania bakteriologiczne. W zwiazku z zagrozeniem
obrzgkami ptynoterapia w tym okresie nie powinna by¢
tak agresywna, jak w okresie pierwszym. Dopuszczal-
ne jest podawanie ptynéw z zawartoscia 5% glukozy
oraz niewielka ilos$cia sodu.

Diureza powinna by¢ utrzymana na poziomie 1-2
ml/kg/godz. Niepokoj zwierzgcia oraz towarzyszacy
bol opanowuje si¢ sSrodkami farmakologicznymi. Jest
to warunek skutecznego przeprowadzenia procedur
pielggnacyjnych, miejscowego podania lekow oraz
zmiany opatrunkow. Leczenie bez opatrunku, stoso-
wane w niektorych przypadkach oparzen u ludzi,
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w przypadku zwierzat obciazone jest niepowodzeniem.
Zwiazane jest to z brakiem mozliwos$ci prowadzenia
bezpiecznej, dlugoczasowej immobilizacji.

W okresie zaawansowanym, to jest po uptywie 120
godzin od oparzenia, w obrazie klinicznym zaczynaja
zaznaczac si¢ objawy zespotu uszkodzenia wielona-
rzadowego (MODS — Multiple Organ Dysfunction
Syndrome). W obrazie klinicznym ujawniaja si¢ obja-
wy ARDS, zespot rozsianego wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego (DIC — Disseminated Intravascular
Coagulopathy), spadek odpornosci immunologicznej,
zakazenie rany oparzeniowej oraz posocznica. Zrodlem
posocznicy s3 zaburzenia czynnos$ci bariery jelitowej
oraz translokacja bakterii i toksyn z jelit do krwiobie-
gu. W tym okresie zalecana ptynoterapia podobna jest
do stosowanej w poprzednim okresie oraz tlenotera-
pia pasywna prowadzona w inkubatorach ze wzboga-
cona w tlen mieszanka oddechowa (23, 24, 35). Zale-
cane jest stosowanie takich srodkow, jak Famotydyna
0,3-1 mg/kg i.v. lub i.m. co 12 godz. czy Omeprazol
0,2-0,7 mg/kg p.o. co 12 godz. wraz z irygacja prze-
wodu pokarmowego z zastosowaniem plynu fizjo-
logicznego z dodatkiem antybiotykow, np. Colistin
1 500 000-3 000 000 j.m. Zaleca si¢ takze antybioty-
koterapig o szerokim spektrum dzialania, zgodna z wy-
nikami antybiogramu. Opisane we wczesniejszych
okresach procedury ratownicze, w tym czasie powin-
ny by¢ uzupetnione o zywienie doprzetykowe lub do-
zotadkowe. Mozliwo$¢ zywienia bezposrednio do
przewodu pokarmowego limitowana jest stabilno$cia
stanu ogdlnego. Procedura wezesnego zywienia zde-
cydowanle przysplesza leczenie 1, jesli to mozliwe, na-
lezy ja zastosowac juz w 48. godzinie od wystapienia
urazu (25, 30, 40).
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