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STRESZCZENIE: Pokrywający większość ran niegojących się biofilm zaczyna tworzyć się w cią-
gu kilku minut po kolonizacji rany przez bakterie planktoniczne, a po upływie 2 godzin trwale 
przywiera do podłoża. Antybiotykoterapia stosowana tradycyjne w leczeniu ran zapewnia sub-
kliniczne dawki leku w tkankach i powoduje wyłącznie oporność drobnoustrojów oraz nawra-
canie infekcji. Oczyszczanie, nawet doszczętne, przez specjalistę chirurgii może spowodować 
infekcję tkanek głębokich, jeżeli w ciągu 24 godzin nie zostanie zastosowany stale działający 
antyseptyk, a także odnowienie biofilmu w ciągu 72 godzin.  

SŁOWA KLUCZOWE: biofilm, macierz egzopolimerowa, quorum sensing

ABSTRACT: Most non-healing wounds are covered with biofilm, which begins to form a few 
minutes after the wound is colonized by planktonic bacteria and is permanently attached to 
the substrate 2 hours later. Traditional antibiotic therapy used to treat wounds provides sub-
clinical doses of the drug in the tissues and only causes microbial resistance and recurrence 
of infection. Even complete debridement by a surgeon can infect deep tissues if not applied 
with a permanent antiseptic within 24 hours, and also cause biofilm renewal within 72 hours.
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WSTĘP

Wszystkie rany niegojące się, w tym owrzodzenia, są wy-
łącznie objawem współistniejących chorób przewlekłych. 
Owrzodzenie powstaje wskutek urazu tkanki, której struktu-
ry zostały wcześniej zmienione chorobowo, pod nieprzerwa-
ną skórą, u  pacjentów cierpiących na choroby przewlekłe, 
np.: cukrzycę, miażdżycę, przewlekłą niewydolność żylną 
(PNŻ) czy niedożywienie [3]. Zależnie od etiologii i istnie-
jących czynników ryzyka owrzodzenia powstają w różnych 
miejscach ciała, jednak (poza odleżynami) w  większości 
dotyczą kończyn dolnych i zaczynają goić się po wyleczeniu 
lub ustabilizowaniu choroby podstawowej będącej etiologią 
rany [3]. Brak cech gojenia owrzodzeń we właściwym czasie, 
mimo prawidłowo dobranego postępowania miejscowego, 
jest zawsze oznaką zakażenia tkanek bakteriami biofilmo-
wymi. Proces gojenia tkanek ulega opóźnieniu, jeżeli w ranie 
rozwija się >105 jednogatunkowych bakterii lub rana zostaje 
skolonizowana przez co najmniej cztery rodzaje drobno-
ustrojów [18]. Objawy infekcji rany pojawiają się, gdy docho-
dzi do uszkodzenia tkanek przez replikujące się bakterie [18]. 
Pierwsze, klasyczne oznaki infekcji w ranie (zaczerwienienie, 

obrzęk, zwiększona miejscowo temperatura, ból) mogą po-
jawić się w ciągu 1 godziny od momentu zranienia, chociaż 
większość ran zostaje skolonizowana w  ciągu 48 godzin 
[18, 39]. Przyczyną tej różnicy jest fizjologiczna odpowiedź 
organizmu na uraz – wolne rodniki, hipoksja, czynniki pro-
zapalne (np. makrofagi, neutrofile, leukocyty), które w każ-
dej ranie ostrej i przewlekłej wywołują objawy klasyczne sta-
nu zapalnego. W niezakażonych ranach ostrych faza zapalna 
trwa 1–7 dni, natomiast w ranach trudno gojących się, w tym 
owrzodzeniach, faza zapalna ulega zatrzymaniu i wydłuże-
niu, co ułatwia drobnoustrojom kolonizację tkanek [1, 3]. 
W ciągu kilku minut od kolonizacji rany następują zmiany 
w genach bakterii planktonicznych, które zaczynają produ-
kować macierz egzopolimerową (ang. extracellular polyme-
ricsubstances – EPS), nazywaną glikokaliksem lub matrixem 
[8, 9, 12, 47, 54]. Po kolejnych 2 godzinach zaczyna tworzyć 
się niewidoczny dla oka ludzkiego biofilm przywarty do pod-
łoża, który nierównomiernie penetruje tkanki na głębokość 
50–70 mikronów [48]. Po 4–6 godzinach od kolonizacji za-
czyna rozwijać się odporność na czynniki immunologiczne 
gospodarza, antybiotyki i czynniki środowiskowe. Po 48–72 
godzinach dojrzały biofilm jest wysoce odporny na czynniki 
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zewnętrzne i zaczyna emitować bakterie planktoniczne ko-
lonizujące zarówno kolejne powierzchnie biotyczne (skóra 
i tkanki), jak i abiotyczne (powierzchnie nieożywione) [36]. 
Zaburzeń gojenia ran nie powoduje jednak obecność drob-
noustrojów planktonicznych w  tkankach, a  rozwijający się 
biofilm [5].

CHARAKTERYSTYKA BIOFILMU

Biofilm powstaje w  tkance zmienionej chorobowo – in-
dukuje stan zapalny i opóźnia gojenie. Wilgotne środowisko 
ran i zła kontrola wysięku z dużą ilością składników odżyw-
czych znacząco ułatwiają rozwój biofilmu [18, 35]. Bakterie 
biofilmowe wykorzystują do przeżycia tlen w zajętych tkan-
kach, doprowadzając do miejscowej hipoksji; zużywają wy-
sokowartościowe jony metali (do przeżycia bakterii: mangan 
i  żelazo; do budowy glikokaliksu: wapń i  magnez), zwięk-
szają ilość prozapalnych cytokin, powodują wzrost wolnych 
rodników i  proteaz degradujących tkanki i  opóźniających 
gojenie, a  także podwyższają pH tkanek, tworząc środowi-
sko zasadowe, które ułatwia bakteriom rozwój i  przeżycie 
[15, 36, 48, 49, 53]. Według niektórych doniesień biofilm 
rozwija się w 60% ran niegojących się i w 9% ran ostrych, 
natomiast część źródeł podaje, że występuje on w 78% ran 
dawniej zwanych przewlekłymi oraz w  100% ran zwanych 
trudnymi do wygojenia [18, 34]. Najczęściej spotykanymi 
bakteriami w ranach zakażonych są: Staphylococcus aureus, 
Enterococcus faecalis i Pseudomonas aeruginosa [18]. Zależ-
nie od rodzaju drobnoustrojów kolonizujących rany powsta-
jący biofilm może mieć inną grubość. Bakterie Gram-ujemne 
produkują glikokaliks grubości 104–107 CFU/cm2, natomiast 
bakterie Gram-dodatnie 109–1012 CFU/cm2 bakterii w  cza-
sie dojrzewania biofilmu (48–72 godziny) [22]. Wykazano, 
że masa biofilmu in vivo wynosi w tkankach 4–200 μm, na 
ciałach obcych, np. cewnikach, 5–1200 μm [27]. Jednak od-
powiedź immunologiczna gospodarza może zwiększyć masę 
biofilmu poprzez przyłączanie płytek krwi i fibryny do ma-
cierzy egzopolimerowej otaczającej bakterie [25].

Bakterie biofilmowe różnią się także głębokością pene-
tracji tkanek. Biofilm Streptococcus aureus penetruje tkanki 
na głębokość 20–30 mikronów, zaś biofilm Pseudomonas 
aeruginosa na głębokość 50–60 mikronów [7]. Jest to wa-
runkowane różnicą w budowie błony komórkowej bakterii. 
Dzięki grubej błonie komórkowej pokrytej wielowarstwo-
wym peptydoglikanem (mureiną) bakterie Gram-dodatnie 
posiadają naturalną odporność na większość czynników 
zewnętrznych [55]. Bakterie Gram-dodatnie produkują eg-
zotoksyny wywołujące odpowiedź immunologiczną gospo-
darza i ulegają rozpadowi pod wpływem kwasów, enzymów 
trawiennych oraz wysokiej temperatury. Natomiast bakte-
rie Gram-ujemne produkują endotoksyny warunkujące ich 
chorobotwórczość, wrażliwość na antybiotyki i antyseptyki. 

Są one uwalniane do otoczenia po ich śmierci i  rozpadzie 
komórki [35]. Niektóre bakterie produkują proteazy pro-
wadzące do degradacji kolagenu, elastyny i fibronektyny, co 
powoduje trwałe uszkodzenie tkanek (Enterobacteriaceae, 
Pseudomonas, mykobakterie, Shigella, Staphylococci) [10].

Termin „biofilm” został wprowadzony do mikrobiolo-
gii klinicznej w 1985 r., ale dopiero w 2008 r. stwierdzono 
obecność biofilmu w  badaniach mikroskopii elektronowej 
[24, 34]. Udowodniono, że bakterie posiadają naturalną od-
porność na 14 nowoczesnych antybiotyków syntetycznych 
i  wysoką tolerancję dla niesprzyjających warunków śro-
dowiskowych [8, 9]. Ma to znaczenie przy podejmowaniu 
decyzji klinicznych. Stosowane obecnie metody badania 
mikrobiologicznego (badanie bioptatu lub posiew i  anty-
biogram) oraz schematy antybiotykoterapii zostały przygo-
towane w  latach 80. ubiegłego wieku dla bakterii plankto-
nicznych, a więc wcześniej lub jednoczasowo z początkiem 
rozwoju wiedzy na temat biofilmu. Antybiotykoterapię 
stosuje się w  leczeniu infekcji bakteriami planktonicznymi 
i  stanowi ona złoty standard leczenia ostrych infekcji [7]. 
Infekcje przewlekłe (chroniczne), szczególnie w ranach nie-
gojących się, charakteryzują się obecnością biofilmu, który 
skutecznie chroni bakterie m.in. przed działaniem substan-
cji przeciwdrobnoustrojowych – antybiotyków i  „starych” 
antyseptyków [7]. Ponadto uśpienie metaboliczne drobno-
ustrojów w warstwie podstawnej biofilmu, hipoksja tkanek 
wywoływana przez biofilm, obecność zaburzonej perfuzji 
tkanek oraz patologiczne zasadowe pH (7–9) powodują 
brak skuteczności antybiotyków [7, 43]. Infekcje biofilmo-
we są oporne na tradycyjne leczenie antybiotykami i szybko 
ulegają nawrotom [51]. Gojenie tkanek jest możliwe, jeże-
li pH zostanie obniżone do neutralnego (5–6), a uzyskanie 
efektów gojenia następuje przy pH kwaśnym (<4) [21, 39].

Na zakażenie bakteriami biofilmowymi wskazują: brak 
efektów leczenia, ujemne posiewy mimo ewidentnych obja-
wów infekcji, grudkowa, twarda i lśniąca powierzchnia rany, 
nawroty infekcji, brak cech gojenia tkanek czy infekcja trwa-
jąca >7 dni [7, 19, 24, 44]. Po ponad 14 dniach trwania infek-
cji biofilmowej u pacjentów występuje specyficzna odpowiedź 
immunologiczna – wówczas zasadne jest określenie poziomu 
IgG i  IgA [19, 24]. Dla potwierdzenia obecności biofilmu, 
przy braku innych cech jego obecności i jednoczesnym braku 
gojenia tkanek, można także wykonać posiew krwi. Jednak 
wobec często prowadzonego, lecz niezasadnego leczenia anty-
biotykami każdej infekcji ran, badanie to nie zawsze pozwala 
na zidentyfikowanie patogenu [19]. Wykrycie obecności bak-
terii, w  tym bakterii biofilmowych, utrudnia lub całkowicie 
uniemożliwia także nieprawidłowo pobrane badanie mikro-
biologiczne [19]. Skutecznymi metodami diagnostyki biofil-
mu mogą być techniki immunohistochemiczne (w płynach) 
lub immunofluorescencyjne (w tkankach), ale także zaawan-
sowane techniki obrazowania (PET/CT) i następcze wykona-
nie biopsji [19]. Obrazowanie fluorescencyjne Moleculight 
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iX™ umożliwia szybką identyfikację zakażenia w łożysku rany 
oraz w  tkankach wokół rany. Jak wykazano w  badaniach, 
oświetlenie tkanek światłem fioletowym o niskiej częstotliwo-
ści obrazuje obecność bakterii w czasie rzeczywistym, stano-
wiąc bezpieczną i bezdotykową metodę diagnostyki biofilmu  
[23, 51]. Kolejną metodą diagnostyczną jest reakcja łańcucho-
wa polimerazy (ang. polymerase chain reaction – PCR), która 
umożliwia wykrywanie patogenów, w tym bakterii, wirusów, 
pasożytów i  grzybów [26]. Inne wykorzystywane metody 
molekularne to m.in.: spektrometria masowa czasu przelotu 
(ang matrix-assisted laser desorption and ionisation –  time of 
flight mass spectrometry – MALDI-TOF MS), hybrydyzacja 
fluorescencyjna in situ (ang. fluorescent in situ hybridization 
– FISH), skaningowa mikroskopia elektronowa (ang. scan-
ning electron microscope – SEM), transmisyjna mikroskopia 
elektronowa (ang. transmission electron microscope – TEM) 
i  skaningowa konfokalna mikroskopia laserowa (ang. laser 
scanning confocal microscope – SCLM) [26].

Infekcje biofilmowe występują w ciągu 2 lat od zabiegu 
u  0,5–2% pacjentów ortopedycznych, u  9–27% pacjentów 
zaintubowanych oraz u 2–24% pacjentów po przebytej ma-
stektomii. Ponadto 50% cewników (dożylnych, moczowych, 
stentów) ulega kolonizacji w ciągu 10–14 dni [24].

ZJAWISKO QUORUM SENSING

 Quorum sensing (QS) jest mechanizmem komunikacji 
enzymatycznej drobnoustrojów warunkującym ich rozwój 
i zjadliwość [4]. Cząsteczki sygnałowe QS emitowane przez 
drobnoustroje zwane są autoinduktorami i  występują pod 
postacią peptydów z 5–20 aminokwasami u bakterii Gram-
-dodatnich lub pod postacią małych cząstek organicznych 
u bakterii Gram-ujemnych [4, 22]. Umożliwiają komunika-
cję wewnątrzgatunkową, wewnątrzrodzajową i  międzyga-
tunkową drobnoustrojów [13]. Jednocześnie omijają układ 
odpornościowy gospodarza, atakują komórki i  powodują 
uszkodzenia tkanek [38]. Cząsteczki sygnałowe emitowane 
są przez bakterie w stężeniu poniżej progu umożliwiające-
go ich wykrycie przez 8 różnych systemów. Odbiór cząste-
czek sygnałowych przez inne bakterie odbywa się za pomo-
cą receptorów umieszczonych w cytoplazmie lub w błonie 
komórkowej. Bakteria Pseudomonas aeruginosa korzysta 
z  trzech różnych systemów QS, bakterie Gram-dodatnie 
z dwóch, a Gram-ujemne z jednego [38, 45]. QS kontroluje 
ekspresję wielu genów, np. tworzenie biofilmu, produkcję 
toksyn, syntezę egzopolisacharydów, produkcję enzymów 
zewnątrzkomórkowych, ruchliwość i koniugację plazmidów 
[4, 16]. Jednak wydaje się, że QS nie jest jeszcze całkowi-
cie poznany. Zgodnie z  aktualną wiedzą cząsteczki sygna-
łowe kumulowane są w  komórkach lub eksportowane do 
środowiska zewnątrzkomórkowego. Część bakterii emituje 
cząstki sygnałowe, część natomiast wyłącznie je odbiera, np. 

Escherichia coli [4]. Niektóre związki chemiczne i  enzymy 
tkankowe, np. paraoksynazy (dwa enzymy produkowane 
są w wątrobie i nerkach, a jeden enzym w tkankach) mogą 
zakłócić lub wygasić sygnał QS – proces ten nazywany jest 
„quorum quenching” (QQ). Zakłócenie QS może być rów-
nież spowodowane obniżeniem pH i temperatury [16].

LECZENIE BIOFILMU

Złotym standardem leczenia biofilmu jest zastosowanie 
odpowiednio dobranych antyseptyków w ciągu 24 godzin od 
usunięcia biofilmu lub naruszenia jego struktur [48]. W lecze-
niu miejscowym zakażeń ran niegojących się, w tym pokrytych 
biofilmem, najważniejsze jest regularne mechaniczne oczysz-
czanie łożyska rany, jednak zaleca się też stosowanie oczysz-
czania chirurgicznego biofilmu nie rzadziej niż co 7 dni. Nale-
ży przy tym pamiętać, że biofilm osadza się także w tkankach 
głębszych, jako warstwa uśpiona metabolicznie, i oczyszczanie 
ran może powodować jej uaktywnienie, a w konsekwencji roz-
wój infekcji tkanek głębokich [43]. Doszczętne oczyszczenie 
chirurgiczne nie oznacza całkowitego usunięcia biofilmu, po-
nieważ nawet pojedyncza komórka bakteryjna pozostawiona 
w tkankach może spowodować jego odnowienie [7]. 

Terapią pierwszego rzutu w  leczeniu ran zakażonych, 
w  tym pokrytych biofilmem, są nowoczesne antyseptyki. 
Nieprawidłowo zastosowany antyseptyk i  opatrunek anty-
bakteryjny po oczyszczaniu mechanicznym może spowodo-
wać odnowienie biofilmu w ciągu 24 godzin, a po doszczęt-
nym oczyszczeniu chirurgicznym w ciągu 72 godzin [48]. 

Nowoczesne środki przeciwdrobnoustrojowe podzielić 
można na nieselektywne antyseptyki (nie wywołują opor-
ności) i  selektywne antybiotyki [39]. Nowoczesne antysep-
tyki posiadają szersze spektrum bójcze niż antybiotyki [39]. 
Złoty standard diagnozy zakażenia stanowi biopsja tkanek 
i wykonanie posiewu ilościowego, ale diagnoza zakażenia ran 
najczęściej stawiana jest na podstawie obecności klasycznych 
objawów miejscowych stanu zapalnego [18]. 

Nowoczesne antyseptyki i  ich kombinacje są bardzo 
skutecznym zamiennikiem antybiotyków w  leczeniu ran, 
jednak niektóre bakterie biofilmowe mogą przeżyć w stęże-
niach antyseptyków 100–1000 razy wyższych niż bakterie 
planktoniczne [30, 35, 37]. W  celu uzyskania skutecznego 
działania bójczego należy zapewnić stałe działanie antysep-
tyku, np. przez regularne wkraplanie albo przez zastosowa-
nie długo działającego żelu [35].

Badania naukowe wykazały naturalną oporność bakte-
rii na 14 nowoczesnych antybiotyków. Oporność ta zosta-
ła stwierdzona w  badaniach skamielin sprzed 2–3 mln lat 
i w badaniu wiecznej zmarzliny sprzed 30 tys. lat, a Sir Alek-
sander Fleming niebawem po odkryciu penicyliny ostrzegał 
lekarzy przed wytworzeniem oporności bakterii na peni-
cylinę [8, 35, 42]. Ponadto antybiotyki niszczą mikroflorę 
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człowieka, ułatwiając wtórne infekcje oportunistycznymi 
bakteriami tworzącymi biofilm i  powodując narastanie 
oporności na antybiotyki [11]. Skuteczną metodą zapobie-
gania zakażeniom biofilmowym są terapie barierowe, do 
których należy stosowanie antyseptyków, opatrunków an-
tybakteryjnych oraz terapia podciśnieniowa (ang. negative 
pressure wound therapy – NPWT) [18].

Wśród nowoczesnych metod zwalczania infekcji biofilmo-
wych w literaturze światowej podaje się terapie hamujące QS: 
terapie enzymatyczne (proteinazy K, trypsyna, pankreatyna 
i  dyspersyna B), bakteriobójcze powłoki, nanotechnologię, 
terapię fagową, ultradźwięki (kąpiele solankowe z ultradźwię-
kami o niskiej częstotliwości). Właściwości przeciwbiofilmo-
we posiadają także: molsidominy, chitozan, laktoferyna, ksy-
litol i gal (stosowany w medycynie w leczeniu hiperkalcemii 
u pacjentów z przerzutami nowotworu do kości) [26, 35, 46]. 
Infekcje biofilmowe mogą również zostać zahamowane przez 
diterpenoidy, np. kwas dehydroabietynowy, polisacharydy 
otoczkowe, miody medyczne, probiotyki, biomakromole-
kuły – przeciwdrobnoustrojowe polimery i peptydy [26, 27, 
35, 46]. Terapia fagowa zmniejsza gęstość biofilmu o 99,9% 
i  zabija bakterie w  ciągu 48 godzin [14]. Bateriofagi to wi-
rusy atakujące i zabijające bakterie, które są stosowane w le-
czeniu zakażeń wywołanych przez Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aerugino-
sa i Salmonella typhimurium [29]. Fagi wykorzystują kwasy 
nukleinowe (enzymy) do niszczenia macierzy zewnątrzko-
mórkowej i komórek bakterii [25]. Sposób komunikowania 
się fagów jest podobny do QS bakterii. Fagi dzielą się na dwa 
rodzaje, jednak potrafią zmieniać swój stan już po wniknięciu 
do komórki bakteryjnej [13]:

• lityczne: replikują się w komórce bakteryjnej i powo-
dują lizę komórek, doprowadzając do ich rozpadu 
i śmierci;

• lizogenne: pozostają w uśpieniu i są przekazywane po-
tomstwu komórek gospodarza.

Jedną z  metod leczenia biofilmu jest również terapia 
światłem. Pigmenty produkowane przez bakterie są powią-
zane z  ich zjadliwością. W terapii wykorzystuje się światło 
niebieskie o długości fal między 400 a 470 nm oraz ultra-
fioletowe (UV), które jednak ma właściwości mutagenne, 
dlatego należy unikać jego stosowania. Istnieją dowody na-
ukowe in vitro na aktywność światła niebieskiego przeciwko 
Staphylococcus aureus, w tym szczepy gronkowca złocistego 
opornego na metycylinę (ang. methicyllin-resistant Staphy-
lococcus aureus – MRSA), Clostridium difficile (zarówno 
zarodniki, jak i komórki wegetatywne), Acinetobacter bau-
mannii, Escherichia coli, Staphylococcus epidermidis, Pseu-
domonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Streptococcus 
pyogenes i Mycobacterium spp. Zależnie od rodzaju bakterii 
biofilmowych czas naświetlania wynosi od 15 do 60 minut. 
Dostępna literatura nie przedstawia dowodów na istnienie 

negatywnych skutków stosowania światła niebieskiego [25]. 
Rekomendowane w leczeniu ran stężenia dla kwasu octo-

wego (ang. acetic acid – AA) wynoszą 0,5–1% [2, 20, 29]. 
Właściwości lipofilne kwasu octowego powodują, że AA 
migruje przez warstwę lipidów w  otoczce komórek bakte-
rii oraz grzybów, powodując potencjalnie toksyczne konse-
kwencje, w tym obniżenie pH cytoplazmy oraz zakłócenie 
metabolizmu i  replikacji komórek [25]. Efektywne dzia-
łanie bójcze wobec opornych patogenów AA uzyskuje po  
15–30 sekundach [29]. Słabe kwasy organiczne, np. kwas 
mlekowy, jabłkowy, cytrynowy, fumarowy lub szczawiowy, 
szybko obniżające pH wysięku, są szczególnie istotne w le-
czeniu biofilmu zawierającego Pseudomonas aeruginosa 
i Acinetobacter baumannii wrażliwych na kwasy [25].

PODSUMOWANIE

Biofilm to wielowarstwowa struktura, której tylko 30% 
stanowią drobnoustroje. Jest ona odporna na czynniki ze-
wnętrzne, odpowiedź immunologiczną gospodarza, pH, 
środki przeciwdrobnoustrojowe, nieprzepuszczalna dla 
antybiotyków i  „starych” antyseptyków (woda utleniona, 
rywanol, kwas borny) [5, 7, 24, 26, 35, 39]. Biofilm jest 
trudny do eradykacji, często niewidoczny dla oka i  szyb-
ko się odnawia. Eradykacja biofilmu, oprócz agresywnego 
i regularnego oczyszczania, może wymagać [3, 5, 7, 24, 26, 
35, 39, 46, 48]:

• stałego działania antyseptyków płynnych i/lub 
żelowych;

• zastosowania opatrunków antybiofilmowych (Aqu-
acel® Ag+ Extra™, UgroClean® Ag, HydroClean® Plus);

• zastosowania opatrunków przerywających sygnaliza-
cję bakterii QS.

Biofilm zmniejsza skutecznie w  niskich dawkach srebro 
nanokrystaliczne (Acticoat® Flex), natomiast siarczan sre-
bra (Exufiber® Ag+) wymaga dwukrotnie wyższej dawki niż 
srebro nanokrystaliczne, aby równie efektywnie zwalczyć 
populację biofilmu. Srebro jonowe (Aquacel® Ag Extra™, Su-
prasorb® A+Ag) ma ograniczone możliwości i należy je sto-
sować w połączeniu z innymi antyseptykami, np. z miodem 
medycznym lub żelem antybakteryjnym [31, 32]. Redukcję 
masy biofilmu można także uzyskać poprzez zastosowanie 
maści z żywicy (Surtiheal® Forte 5%) lub żelu podchloryno-
wego (np. Granudacyn®, Microdacyn® Hydrogel, Aqvitox-D®) 
[6, 28, 29, 33, 50].

Jednak wciąż „standardem” leczenia zakażeń ran nie-
gojących się jest antybiotykoterapia, najczęściej empi-
ryczna, ale niekiedy także miejscowa. W  przypadku ran 
antybiotykoterapia zapewnia wyłącznie subkliniczne 
dawki, które mogą wywoływać oporność drobnoustro-
jów na antybiotyki [9]. Pobieranie materiału do badania 

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



FORUM LECZENIA RAN 2021;2(4)

173© Evereth Publishing, 2021

mikrobiologicznego stanowi istotny element planowanej 
antybiotykoterapii ogólnoustrojowej. Badanie powinno 
zapewniać pobranie tkanek miękkich w  postaci biopsji 
lub wyskrobin; pobieranie wymazów z ran nie oddaje pra-
widłowego składu bakterii w ranach niegojących się [24]. 
Nieprawidłowo stosowana antybiotykoterapia przyczynia 
się do powstawania subpopulacji przetrwałych komórek 
bakteryjnych, umożliwiających szybkie odnowienie się 
biofilmu – nawet z pojedynczej komórki bakteryjnej [30]. 
Krótkotrwała antybiotykoterapia ogólnoustrojowa powo-
duje opóźnienie powstawania biofilmu o  1–2 tygodnie 
i nie stanowi formy leczenia ani profilaktyki zakażeń [24]. 
Dostępne źródła nie dostarczają dowodów na leczenie i za-
pobieganie zakażeniom ran przez podawanie pacjentowi 
antybiotyków [24].

Oporność bakterii na antybiotyki stanowi zagrożenie dla 
populacji światowej. Toksyny produkowane przez bakterie 
wywołują sepsę i mogą być przyczyną zgonu. Niebezpieczna 
jest również zdolność niektórych bakterii do unikania ukła-
du immunologicznego człowieka oraz włączanie w  swój 
cykl życiowy antybiotyków, niektórych antyseptyków i ko-
mórek żywiciela [7–9, 24, 35, 48].

KONFLIKT INTERESÓW: nie zgłoszono.
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