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S T R E S Z C Z E N I E
Odpowiedź metaboliczna organizmu na uraz chirurgiczny jest naturalnym mechanizmem obron­
nym, którego celem jest jak najszybsze przywrócenie homeostazy. Intensywnie poszukuje się 
nowych rozwiązań, mających na celu opracowanie mieszaniny odżywczej, której składniki nie 
tylko dostarczałyby białka i energii, ale także korzystnie modulowały odpowiedź ustroju na uraz. 
Klasycznym przykładem takiego postępowania jest koncepcja żywienia immunomodulującego, 
czyli zastosowania preparatów, które oprócz swoich podstawowych celów (zaspokojenie zapo­
trzebowania kalorycznego, dostarczenie substancji budulcowych) miałyby w stopniu większym niż 
dotychczas wpływać na układ odpornościowy. Do substancji wykazujących takie działanie należą 
między innymi aminokwasy: glutamina, arginina, cysteina, tauryna, a także omega-3 nienasycone 
kwasy tłuszczowe, nukleotydy, niektóre witaminy i pierwiastki śladowe.

Na podstawie dostępnych danych można stwierdzić, że żywienie immunomodulujące bywa przy­
datne w leczeniu chorych na oddziałach chirurgii. Powinno być stosowane u chorych obciążonych 
dużym ryzykiem żywieniowym zarówno w okresie przed-, jak i okołooperacyjnym, najlepiej drogą 
dojelitową. Drugą grupą pacjentów oddziałów i ambulatoriów chirurgicznych, którzy mogą zyskać 
na zastosowaniu żywienia immunomodulującego, są chorzy z trudno gojącymi się ranami.

Słowa kluczowe: żywienie immunomodulujące, arginina, omega-3 kwasy tłuszczowe

A B S T R A C T
The body’s metabolic response to surgical trauma is a natural defense mechanism aimed at restoring 
homeostasis as quickly as possible. New solutions are being intensively sought to develop a nutri­
tional mixture whose ingredients would not only provide protein and energy, but also beneficially 
modulate the body’s response to injury. A classic example of such a treatment is the concept of 
immunomodulatory nutrition, i.e., the use of preparations that, in addition to their basic goals 
(fulfilling energy demand, providing building substances), would have a greater impact on the 
immune system than before. Examples of such substances are amino acids: glutamine, arginine, 
cysteine, taurine, omega-3-unsaturated fatty acids, nucleotides, some vitamins and trace elements.

Based on the available data, it can be concluded that immunomodulatory nutrition is useful in the 
treatment of patients in surgical departments. It should be used in patients at high nutritional risk 
both in the pre- and perioperative period, preferably by the enteral route. The second group of pa­
tients in surgical wards and outpatient clinics who may benefit from the use of immunomodulatory 
nutrition are patients with difficult-to-heal wounds.
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WSTĘP
Odpowiedź metaboliczna organizmu na uraz chirurgiczny, 
podobnie zresztą jak na każdy inny, jest naturalnym me­
chanizmem obronnym, którego celem jest jak najszybsze 
przywrócenie homeostazy. W większości przypadków 
reakcje ustroju pozwalają na powrót do zdrowia nawet bez 
interwencji medycznej, niemniej w grupie ciężko chorych, 
w tym poddanych rozległym zabiegom operacyjnym, 
pourazowa odpowiedź może być nadmierna i — zamiast 
prowadzić do poprawy stanu chorego — staje się czyn­
nikiem uszkadzającym. Tym samym może ona skutkować 
pogorszeniem wyników leczenia. Reakcje kataboliczne 
mogą być nasilone przez całkowite lub częściowe gło­
dzenie, unieruchomienie, miejscowe niedokrwienie, 
kwasicę czy niedotlenienie.

Już w 1936 roku Hiram Studley wykazał związek 
pomiędzy ubytkiem masy ciała u chorych operowanych 
z powodu choroby wrzodowej a zwiększoną śmiertelno­
ścią [1]. Od tego czasu związek pomiędzy niedożywie­
niem a wynikiem leczenia operacyjnego potwierdzano 
wielokrotnie, a konieczność interwencji żywieniowej 
w okresie okołooperacyjnym włączono do standardów 
postępowania medycznego [2]. 

Unieruchomienie chorego powoduje nasilenie kata­
bolizmu i prowadzi do osłabienia mięśni i ich zaniku oraz 
ujemnego bilansu azotowego, przy czym utrata białek 
jest wynikiem nie tylko rozpadu masy mięśniowej, ale 
także zmniejszenia syntezy białka [3–5].

Zjawisko niedokrwienia i reperfuzji występujące 
w okresie pooperacyjnym, a przede wszystkim towarzy­
szące mu hipowolemia, kwasica i hiperkapnia wyzwalają 
mechanizmy hormonalne i neuronalne, które poprzez 
skurcz naczyń trzewnych zmniejszają regionalny prze­
pływ jelitowy [6]. Należy pamiętać, że zwiększona prze­
puszczalność ściany jelit ma podstawowe znaczenie dla 
odpowiedzi na uraz operacyjny [7, 8].

INTERWENCJE MAJĄCE NA CELU 
MODULACJĘ ODPOWIEDZI NA URAZ

Współczesna medycyna stara się wpływać na procesy 
metaboliczne, a tym samym poprawiać wynik leczenia, 
poprzez zmniejszenie odczuwania bólu czy osłabienie 
reakcji zapalnej, pobudzanie procesów anabolicznych 
w mięśniach szkieletowych, dostarczanie brakujących 
substratów (intensywne żywienie dojelitowe lub do­
żylne) i przywracanie równowagi kwasowo-zasadowej. 
Mimo wszystko wpływ tego postępowania nie jest 
jednoznaczny — niektórzy autorzy uważają, że niesie 
ono ze sobą nowe zagrożenia, a szczególne kontrowersje 
towarzyszą stosowaniu leczenia żywieniowego [9, 10]. Co 
prawda rola leczenia żywieniowego jest niepodważalna, 
gdyż niedożywienie jest stanem patologicznym. Śmierć 
organizmu dorosłego człowieka następuje po utracie około 
40–50% masy ciała, a w stanach patologii jeszcze szybciej 
— już po zmniejszeniu masy ciała o 20–30%. Niemniej jed­
nak, po początkowej euforii towarzyszącej wprowadzeniu 

żywienia pozajelitowego w drugiej połowie lat 60. i w latach 
70. XX wieku, lata 80. i 90. XX wieku to okres sceptycyzmu, 
ograniczenia wskazań do jego stosowania i zwiększenia 
roli żywienia dojelitowego, zwanego też enteralnym (en-
teral nutrition), które uznano za postępowanie z wyboru 
w większości wypadków.

W ostatnich latach okazało się, że interwencja żywienio­
wa może zostać użyta nie tylko do leczenia niedożywienia. 
Henrik Kehlet zaobserwował bowiem, że największy wpływ 
na przedłużenie czasu hospitalizacji mają: niewłaściwe 
leczenie przeciwbólowe i związane z tym przedłużone 
unieruchomienie chorych, nadmierna podaż dożylna pły­
nów opóźniająca powrót perystaltyki oraz późne włączenie 
diety doustnej, co również wydłuża powrót prawidłowych 
funkcji przewodu pokarmowego. Zaproponował wówczas 
koncepcję wieloczynnikowej, przyspieszonej rehabilitacji 
po zabiegu operacyjnym u chorych operowanych z powo­
du chorób jelita grubego, która w konsekwencji pozwoliła 
na skrócenie czasu hospitalizacji po zabiegu operacyjnym 
z 7 do 3 dni, przy niezmienionej liczbie powikłań. Kon­
cepcje tego typu otrzymały najpierw nazwę fast-track, 
a następnie ERPs (Enhanced Recovery Protocols), z których 
najbardziej znany jest protokół dla poprawy zdrowienia 
po zabiegu operacyjnym (ERAS, Enhanced Recovery After 
Surgery Protocol).

ŻYWIENIE IMMUNOMODULUJĄCE
W XXI wieku intensywnie poszukuje się nowych rozwiązań 
mających na celu opracowanie mieszaniny odżywczej, 
której składniki nie tylko dostarczałyby białka i energii, ale 
także korzystnie modulowały odpowiedź ustroju na uraz. 
Klasycznym przykładem takiego postępowania jest kon­
cepcja żywienia immunomodulującego, czyli zastosowania 
preparatów, które oprócz swoich podstawowych celów (za­
spokojenie zapotrzebowania kalorycznego, dostarczenie 
substancji budulcowych) miałyby w stopniu większym niż 
dotychczas wpływać na układ odpornościowy. Przykładami 
substancji o takim działaniu są aminokwasy: glutamina, 
arginina, cysteina i tauryna, a także omega-3 nienasycone 
kwasy tłuszczowe, nukleotydy, niektóre spośród witamin 
(C i E) oraz mikroelementów i pierwiastków śladowych 
(selen, cynk).

Glutamina
Glutamina jest aminokwasem warunkowo niezbędnym. 
Jest prekursorem syntezy nukleotydów i substratem gluko­
neogenezy wątrobowej, tym samym stanowi ważne źródło 
energii dla komórek szybko się odnawiających, takich jak 
nabłonek przewodu pokarmowego, limfocyty, fibroblasty 
i retikulocyty, które odgrywają szczególną rolę u ciężko cho­
rych. Glutamina staje się warunkowo niezbędnym skład­
nikiem odżywczym w warunkach stresu katabolicznego, 
ponieważ z powodu zmniejszonej podaży i zwiększonego 
metabolizmu dochodzi do jej niedoboru w organizmie, 
i to pomimo zwiększonego uwalniania z magazynów 
w mięśniach szkieletowych [11]. Szczególnie narażone na 
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jej niedobór narządy to wątroba, przewód pokarmowy 
i nerki [12, 13]. W przypadku krytycznie chorych, wczesne 
żywienie dojelitowe zawierające glutaminę poprawia wy­
niki leczenia, co potwierdzają wyniki pięciu badań klinicz­
nych obejmujących w sumie 271 chorych po urazach lub 
z chorobą oparzeniową (podaż glutaminy 0,35–0,5 g/kg/d.) 
[12, 14, 15]. Metaanaliza 14 badań klinicznych (mieszana 
populacja pacjentów, podaż glutaminy > 0,2 g/kg/d.) wyka­
zała korzystny wpływ podawania glutaminy w grupie kry­
tycznie chorych i chorych chirurgicznych na śmiertelność, 
liczbę powikłań infekcyjnych i długość pobytu w szpitalu 
[16]. Zbliżone wyniki uzyskano w Polsce, jednak bez cech 
znamienności statystycznej [17]. Wnioski z metaanaliz stały 
się podstawą sformułowania tak zwanych zaleceń kanadyj­
skich, rekomendujących stosowanie glutaminy w postaci 
dojelitowej u krytycznie chorych [18].

Dyskusje wywołuje właściwa ilość glutaminy w diecie: 
zwykła dieta dostarcza organizmowi 5–9 gramów glutami­
ny w ciągu doby, niemniej uważa się, że bezpieczna podaż 
to 0,57 g/kg masy ciała (co daje ok. 40 g w przypadku czło­
wieka o masie 70 kg). Badania McQuiggan i wsp. wykazały 
pozytywny wpływ takiej ilości glutaminy na czynność prze­
wodu pokarmowego oraz bezpieczeństwo jej stosowania, 
co potwierdzają doniesienia innych autorów, którzy opisali 
korzystny efekt kliniczny w przypadku dobowej podaży 
10–14 gramów, czyli większej od zwykle dostarczanej 
w diecie [7, 12, 13, 19].

Arginina
Arginina jest również warunkowo niezbędnym amino­
kwasem, który odgrywa istotną rolę w przemianach azotu, 
a tym samym w syntezie białek, w przemianach energetycz­
nych w komórce, syntezie tlenku azotu i poliamin. Arginina 
stymuluje także wydzielanie hormonu wzrostu i glukagonu 
oraz uwalnianie insuliny, prolaktyny i somatostatyny [20]. 
Jej brak w diecie wywołuje natychmiastową hiperamone­
mię, upośledza syntezę białek, przedłuża proces gojenia 
ran [21, 22]. Tradycyjna dieta dostarcza około 5,5 g argininy 
na dobę, podobne ilości aminokwasu stwierdza się w die­
tach dojelitowych [23]. Wyniki badań wykazują, że w celu 
uzyskania poprawy czynności układu odpornościowego 
w krótkim okresie, na przykład 4 dni, wymagana jest podaż 
3–4-krotnie większych ilości argininy, gdyż podawanie ilości 
standardowych nie daje efektu klinicznego u krytycznie 
chorych [24]. Jednocześnie wykazano, że bezpieczne jest 
podawanie do 30 gramów argininy na dobę. Heyland i wsp. 
[24] zauważyli, że korzyści z podania argininy wystąpiły tyl­
ko u chorych, którym podawano ją w stężeniu około 12 g/l, 
w objętości nie mniejszej niż 1000 ml w ciągu doby, w po­
staci preparatów Impact (Nestle). W przypadku podawania 
mniejszych ilości nie stwierdzano pozytywnych efektów.

Cysteina i tauryna
Badania nad immunostymulującą rolą cysteiny rozpoczęły 
się od N-acetylocysteiny, będącej źródłem tego ami­
nokwasu — prekursora glutationu, który jest głównym 

antyoksydantem odpowiedzialnym za neutralizację wol­
nych rodników. Na podstawie doświadczeń na szczurach 
zakażanych E. coli wykazano, że dieta wzbogacona cysteiną 
zwiększa stężenie glutationu w wątrobie i płucach, co ko­
relowało z dłuższym przeżyciem tych zwierząt, jednakże 
udział mechanizmów odpornościowych w przebiegu tych 
zjawisk jest dyskusyjny, a poprawa przeżycia zwierząt ma 
prawdopodobnie związek ze wzrostem tolerancji tkanek 
na czynniki cytotoksyczne. Ponadto podaż dodatkowych 
ilości aminokwasów zawierających grupy siarkowe nie daje 
spodziewanych efektów klinicznych [25].

Tauryna stanowi 60% wszystkich aminokwasów wa­
runkowo niezbędnych w leukocytach. Szczególnie duże jej 
ilości znajdują się w komórkach biorących udział w reakcji 
zapalnej, zwłaszcza w komórkach fagocytujących posiada­
jących polimorficzne jądro. Chroni limfocyty przed działa­
niem czynników utleniających, mechanizm tego działania 
pozostaje jednak niejasny. Dzięki interakcjom z mielopero­
ksydazą (MPO) stymuluje aktywność fagocytarną neutrofili, 
a także zwiększa wydzielanie TNF-α przez makrofagi [26]. 
Wydaje się, że może stabilizować błony komórkowe i ma 
właściwości osmoregulujące [27]. W badaniach klinicznych 
nie potwierdzono jednak jak dotychczas immunomodulu­
jącego wpływu tauryny.

Kwasy tłuszczowe
Wszystkie emulsje tłuszczowe są głównym źródłem energii 
dla ciężko chorych, gdyż wykazują lepszą przyswajalność 
niż węglowodany w postaci glukozy i pozwalają dostarczyć 
dużą ilość energii w stosunkowo niewielkiej objętości po­
żywienia. Efekt immunomodulujący przypisuje się głównie 
dwóm omega-3 nienasyconym kwasom tłuszczowym: eiko­
zapentaenowemu (EPA) i dokozaheksaenowemu (DHA). 
Podanie w żywieniu pozajelitowym emulsji zawierających 
omega-3 kwasy tłuszczowe powoduje zmiany w budowie 
leukocytów, stężenie EPA wzrasta 2,5-krotnie, zmniejsza 
się ilość eikozanoidów i cytokin powstających w procesie 
przemian kwasu arachidonowego, a z klinicznego punktu 
widzenia obserwuje się skrócenie czasu hospitalizacji cho­
rych chirurgicznych i chorych na oddziałach intensywnej 
terapii oraz zmniejszenie liczby powikłań. Co ważne, nie 
obserwowano negatywnego wpływu kwasów omega-3 na 
działanie układu odpornościowego [28–37].

Nukleotydy
Związki te uczestniczą w prawie wszystkich procesach 
biochemicznych: są prekursorami DNA i RNA, stanowią 
źródło energii w komórce (ATP), regulują przemianę materii 
(np. cAMP) oraz pośredniczą w wielu szlakach metabo­
licznych (np. UDP-glukoza jest prekursorem glikogenu, 
a CDP-dwuacyloglicerol — fosfoglicerydów). W stanach 
zwiększonego zapotrzebowania na nukleotydy (ciężki 
zabieg operacyjny, uraz, zespół septyczny) tkanki szybko 
proliferujące, takie jak nabłonek jelit, komórki układu 
odpornościowego i krwiotwórczego, są narażone na ich 
niedobory, gdyż — mimo uaktywnienia się obu szlaków 
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tworzenia nukleotydów (tj. de novo i resyntezy) — ilość 
nukleotydów jest niewystarczająca z powodu znacznego 
zapotrzebowania energetycznego [38–40]. Zastosowanie 
w warunkach doświadczalnych diety wzbogaconej nu­
kleotydami przynosiło pozytywne efekty — powodowało 
przyspieszenie dojrzewania limfocytów T, zwiększenie od­
setka zwierząt laboratoryjnych, które przeżywały sztucznie 
wywoływaną infekcję Staphylococcus aureus i Candida albi-
cans [40]. Podczas obserwacji klinicznych porównujących 
skuteczność enteralnie stosowanego preparatu Impact 
(zawierającego oprócz RNA argininę i omega-3 kwasy tłusz­
czowe) z Osmolite HN (preparat kazeinowy) stwierdzono, 
że pobyt w szpitalu chorych żywionych tak wzbogaconą 
dietą był krótszy o 30%, mniejsza była też liczba powikłań 
(infekcji o 42%, zaburzeń w gojeniu się ran o 10%), a testy 
laboratoryjne wykazały zwiększenie odpowiedzi limfocy­
tów B i T na mitogeny [40].

Nukleotydy wchodzą w skład niektórych diet dojelito­
wych, takich jak Impact® (Nestle).

ZNACZENIE ŻYWIENIA DOJELITOWEGO 
IMMUNOMODULUJĄCEGO W OKRESIE 

OKOŁOOPERACYJNYM
Korzyści z zastosowania diet immunomodulujących po­
dawanych przez przewód pokarmowy w okresie przed­
operacyjnym są bezdyskusyjne. Europejskie Towarzystwo 
Żywienia Klinicznego i Metabolizmu (ESPEN) zaleca ich 
stosowanie w okresie okołooperacyjnym u ofiar ciężkich 
urazów, poddawanych operacjom z powodu nowotworu 
złośliwego szyi i rozległym operacjom przewodu pokar­
mowego [2, 42]. Z kolei amerykański panel ekspertów 
zaleca stosowanie immunodiet u chorych po urazach 
tępych i przeszywających tułowia, poddawanym rozległym 
operacjom w zakresie przewodu pokarmowego, zabiegom 
z powodu nowotworu złośliwego głowy i szyi, oparzonych 
i sztucznie wentylowanych bez cech sepsy [41].

Diety immunomodulujące odgrywają ważną rolę 
również w okresie pooperacyjnym, szczególnie u chorych 
określonych przedoperacyjnie jako niedożywionych lub 
z dużym ryzykiem żywieniowym.

ŻYWIENIE A GOJENIE SIĘ RAN
Regeneracja i gojenie się uszkodzonej tkanki jest niezbęd­
nym warunkiem przeżycia po chorobie i urazach związa­
nych z uszkodzeniami fizycznymi, chemicznymi, infekcyjny­
mi lub immunologicznymi. Jest to precyzyjnie regulowany 
proces, kontrolowany przez wiele czynników humoralnych 
i komórkowych. Gojenie się rany nie jest całkowite (ad 
integrum), a zmienne fragmenty uszkodzonej tkanki są 
zastępowane tkanką bliznowatą. Wynika to ze stanu za­
palnego, który odgrywa kluczową rolę w gojeniu się ran; 
blizny są prawdopodobnie konsekwencją tego zapalenia. 
Składniki niezbędne do procesu gojenia pochodzą zwykle 
z zapasów organizmu, zwłaszcza tkanki mięśni szkieleto­

wych, a stan zapalny odgrywa w tym procesie ważną rolę. 
Jednak rozległe rany lub długotrwałe procesy gojenia ran 
prowadzą do wyczerpania białka w organizmie. Dlatego 
ocena i wsparcie żywieniowe powinny być nieodzownym 
elementem kompleksowej opieki nad pacjentami z dużymi 
i nieuleczalnymi ranami.

Proces gojenia się ran to szereg złożonych zdarzeń, 
które rozpoczynają się od urazu i mogą trwać od miesięcy 
do lat [43]. Płód ma zdolność gojenia ran poprzez regene­
rację nie tylko normalnego naskórka, ale także głębszych 
struktur, takich jak skóra właściwa, z całkowitym przy­
wróceniem struktury macierzy zewnątrzkomórkowej, siły 
i funkcji — bez zapalenia [44]. Jednak w okresie poporodo­
wym gojenie się ran zawsze wiąże się ze stanem zapalnym 
i można je podzielić na trzy podstawowe fazy. Co więcej, 
proces ten nie zawsze jest liniowy, a fazy gojenia się rany 
mogą być modyfikowane przez wiele czynników lokalnych 
i zewnętrznych, co może oddziaływać na przebieg procesu 
zarówno pozytywnie, jak i negatywnie.

Czynniki negatywnie wpływające na proces gojenia 
się ran (zarówno ogólnoustrojowe, jak i miejscowe) mogą 
opóźnić proces gojenia i ostatecznie doprowadzić do roz­
woju rany przewlekłej lub niegojącej się. Stale nasilona pro­
teoliza jest typowa dla ran przewlekłych. Większość z tych 
proteaz (głównie elastaza) jest uwalniana przez neutrofile 
efektorowe, a to zmniejsza rozpoznawalność i późniejsze 
usuwanie komórek przez makrofagi. Sprzyja to rozpadowi 
martwiczemu. Rozpuszczalne fragmenty elastazy gospoda­
rza degradują receptory chemokinowe (CXCR1), które mogą 
stymulować receptory toll-podobne 2 (receptory TLR2), 
produkując dodatkowe cytokiny prozapalne (PCs), które 
podsycają cykl zapalny i rekrutują dodatkowe neutrofile. Ten 
nieustanny cykl, wraz z tworzeniem inflammasomu [45–49], 
wywołuje i podtrzymuje podwyższony poziom stanu zapal­
nego, który utrudnia gojenie się ran. Wspomniane mecha­
nizmy rozwoju ran przewlekłych są szczególnie widoczne 
w przypadku owrzodzeń żylnych, tętniczych, owrzodzeń 
stopy cukrzycowej, owrzodzeń ciśnieniowych oraz ran spo­
wodowanych chorobami autoimmunologicznymi. Również 
niedożywienie może opóźniać gojenie się ran i prowadzić 
do przewlekłego przebiegu, mimo nowoczesnych metod 
leczenia miejscowego [49]. Ponadto obecność zapalenia 
związanego z raną zwiększa dodatkową utratę masy ko­
mórek ciała i powoduje oporność anaboliczną.

Rana przewlekła, która utrzymuje się dłużej niż 6 ty­
godni, stanowi wyzwanie medyczne, ponieważ może ona 
prowadzić do innych powikłań, w tym zakażenia, sepsy czy 
destrukcji sąsiednich tkanek. Obecność rany przewlekłej 
powoduje stały stan zapalny z konsekwencjami metabolicz­
nymi i żywieniowymi. Ze względu na ból, rana przewlekła 
może prowadzić do zmniejszenia aktywności fizycznej, 
co w połączeniu z przewlekłym stanem zapalnym może 
prowadzić do utraty masy mięśniowej i rozwoju sarkopenii, 
otyłości sarkopenicznej lub wyniszczenia.
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METODY LECZENIA RAN
Metody leczenia ran zmieniły się diametralnie w ciągu 
ostatnich dziesięcioleci. Silny wzrost proliferacji komórek, 
syntezy białek i aktywności enzymów podczas procesu 
gojenia się ran wymaga miejscowego gromadzenia 
energii i substratów budulcowych. Ogólnie rzecz biorąc, 
aminokwasy są uwalniane z zapasów białek w organizmie 
(zwłaszcza z mięśni szkieletowych), podczas gdy glukoza 
jest produkowana w wątrobie. Utlenianie glukozy jest 
niskie we wczesnym okresie gojenia się ran [50], praw­
dopodobnie z powodu powstawania nowych komórek 
i przepływu glukozy do szlaków syntetycznych (i nieutle­
niających), takich jak cykl pentozowy [51]. W ten sposób 
w glikolizie wytwarzany jest ATP, a mleczan przekształcany 
jest w wątrobie w glukozę poprzez cykl Coriego.

Osoby niedożywione, bez rezerw tłuszczowych, są 
narażone na opóźnione gojenie się ran i rozwój ran prze­
wlekłych [52, 53]. Gdy niedożywienie jest związane z ogól­
noustrojowym stanem zapalnym, gojenie się ran może być 
prawie niemożliwe [54]. Niedożywienie utrudnia gojenie 
się ran oraz dodatkowo:
•	 opóźnia powstawanie neowaskularyzacji i zmniejsza 

syntezę kolagenu,
•	 przedłuża fazę zapalenia,
•	 zmniejsza fagocytozę przez leukocyty,
•	 wywołuje dysfunkcję komórek B i T.

Istnieje również coś w rodzaju błędnego koła, szczegól­
nie w przypadku niedożywionych osób starszych, u których 
gojenie się ran jest opóźnione, a to z kolei pogarsza sto­
pień niedożywienia.

Z powyższych powodów ocena stanu odżywienia i mo­
nitorowanie przyjmowania pokarmów powinny być istotną 
częścią opieki nad pacjentami z ranami [55–57]. Spożycie 
pokarmu musi zawsze pokrywać dzienne zapotrzebowanie 
na energię (30 do 35 kcal/kg) i białko (1 do 1,5 g/kg). Jednak 
u pacjentów już niedożywionych lub z niegojącymi się 
ranami należy zwiększyć dzienne spożycie energii i białka 
odpowiednio do 35–40 kcal/kg i 1,5–2,0 g/kg.

Odpowiednia podaż białka jest niezbędna do podziału 
komórek i prawidłowego gojenia się ran. Ze względu na 
fakt, że kolagen jest dominującym białkiem produkowa­
nym w gojącej się ranie, brak białka zmniejsza syntezę 
kolagenu i produkcję fibroblastów. Chociaż wszystkie 
aminokwasy proteogenne są ważne podczas gojenia 
się ran, istnieją dowody na to, że niektóre aminokwasy 
są szczególnie istotne dla tego procesu. Należą do nich 
metionina i cysteina, które biorą udział w syntezie tkanki 
łącznej oraz kolagenu. Uważa się także, że arginina ma duży 
wpływ na proliferację kolagenu oraz na poprawę reakcji 
immunologicznej [58–61].

Wykazano, że arginina nie tylko poprawia funkcje 
immunologiczne [62], ale również stymuluje gojenie się 
ran [63]. W ostatnim podwójnie ślepym, prospektywnym, 
randomizowanym badaniu, specjalny suplement wzbo­
gacony w energię i białko, zawierający zwiększoną ilość 
argininy, cynku, nukleotydów, witaminy C i antyoksydan­

tów, przyspieszył gojenie się odleżyn u niedożywionych 
pacjentów [56].

Często, szczególnie u pacjentów hospitalizowanych 
i niedożywionych, odpowiednia podaż tych składników 
nie może być zapewniona w standardowej diecie i ko­
nieczne jest podawanie suplementów diety. Suplementy 
te powinny być jak najlepiej dostosowane do odczuwa­
nego przez pacjenta niedoboru składników odżywczych. 
Należy uwzględnić białko, mikroelementy i witaminy oraz 
substraty, które ulegają szybkiej przemianie (np. argininę).

KWASY TŁUSZCZOWE
Kwasy tłuszczowe są ważnymi składnikami błon komór­
kowych i stanowią substrat do syntezy eikozanoidów, 
które sprzyjają procesowi zapalnemu. Stwierdzono, że 
miejscowe i ogólnoustrojowe stosowanie omega-3 kwasów 
tłuszczowych poprawia gojenie się ran [61, 62]. Niespodzie­
wanie okazało się również, że suplementacja tymi kwasami 
tłuszczowymi zwiększa miejscowy stan zapalny w ranach 
doświadczalnych [63]. Ostatnio wykazano, że sprzężony 
kwas linolowy (CLA) poprawia zamykanie ran u zwierząt 
doświadczalnych [64]. Jednak znaczenie kliniczne kwa­
sów tłuszczowych w procesie gojenia się ran nie zostało 
jeszcze określone.

WITAMINA C
Kwas askorbinowy jest niezbędny do hydroksylacji pro­
liny i lizyny w syntezie kolagenu, gdzie tworzy wiązania 
krzyżowe i stabilizuje strukturę potrójnej helisy kolagenu. 
Jest on również niezbędny dla optymalnej odpowiedzi im­
munologicznej, mitozy komórek i migracji monocytów do 
tkanki rany, które przekształcają się w makrofagi podczas 
fazy zapalnej gojenia się rany [65].

CYNK
Cynk jest kofaktorem dla wielu reakcji enzymatycznych, 
które biorą udział w biosyntezie RNA, DNA i białek. Dlatego 
też cynk jest niezbędny dla wszystkich proliferujących ko­
mórek, a niski status cynku zmniejsza zamknięcie i ciśnienie 
robocze rany oraz hamuje proces zapalny. Skuteczność oraz 
ryzyko stosowania suplementacji cynkiem w leczeniu ran 
jest przedmiotem wielu dyskusji w literaturze, a ogólne 
przekonanie jest takie, że suplementacja cynkiem jest 
korzystna w przypadku niedoboru tego pierwiastka u pa­
cjenta, ale nie w przypadku jego braku [66].

Inne mikroelementy, takie jak witaminy (A, B i E) oraz 
pierwiastki śladowe (selen, miedź i mangan) odgrywają 
szczególną rolę w gojeniu się ran. Niedobór tych składni­
ków odżywczych jest szczególnie związany z występowa­
niem zmian skórnych. Dlatego uzupełnianie i zapobieganie 
niedoborom jest ważne w leczeniu wszystkich dużych lub 
niegojących się ran [66].

PODSUMOWANIE
Na podstawie dostępnych danych można stwierdzić, że 
żywienie immunomodulujące bywa przydatne w leczeniu 
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chorych na oddziałach chirurgii. Powinno być stosowane 
u pacjentów obciążonych dużym ryzykiem żywieniowym 
zarówno w okresie przed-, jak i okołooperacyjnym, najle­
piej drogą dojelitową, chociaż pozytywny wpływ żywie­
nia immunomodulującego jest widoczny przy podaży 
dojelitowej i dożylnej. Drugą grupą pacjentów oddziałów 
i ambulatoriów chirurgicznych, którzy mogą zyskać na 
zastosowaniu doustnego lub dojelitowego żywienia im­
munomodulującego opartego na argininie, nukleotydach 
i antyoksydantach są chorzy z trudno gojącymi się ranami.

Konflikt interesów: Nie zgłoszono.
Finansowanie: Brak. 
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