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NOWY MODEL RAN PRZEWLEKŁYCH W CUKRZYCY – BADANIE 
PILOTAŻOWE U SZCZURÓW RASY WISTAR
NEW MODEL OF CHRONIC WOUNDS IN WISTAR RATS – PILOT STUDY

STRESZCZENIE: W celu oceny modelu terapeutycznego wpływającego na gojenie ran w prze-
biegu cukrzycy, potrzebny jest powtarzalny zwierzęcy model rany przewlekłej. Dotychczas nie 
stworzono takiego uniwersalnego zwierzęcego modelu posiadającego warunki jak najbardziej 
zbliżone do warunków obserwowanych podczas gojenia u ludzi z wieloletnią cukrzycą. Celem 
badania była ocena przydatności stworzonego modelu rany przewlekłej u szczurów z cukrzycą 
streptozotocynową przy zastosowaniu insulinoterapii w warunkach względnej normoglikemii. 
Zarówno sposoby dokonywania pomiarów, jak i standaryzacja metod tworzenia oraz zaopatry-
wania rany były podobne do metod gojenia w warunkach klinicznych u ludzi.
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ABSTRACT: To evaluate the therapeutic models of wound healing in diabetes, we need repe-
atable animal model of chronic wound. There has not been yet created a universal model si-
milar to conditions observed during wound healing in humans with long history of diabetes. 
The aim of the study was to evaluate the usefulness of the created model of chronic wound in 
rats with streptozotocin induced diabetes, using insulin at a relative normoglycemia. Methods 
of measuring as well as standardized methods for creating and obtaining the wound brings us 
closer to healing conditions observed in clinical practice in humans.
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WSTĘP

Proces gojenia ran u chorych z cukrzycą jest w znacznym 
stopniu upośledzony w  stosunku do  analogicznego proce-
su u  osób bez cukrzycy. Trwa znacznie dłużej, a  ponadto 
stwarza ryzyko powikłań, takich jak: zapalenie kości i szpi-
ku kostnego, posocznica, konieczność resekcji ogniska za-
palnego (w  tym amputacji), a  nawet zgon chorego  [1–3]. 
W celu oceny przydatności różnych modeli terapeutycznych 
mających wpływ na proces gojenia rany w cukrzycy, waż-
ne jest stworzenie powtarzalnego zwierzęcego modelu rany 
przewlekłej. Zrozumienie patomechanizmów gojenia rany 
z zastosowaniem różnych substancji optymalizujących po-
szczególne fazy gojenia u zwierząt doświadczalnych powin-
no poprzedzać wdrożenie tych preparatów u ludzi [4].

Dotychczas nie stworzono uniwersalnego modelu zwie-
rzęcego rany przewlekłej, zbliżonego najbardziej do  wa-
runków obserwowanych podczas gojenia ran u  ludzi 

z wieloletnią cukrzycą [5, 6]. Wynika to z trudności odwzo-
rowania warunków generowania przewlekłych powikłań 
o  charakterze mikro- i  makroangiopatii w  warunkach la-
boratoryjnych. Poza poszukiwaniem najbardziej homogen-
nych gatunków zwierząt, standaryzacją tworzenia oraz za-
opatrywania rany, ważne jest także uzyskanie optymalnego 
rachunku ekonomicznego [7].

W niniejszej pracy dążono do stworzenia modelu speł-
niającego powyższe założenia. Dokonując jego oceny, jako 
metodę farmakologicznego wyrównywania glikemii u bada-
nych szczurów zastosowano insulinoterapię. Dotychczaso-
we dane z piśmiennictwa wskazują na konieczność dążenia 
do normoglikemii w celu poprawy warunków gojenia rany. 
Ma to znaczenie dla optymalnego czasu utrzymywania się 
poszczególnych faz gojenia, redukcji ryzyka narastania cech 
stanu zapalnego czy indukcji zagrażających życiu powikłań, 
takich jak: ryzyko zapalenia kości i szpiku kostnego, posocz-
nicy, a nawet zgonu [8–11].

Artykuł jest dostępny na zasadzie dozwolonego użytku osobistego. Dalsze rozpowszechnianie (w tym umieszczanie w sieci) 
jest zabronione i stanowi poważne naruszenie przepisów prawa autorskiego oraz grozi sankcjami prawnymi.!
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Celem badań była ocena przydatności stworzonego mo-
delu rany przewlekłej u szczurów z cukrzycą streptozotocy-
nową w warunkach względnej normoglikemii.

MATERIAŁ I METODY

Badanie przeprowadzono po  uzyskaniu zgody II Lo-
kalnej Komisji Etycznej ds. Doświadczeń na  Zwierzętach 
w Warszawie.

W  doświadczeniach wykorzystano szczury rasy Wistar, 
out-bred, płci męskiej, wagi około 300  g (±30  g). W  celu 
wywołania cukrzycy zwierzęta otrzymały domięśniowo 
streptozotocynę w dawce 38 mg/kg masy ciała (firmy Sig-
ma-Aldrich) [12]. Poziom glukozy w krwi żylnej szczurów 
(żyła ogonowa) monitorowano za pomocą glukometru Ac-
cu-Chek® Active (Roche). Po 28 dniach od podania strepto-
zotocyny wybrano 14 zwierząt, które w największym stop-
niu spełniały kryteria średnio ciężkiej cukrzycy (glikemia 
w granicach 250–350 mg/dl).

Rozwojowi cukrzycy towarzyszyło pojawienie się neuro-
patii. Stopień uszkodzenia nerwów oceniano poprzez po-
miar progu czucia bodźca mechanicznego według modyfi-
kacji metody Randall-Selitto w 7., 14., 21. i 28. dobie od po-
dania streptozotocyny  [13]. Zmiany progu czucia bodź-
ca mechanicznego badano przy użyciu analgezymetru Ugo 
Basile (typ 7200, Comerio-Varese). Bodziec mechanicz-
ny o narastającej sile nacisku, działający na zewnętrzną po-
wierzchnię tylnej kończyny szczura, był wyzwalany z anal-
gezymetru, aż do momentu pojawienia się reakcji drgnięcia 
lub wycofania kończyny. Wyniki uzyskane w gramach prze-
liczano na wartości procentowe w odniesieniu do otrzyma-
nych w  czasie ,,0” (przed podaniem streptozotocyny), dla 
każdego szczura zgodnie ze wzorem:

% analgezji = (100×B)
(A-100)

gdzie:
A: nacisk [g] w czasie ,,0”, przed podaniem streptozoto-

cyny;
B:  nacisk [g] w kolejnych dobach po podaniu streptozo-

tocyny.
Procent analgezji obliczony z przedstawionego wzoru dla 

poszczególnych zwierząt były następnie wykorzystywany 
do obliczenia średnich wartości i analiz statystycznych.

Szczury wybrane na podstawie opisanych kryteriów zo-
stały podzielone na  dwie grupy po  7 osobników każda. 
Zwierzęta w  grupie I  otrzymywały przez 21 dni 2×dzien-
nie iniekcje podskórne insuliny NPH w  dawce 5 j.m./kg 
masy ciała. Szczurom z  grupy II (grupa kontrolna) poda-
wano w tym samym schemacie czasowym podskórne iniek-
cje soli fizjologicznej. Dawki leków były ustalone na  pod-
stawie piśmiennictwa tak, aby stężenia glukozy we  krwi 

u zwierząt otrzymujących insulinę mieściły się w granicach 
80–150  mg/dl  [14, 15]. W  trakcie doświadczenia szczury 
miały nieograniczony dostęp do wody oraz pożywienia.

W celu wytworzenia ran szczury poddano anestezji z uży-
ciem dootrzewnowych wstrzyknięć mieszaniny ketaminy 
(87 mg/ml) z ksylazyną (13 mg/ml). Skaryfikacje wykona-
no na  grzbietowej powierzchni skóry, po  uprzednim ogo-
leniu sierści na  zaplanowanym miejscu golarką elektrycz-
ną. Do skaryfikacji użyto skalpela, za pomocą którego usu-
nięto z grzbietu cienką warstwę naskórka i skóry właściwej 
o grubości 0,3 mm–0,5 mm (do poziomu panniculus carno-
sus) oraz powierzchni 1,5 cm×2,5 cm [16–18]. Pobrano tak-
że wycinki z brzeżnych fragmentów odciętej zdrowej skóry, 
które następnie umieszczono w formalinie. W celu bezinwa-
zyjnego odczytu ukrwienia oraz wykonania pomiarów pla-
nimetrycznych rany, zwierzęta poddano analizie w  obiek-
tywie kamery termowizyjnej. W każdej grupie rany zosta-
ły dodatkowo powierzchniowo ostrzyknięte 0,2 ml roztwo-
ru lipopolisacharydu otrzymanego z  Pseudomonas aerugi-
nosa (firmy Sigma-Aldrich), o stężeniu 5 mg/ml, dla wytwo-
rzenia przewlekłego stanu zapalnego [19]. Ubytki zabezpie-
czono nowoczesnym opatrunkiem aktywnym (piankowym) 
Allevyn™ Adhesive 5×5  cm (Smith&Nephew), a  następnie 
bandażem ograniczającym ryzyko przesunięcia się opatrun-
ku (opaska Mollelast® haft 4 cm×4 m, Lohmann&Rauscher). 
Opaskę Mollelast® haft założono sposobem ósemkowym 
wokół kończyn górnych i  ¾ górnych tułowia. Bandaż na-
cinano w newralgicznych miejscach (wokół stawu ramien-
nego) narażonych na powikłania kompresji (niedokrwienie, 
ostra neuropatia), tworząc swoisty rękaw. Miejsca zakończe-
nia opaski zabezpieczano przylepcem. Przez kolejne 21 dni 
kontynuowano pomiary glikemii oraz podawano insulinę 
(grupa I) lub sól fizjologiczną (grupa II).

Opatrunki zabezpieczające zmieniano co  trzy dni. 
W tych dniach pobierano kolejne wycinki z obrzeża ubyt-
ku, a także przeprowadzano jego ocenę przy użyciu kame-
ry termowizyjnej. Rejestrowała ona rany z odległości 15 cm 
na specjalnie do tego celu przygotowanym statywie.

Do  badań wykorzystano kamerę pracującą w  bliskiej 
podczerwieni od 0,8 μm do 2,5 μm. Skorzystano z układów 
oświetlających z diodami LED, emitujących promieniowa-
nie od 800 nm do 930 nm. Zakres ten nie interferuje z in-
nymi urządzeniami oraz jest bezpieczny dla obiektów ży-
wych [20, 21].

Wycinki z obrzeża rany zebrane podczas badania zosta-
ły ocenione pod względem histologicznym. Materiał biop-
syjny utrwalono w  roztworze 2% formaldehydu i  pod-
dano standardowej procedurze, tj. preparaty o  grubości 
10 μm barwiono hematoksyliną i eozyną, a następnie oce-
niano w  mikroskopie świetlnym przy powiększeniu 100- 
i 400-krotnym.

Artykuł jest dostępny na zasadzie dozwolonego użytku osobistego. Dalsze rozpowszechnianie (w tym umieszczanie w sieci) 
jest zabronione i stanowi poważne naruszenie przepisów prawa autorskiego oraz grozi sankcjami prawnymi.!
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WYNIKI

Po wywołaniu cukrzycy u szczurów obserwowano zwięk-
szone zapotrzebowanie na  wodę, wzrost spożycia paszy, 
większe wydalanie moczu, a  także stopniowy spadek pro-
gu czucia bodźca mechanicznego: o 14,73%±1,3 w 7. dniu 
od  podania streptozotocyny, o 39,10%±1,1 w  14. dniu, 
42,09%±1,0 w 21. dniu oraz 42,95%±1,4 w 28. dniu w sto-
sunku do  wartości wyjściowych (przed wywołaniem cu-
krzycy).

U szczurów obserwowano również stopniowy wzrost po-
ziomu glukozy we krwi. Po 28 dniach od podania streptozo-
tocyny średnie wartości glikemii w poszczególnych grupach 
ustabilizowały się i wynosiły: 349,8±12,2 (grupa I – otrzy-
mująca insulinę) i 343,2±12,9 (grupa II – kontrola).

Po rozpoczęciu podawania insuliny w grupie I obserwo-
wano stopniowy spadek poziomu glikemii (w porównaniu 
do grupy kontrolnej). Średnie stężenia glukozy wynosiły od-
powiednio dla grupy I i grupy II:

w 7. dobie od wdrożenia podaży insuliny – 285,6±12,8 
i 346,6±8,7;
w 14. dobie – 216,8±9,8 i 344,4±14,5;
w 21. dobie – 120,4±9,2 i 339,8±9,7.

Następnie w grupie otrzymującej insulinę (grupa I) war-
tości utrzymywały się na  podobnym poziomie (tj. około 
120 mg/dl), który był znacznie niższy niż wartości glikemii 
w grupie kontrolnej (średnio 340 mg/dl).

W  celu oceny stopnia gojenia rany brano pod uwagę 
wielkość ubytku (pole powierzchni), temperaturę na jej po-
wierzchni i  obrzeżu oraz makroskopowo widoczne cechy 
stanu zapalnego.

Na  Ryc. 1 i  2 przedstawiono makroskopowy wygląd 
ran wybranych szczurów z  grupy I  i  II. Zaobserwowano, 
że  u  zwierząt leczonych insuliną, pomimo początkowego 
powiększenia powierzchni rany, w  dalszym okresie nastą-
piło jej szybsze (w porównaniu do grupy kontrolnej) goje-
nie. W konsekwencji podczas ostatniego pomiaru wielkość 
ubytku okazała się najmniejsza. Średnia powierzchnia rany 
w grupie I w 12. dniu od jej wytworzenia wynosiła 3808 pik-
seli (px), a w grupie II – 13104 px. Procentowy stosunek po-
wierzchni końcowej rany do  początkowej w  grupie I  wy-
niósł 8%, a w grupie II – 23%. Szczegółowe wyniki analizy 
dynamiki zmian powierzchni ran przedstawiono w  Tabeli 
1. Analiza termograficzna wykazała, że temperatura na po-
wierzchni ubytku ulegała zmianom w  trakcie procesu go-
jenia. Pod koniec badania wykazano, że  u  zwierząt otrzy-
mujących insulinę temperatura w obrębie rany była wyższa 
o  1,37°C w  stosunku do  temperatury w  grupie kontrolnej 
(Ryc. 3).

Rany oceniane makroskopowo różniły się szybkością 
ustępowania cech stanu zapalnego (Ryc. 4, 5). Biopsje po-
brane w  pierwszym dniu (biopsja kontrolna) wykazywały 

Ryc. 1. Proces gojenia rany u szczura leczonego insuliną (grupa I).

Ryc. 2. Proces gojenia rany u szczura z grupy kontrolnej.

Ryc. 3. Zmiana temperatur na powierzchni rany.

Artykuł jest dostępny na zasadzie dozwolonego użytku osobistego. Dalsze rozpowszechnianie (w tym umieszczanie w sieci) 
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prawidłowy histologiczny obraz skóry i  tkanki podskórnej 
(Ryc. 4A, 4D oraz Ryc. 5A). Nie stwierdzono istotnych róż-
nic nasilenia cech stanu zapalnego pomiędzy badanymi gru-
pami zwierząt.

W grupie kontrolnej (otrzymującej roztwór 0,9% NaCl) 
w  preparatach biopsyjnych, pobranych w  drugim dniu 
po wytworzeniu rany doświadczalnej, zaobserwowano wy-
raźne nacieki zapalne, złożone głównie z granulocytów obo-
jętnochłonnych i makrofagów (Ryc. 4B). Umiarkowany, lecz 
o mniejszej intensywności naciek, stwierdzono w prepara-
tach biopsji pochodzących od  zwierząt otrzymujących in-
sulinę (Ryc. 4E).

Analiza materiału biopsyjnego, pobranego w  7. dniu 
po wytworzeniu rany doświadczalnej w grupie kontrolnej, 
wykazała masywne nacieki granulocytów i  makrofagów, 
obejmujące całą objętość ocenianych preparatów (Ryc. 4C 
i Ryc. 5B). W preparatach pochodzących z biopsji ran zwie-
rząt z grupy otrzymującej insulinę zaobserwowano jedynie 
niewielki naciek komórek zapalnych, występujący głównie 
w bezpośrednim sąsiedztwie brzegów gojącej się rany (Ryc. 
4F i Ryc. 5C).

OMÓWIENIE

Leczenie ran stanowi obecnie poważny problem me-
dyczny. Wprowadzenie skuteczniejszej farmakoterapii 
jest możliwe po  uprzednim lepszym poznaniu mechani-
zmów towarzyszących rozwojowi ran, w  oparciu o  odpo-
wiednio opracowane modele zwierzęce. W piśmiennictwie 
przedstawiono różne modele eksperymentalne wywoływa-
nia ran u  szczurów, niestety większość z  nich dotyczy ran 
ostrych [5, 6]. Obecnie nie jest dostępny uniwersalny model 
rany przewlekłej. Prawdopodobnie jest to związane z dużą 
ilością czynników, które mogą przyczyniać się do jej wywo-
łania. Według Davidsona i wsp. należą do nich: zaburzenia 
perfuzji tkankowej, niewłaściwe odżywianie, wiek, ograni-
czona aktywność fizyczna oraz przewlekłe niewyrównanie 
metaboliczne [5].

Rany pojawiające się w przebiegu cukrzycy są najczęst-
szą przyczyną amputacji kończyn dolnych u  ludzi, dlatego 
w badaniu własnym postanowiono stworzyć model możli-
wie jak najlepiej odzwierciedlający przewlekłe rany wystę-
pujące w  tym schorzeniu. Ponieważ w  praktyce klinicznej 
rany wywołane podwyższonym stężeniem glukozy we krwi 

Powierzchnia Dzień 1. 
(wytworze-
nie rany)

Dzień 3. Dzień 5. Dzień 9. Dzień 12. Stosunek powierzchni 
rany po leczeniu do  
powierzchni  
początkowej rany

Insulina 47328 53010 14442 9052 3808 0,08

0,9% NaCl 57330 34322 33280 18275 13104 0,23 

Tabela 1. Obserwacja zmian powierzchni ran 
w pikselach (px).

Ryc. 4. Wyniki badań histologicznych szczurów 
z grupy leczonej insuliną i z grupy kontrolnej, 
barwienie H+E.
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często ulegają nadkażeniu, w opracowywanym modelu eks-
perymentalnym zdecydowano się wywołać przewlekły stan 
zapalny za pomocą lipopolisacharydu bakteryjnego [19].

Wyniki wstępnego pilotażowego doświadczenia pokazu-
ją kierunek dalszych prac nad stworzeniem nowego mode-
lu ran przewlekłych w cukrzycy oraz nad wpływem insuliny 
na proces ich gojenia.

W oparciu o dane dostępne w piśmiennictwie oraz do-
świadczenia własne, w  celu uzyskania średnio ciężkiej cu-
krzycy zdecydowano się na jednorazowe podanie szczurom 
streptozotocyny [12, 22, 23].

Po  uszkodzeniu części endokrynnej trzustki obserwo-
wano wzrost glikemii, któremu już od czwartego dnia ba-
dania towarzyszyło pojawienie się hiperalgezji świadczącej 
o rozwoju neuropatii. Zaobserwowanie rozwoju neuropatii 
u  szczurów doświadczalnych wydaje się istotne, ponieważ 
uszkodzenia nerwów są jedną z przyczyn powstawania ran 
u ludzi. Jednak u pacjentów rozwój cukrzycy, zwłaszcza typu 
2. wraz z towarzyszącą jej neuropatią, często przebiega bez-
objawowo, co przyczynia się do tego, że w chwili wykrycia 
uszkodzenia nerwów niemożliwe jest już cofnięcie tego pro-
cesu. Jest to  jedna z podstawowych przyczyn powstawania 
zespołu stopy cukrzycowej (ZSC).

W  badaniach własnych w  trakcie gojenia ran zwierząt 
dokonywano zmian opatrunku nową metodą opracowa-
ną specjalnie na potrzeby doświadczenia, a także w sposób 
wystandaryzowany pobierano wycinki z  ran. Badania wy-
kazały, że proces gojenia u szczurów przebiega szybciej niż 
u  ludzi (dwa tygodnie), mimo hiperglikemii utrzymującej 
się w grupie kontrolnej. Warto zwrócić uwagę, że u człowie-
ka – w zależności od stopnia nasilenia zaburzeń metabolicz-
nych – proces gojenia ran może trwać wiele miesięcy, a na-
wet lat.

Kolejnym elementem w  opracowywanym modelu eks-
perymentalnym, odzwierciedlającym procedury stosowa-
ne w praktyce klinicznej, był sposób pobierania wycinków 

z rany oraz jej zaopatrywanie. W celu dokładnej oceny wy-
cinków uzyskiwanych w poszczególnych fazach gojenia rany 
użyto atraumatyzujących opatrunków, które w minimalnym 
stopniu przylegały do uszkodzenia (opatrunki piankowe bez 
zawartości jonów srebra Allevyn™ Adhesive z  zewnętrzną 
warstwa klejącą, która pokrywała skórę nieobjętą owrzodze-
niem). Podczas kolejnych zmian opatrunków możliwa była 
zarówno dokładna ocena makroskopowa (w  tym przepro-
wadzenie pomiarów antropometrycznych), jak i  pobranie 
wystandaryzowanych próbek tkankowych do  badania hi-
stologicznego. Obraz, uzyskany po  zabarwieniu skrawków 
i ich ocenie pod mikroskopem, nasuwa wniosek o szybszym 
ustępowaniu nacieku zapalnego u szczurów z grupy leczonej 
insuliną w porównaniu z grupą kontrolną.

Problemem, który z reguły pojawia się w badaniach prze-
prowadzanych na grupie gryzoni, jest duża aktywność ru-
chowa tych zwierząt, przekładająca się na trudności w utrzy-
maniu zabezpieczenia rany (opatrunku). Jest to element nie-
zbędny w celu standaryzacji warunków gojenia. Dla uzyska-
nia takich warunków w  doświadczeniu zaprezentowanym 
w niniejszej pracy, jako ochronę opatrunku piankowego, za-
stosowano elastyczną opaskę podtrzymującą Mollelast® haft. 
Cechuje się ona gładkim przyleganiem do  opatrunku ak-
tywnego, a jednocześnie nie powoduje nadmiernego ucisku 
(szczególnie w  obszarach powierzchni stawowych). Warto 
podkreślić, że są to nowoczesne opatrunki stosowane obec-
nie u ludzi.

Kolejnym elementem wyróżniającym metodykę zapre-
zentowanego badania jest zastosowanie nowoczesnych 
sposobów monitorowania procesu gojenia rany. W niniej-
szej pracy w  celu obserwacji gojenia ubytku wykorzysta-
no termowizję. Technika ta  łączy w  sobie dwie właściwo-
ści: z jednej strony umożliwia bardzo dokładną ocenę pola 
powierzchni rany, natomiast z  drugiej pozwala na  analizę 
rozkładu temperatury na powierzchni ubytku i w jego oto-
czeniu. Warto zwrócić uwagę, że w obrębie rany dochodzi 

Ryc. 5. Wyniki badań histologicznych szczurów z grupy leczonej insuliną i z grupy kontrolnej, barwienie H+E. Część 2.
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do obniżenia temperatury, co jest związane z większą utra-
tą ciepła z  tkanek niepokrytych skórą. Zatem wzrost tem-
peratury przekładający się na mniejszy ubytek promienio-
wania cieplnego poprzez zdrową skórę zwierzęcia świad-
czy pośrednio o szybkości gojenia. Cechą wyróżniającą dia-
gnostykę termograficzną od innych stosowanych powszech-
nie metod diagnostyki (ultrasonografia, rentgenodiagnosty-
ka, scyntygrafia itp.) jest całkowity brak ingerencji w orga-
nizm zwierzęcia. Kamera termowizyjna rejestruje jedynie 
naturalne promieniowanie podczerwone emitowane przez 
ciało pacjenta, jest ono proporcjonalne do  ciepłoty ciała. 
Ograniczeniem tej metody jest możliwość bezpośredniej 
obserwacji zmian temperatury tylko na  powierzchni rany, 
co w przypadku doświadczenia zaprezentowanego w niniej-
szej pracy było wystarczające. Porównując zmiany lokalnych 
rozkładów temperatury na powierzchni rany i w jej sąsiedz-
twie oraz wartości temperatur pozornych w tych obszarach, 
można skutecznie wnioskować o stanie ubytku.

W przeprowadzonym badaniu wykazano spadek tempe-
ratury badanej na powierzchniach generowanych ran w po-
równaniu z tkankami je otaczającymi. Obserwacja ta nie jest 
zaskoczeniem, ponieważ –  tak jak wspomniano – w miej-
scach pozbawionych skóry (w porównaniu z obszarami po-
krytymi jej warstwą) dochodzi do zwiększonego parowania.

Dane dostępne w  piśmiennictwie wskazują, że  warun-
kiem prawidłowego procesu gojenia rany w przypadku cu-
krzycy jest uzyskanie normoglikemii. Nasuwa się jednak py-
tanie, czy wymóg ten spełnia jedynie insulinoterapia. W wa-
runkach klinicznych postępowanie takie dotyczy szczegól-
nie chorych w ciężkich stanach, ponadto insulinoterapia jest 
zalecana w przypadku upośledzenia funkcji narządów me-
tabolizujących leki, takich jak nerka lub wątroba.

Obserwacje zaprezentowane w niniejszej pracy potwier-
dzają związek między lepszym wyrównaniem metabolicz-
nym a szybszym procesem gojenia ran w cukrzycy, co od-
notowywano już w  badaniach innych autorów  [9]. Chri-
stman i wsp. w  latach 2004–2010 obserwowali gojenie ran 
u 183 pacjentów z cukrzycą podczas kolejnych wizyt kon-
trolnych i  porównywali je  z  laboratoryjnymi parametra-
mi wyrównania glikemii oraz stopniem neuropatii. Oso-
by, u których średni odsetek HbA1c wynosił 5,6%, uzyski-
wały współczynnik gojenia rany 0,35 cm2/dzień (z czasem 
całkowitego zamknięcia rany około 64 dni od czasu pierw-
szej wizyty), podczas gdy u pacjentów z wysokim odsetkiem 
HbA1c (średnio 11,1%) nawet po 727 dniach nie dochodzi-
ło do wygojenia ubytku. Wyniki badań własnych wydają się 
potwierdzać, że obniżenie glikemii poprzez przewlekłe po-
dawanie insuliny przyspiesza szybkość gojenia ran (w sto-
sunku do grupy przyjmującej placebo).

Nasuwa się jednak pytanie, czy gojące działanie insuli-
ny jest związane jedynie z jej właściwościami obniżającymi 
stężenie glukozy we krwi, czy także z dodatkowym mecha-
nizmem działania. Dane zaprezentowane w piśmiennictwie 

dowodzą, że  insulina może pełnić neutroficzną funk-
cję, m. in.: stymuluje odrost neurytów, jest włączona w rege-
nerację obwodowych nerwów oraz jest niezbędna do prze-
życia neuronów współczulnych  [24, 25]. Wyjaśnienie me-
chanizmu działania insuliny na gojenie ran jest przedmio-
tem dalszych badań Autorów niniejszej pracy.

WNIOSKI

Badanie pilotażowe wskazuje, że  zaproponowany przez 
Autorów model gojenia rany przewlekłej u szczurów z cu-
krzycą streptozotocynową może w przyszłości stać się po-
wszechnie wykorzystywanym narzędziem badawczym. 
Standaryzacja metod tworzenia rany (wprowadzenie lipo-
polisacharydu bakteryjnego, zastosowanie specjalistycznych 
opatrunków aktywnych, atraumatyczna metoda zamocowa-
nia opatrunku) oraz sposób oceny stopnia jej gojenia (ter-
mografia) są zbliżone do warunków gojenia i zabezpiecza-
nia rany w praktyce klinicznej.

KONFLIKT INTERESÓW: nie zgłoszono.
DEKLARACJA PRZEJRZYSTOŚCI: Na przeprowadzenie badania uzyskano zgodę 
II Lokalnej Komisji Etycznej ds. Doświadczeń na Zwierzętach w Warszawie.
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