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Abstract

This paper is the first part of the articles series concerning
chronic venous insufficiency (CVI). CVI is known as a problem
of both medical and social character. It affects a significant
percentage of European population and the growing prevalen-
ce of CVI is observed over the last years. Complex pathophy-
siological processes, which take place in the course of CVI
lead to development of characteristic clinical signs. Modern,
noninvasive diagnostic methods enable detailed determination
of observed disorders. Disturbances in the low extremities
venous blood flow lead to venous hypertension. White cell trap-
ping, fibrin cuff and blood hyperviscosity theories are known
as the most important hypotheses explaining the development
of CVI. Commonly used CVI classifications enable to present
both varied pathophysiological mechanisms and clinical signs
in the standardized way. The modern CVI diagnostics is based
on the non-invasive, painless and safe methods.

Key words: Chronic venous insufficiency, pathomechanism,
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Definicja
Za przewlekia niewydolno$é zylng (PNZ) uznaje si¢
utrwalone zaburzenie odptywu krwi zylnej z korficzyn

dolnych lub patologiczne zmiany w obrebie skéry badz
tkanki podskoérnej, wtérne w stosunku do zastoju krwi

Streszczenie

Przedstawiamy pierwszq czeS¢ z cyklu artykutow dotyczg-
cych zjawiska przewlektej niewydolnosci zylnej (PNZ). PNZ
Jjest problemem o charakterze zaréwno medycznym, jak i spo-
tecznym. Dotyczy znaczqceego odsetka populacji europejskiej,
a czestos¢ jej wystgpowania na przestrzeni ostatnich lat wzra-
sta. Ztozone procesy patofizjologiczne zachodzqce w przebie-
gu PNZ prowadzq do rozwoju charakterystycznych objawdéw
klinicznych, a nowoczesne, nieinwazyjne metody diagnostycz-
ne umozliwiajq szczegotowe okreslenie wystepujgcych zabu-
rzen. Zaburzenia odptywu krwi Zylnej z koriczyn dolnych pro-
wadzq do powstania nadcisnienia Zylnego. Za najwazniejsze
teorie ttumaczqce rozwdj PNZ uznaje sie: teorie putapki leu-
kocytarnej, mankietow fibrynowych oraz nadlepkosci krwi. Po-
wszechnie stosowane klasyfikacje PNZ umozliwiajg przedsta-
wienie zarowno roznorodnych zjawisk patofizjologicznych, jak
i powstajqcych w ich wyniku objawow klinicznych w sposob
ujednolicony. Za podstawe nowoczesnej diagnostyki PNZ uzna-
Je sig nieinwazyjne, bezbolesne oraz bezpieczne metody.

Stowa kluczowe: przewlekta niewydolnos¢ zylna, patome-
chanizm, objawy, diagnostyka.

(PDiA 2005; XXII, 2: 65-69)

zylnej [1]. W 1995 . Porter zdefiniowat PNZ jako wro-
dzone lub nabyte nieprawidlowe funkcjonowanie ukta-
du zZylnego zwiqzane z niewydolnosciq zastawek zylnych
z lub bez towarzyszqcych zaburzen odptywu krwi Zylnej,
ktore moze dotyczyc¢ uktadu zyt powierzchownych lub
gtebokich [2].
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Epidemiologia

Pierwsze zapisy dotyczace wystgpowania objawow
choréb uktadu zylnego koriczyn dolnych pochodzg ze sta-
rozytnej Grecji, z ok. 400 1. p.n.e. W ostatnich latach prze-
prowadzono szereg badan epidemiologicznych, wg kt6-
rych czestos¢ wystepowania PNZ w Europie oceniana jest
na 40 do 60% w populacji kobiet i 15 do 30% w odniesie-
niu do mg¢zezyzn [3-6]. Na podstawie przeprowadzonego
w 1999 r. wieloosrodkowego badania szacuje si¢, ze w Pol-
sce z powodu PNZ cierpi az 47% kobiet i 38% mezczyzn
[7-8]. PNZ w koricowym etapie moze prowadzi¢ do roz-
woju zylnych owrzodzen podudzi. Owrzodzenia podudzi
dotyczg, wg réznych szacunkow, ok. 1-2% populacji eu-
ropejskiej. Srednia zachorowalnos$¢ wynosi 1-4% na ty-
sigc 0s6b i wzrasta z wiekiem. Uznaje si¢, ze Sredni wiek
w momencie zachorowania przypada na 75. rok zycia.
W grupie 0s6b powyzej 60. roku zycia stwierdza si¢ wigk-
szg zachorowalnos¢ kobiet. Wykazano, ze stosunek zacho-
rowalnosci wsréd mezczyzn do zachorowalnosci kobiet
wynosi od 1:1,6 do 1:1,8, a powyzej 70. roku zycia rézni-
ca ta jest jeszcze wyrazniejsza [1, 5-7, 9—10]. Obecnie
przyjmuje si¢, ze ok. 70 do 80% wszystkich owrzodzen
podudzi jest pochodzenia zylnego, 10 do 15% pochodze-
nia tetniczego, a pozostalg czgs¢ stanowig owrzodzenia po-
wstale w wyniku innych czynnikéw, wsrdd ktérych glow-
ng role odgrywa cukrzyca [1, 5-7, 9-13].

Patomechanizm rozwoju PNZ

Wszystkie przedstawione powyzej definicje
uwzgledniaja jako podstawowy czynnik rozwoju PNZ
zaburzenia w odptywie krwi zylnej z koiczyn. Wiado-
mo, ze wlasnie niewydolnos¢ mechanizméw powrotu
zylnego prowadzaca do powstania zastoju zylnego lezy
u podstaw patofizjologii nadcisnienia zylnego [1, 5-6,
14]. Wsréd mechanizméw warunkujacych prawidtowy
powrd6t zylny wymienia si¢ ucisk na podeszwowy splot
zylny, pompg stawu skokowego, pompe migsniowg tyd-
ki, prawidlowo funkcjonujgce zastawki zylne, napiecie
Scian zyl, skurcz naczyn zalezny od pozycji ciata, pul-
sacje tetnic, ruchy przepony oraz silte ssgcg serca [1, 5-6,
14]. Procesy patologiczne zachodzace w ktérymkolwiek
z wymienionych mechanizméw mogg doprowadzi¢ do
rozwoju nadcisnienia zylnego w obrebie uktadu zylne-
go koriczyn dolnych. W patofizjologii nadcisnienia zyl-
nego najwigkszg rolg¢ przypisuje sie:

D niewydolnosci zastawek zylnych,
D zmianie elastycznosci Scian zyt,
D uposledzonej funkcji pompy migsniowo-stawowe;j,
D zaburzeniom w mikrokrgzeniu.

Wazng, choé nie decydujacg rolg odgrywaja takze
czynniki genetyczne, tryb zycia, czynniki hormonalne,
enzymatyczne czy uposledzenie odruchowego skurczu
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naczyii. Istnieje kilka teorii tumaczacych rozw6j PNZ:
teoria putapki leukocytarnej, mankietow fibrynowych
oraz nadlepkosci krwi [1, 3-6, 8, 9-14].

Teoria pulapki leukocytarnej. Zwolnienie przepty-
wu krwi zylnej (zastdj zylny) prowadzi do rozwoju zmian
wlasciwosci reologicznych krwi i przemieszczenia ele-
mentéw morfotycznych krwi do Scian naczyn. Wywotu-
je to nasilenie agregacji ptytek krwi, erytrocytéw oraz fi-
brynogenu, prowadzac do tworzenia przysciennych za-
krzepéw. Zatrzymanie leukocytéw (tzw. pulapka
leukocytarna), ich aktywacja oraz przemieszczenie poza
naczynie prowadzi z kolei do wzrostu lepkosci krwi i na-
silenia oporéw przeptywu. W uwigzionych leukocytach
zachodzg niemitochondrialne procesy oddechowe z uwol-
nieniem wolnych rodnikéw tlenowych oraz enzyméw li-
tycznych. Srédblonek naczyii zostaje uszkodzony, czego
skutkiem jest wzrost przepuszczalnosci komérek sréd-
btonka z nastepowq ucieczka ptynéw, obrzgkiem okoto-
naczyniowym oraz zwezeniem scian naczyn wlosowa-
tych. Dodatkowo w naczyniach dystalnych mikrokraze-
nia rozwija si¢ zakrzepica powodujaca dalsze zwolnienie
przeptywu i pobudzenie kolejnych leukocytéw. Z uszko-
dzonych komérek srédbtonka uwalniane sg mediatory
stanu zapalnego, takie jak histamina, serotonina, brady-
kinina czy prostaglandyna E,, ktére prowadzg do spote-
gowania procesOw niszczenia otaczajacych tkanek.

Teoria mankietow fibrynowych. W warunkach za-
stoju zylnego fibrynogen, biatko o silnych wlasciwosciach
draznigcych, znajdujace si¢ przy Scianie naczyn i prze-
mieszczajac si¢ poza jego Swiatlo, uszkadza otaczajace
tkanki. Doprowadza to do pobudzenia odktadania fibry-
nogenu w postaci blaszek, zwanych mankietami. Mankie-
ty fibrynowe zbudowane sg, oprécz fibryny, z lamininy,
fibrynektyny, kolagenu typu I i II, monocytéw, makrofa-
g6w oraz leukocytéw. Struktury te, zaburzajac wymiang
gazowa, prowadzg do postepujacego uszkodzenia tkanek.

Teoria nadlepkosci krwi. Podkresla ona rolg nad-
lepkosci krwi, wynikajacej ze wzmozonego przenikania
ptynéw z naczyn do otaczajacych tkanek, w tworzeniu
mikro- i makrozakrzepé6w. Wynikiem tego procesu sg
réwniez zaburzenia funkcji naczyit wlosowatych oraz
niedotlenienie tkanek prowadzgce do ich uszkodzenia.

Rozwijajace si¢ w przebiegu PNZ zaburzenia w mi-
krokrazeniu odpowiedzialne sg ponadto za uszkodzenie
uktadu limfatycznego. W wyniku przekroczenia wydol-
nosci drenazu limfatycznego gromadzacy si¢ ptyn tkan-
kowy prowadzi do powstania obrzgkéw. Tak wigc obec-
nos¢ niewydolnosci zaréwno w uktadzie zylnym, jak
i limfatycznym koriczyn dolnych jest zjawiskiem dodat-
kowo komplikujacym przebieg choroby.
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Zespol pozakrzepowy Kkoniczyn dolnych. Powstaje
jako nastgpstwo zakrzepicy zyt gigbokich i obejmuje jej
wszystkie p6Zne nastepstwa. W sklad tego zespotu wcho-
dzg zmiany wystepujace w naczyniach uktadu zylnego
glebokiego, zyltach przeszywajacych, naczyniach ukta-
du zylnego powierzchownego oraz w skérze. Do jego
rozwoju dochodzi w wyniku ponownego udroznienia na-
czynia. Obserwuje si¢ uposledzenie funkcji pompy mig-
Sniowej podudzia oraz trwale zaburzenia powrotu zyl-
nego, doprowadzajace w konsekwencji do nadci$nienia
zylnego w obrebie naczyi zylnych koniczyn dolnych.
Wsréd najistotniejszych i najczestszych objawéw zespo-
tu pozakrzepowego wymienia si¢:

D obrzeki,

D poszerzenie zyt powierzchownych z siatkg powierz-
chownych zylek w okolicy kostek (corona phlebec-
tatica paraplantaris),

D zmiany skérne — przebarwienia (hemosyderoza skor-
na — dermite ocre), wyprysk, zmiany troficzne (atro-
phie blanche, lipodermatosclerosis), owrzodzenia,

D flebolity,

D chromanie zylne [5-6, 10, 12].

Klasyfikacje PNZ

Z1ozonos¢ problemu, jakim jest PNZ, oraz wielora-
kos¢ postaci choréb zyt sg przyczyng tworzenia rézno-
rodnych klasyfikacji tej grupy schorzen. Prezentowane

Tab. 1. Klasyfikacja PNZ wg Widmera

Przewlekta niewydolnosc zylna — aktualny stan wiedzy

podzialy maja na celu poprawe¢ charakterystyki czy sys-
tematyki oraz okreslenie stopni ci¢zkosci omawianej jed-
nostki chorobowej. Od 1978 1. jest znana i powszechnie
stosowana klasyfikacja Widmera, dzielaca PNZ na 3 kla-
sy pod wzgledem klinicznym oraz w zaleznosci od stop-
nia cigzkosci [5-6, 15-16] (tab. 1.).

Bardzo podobng klasyfikacj¢ zaproponowat tez Por-
ter, dzielac PNZ na 3 stopnie o matym, umiarkowanym
i cigzkim nasileniu oraz dodajac stopien 0., czyli brak
objawéw klinicznych [2, 5-6, 15-16]. Oba wspomnia-
ne powyzej podzialy opierajg si¢ na cechach klinicznych,
lecz nie uwzgledniaja kryteriéw anatomicznych, patofi-
zjologicznych oraz etiologicznych.

W 1994 r. powstata kolejna klasyfikacja PNZ, tzw.
klasyfikacja CEAP (clinical, etiologic, anatomic, patho-
physiologic classification). Czg¢s¢ kliniczna klasyfikacji
CEAP (tab. 2.) obejmuje 6 stopni wskazujacych na na-
silenie procesu chorobowego, jednoczesnie umozliwia-
jac uwzglednienie objaw6w klinicznych PNZ. Dodatko-
wa cecha A (asymptomatic) wskazuje na brak objawow
klinicznych, natomiast cecha S (symptomatic) potwier-
dza ich wystepowanie u danego pacjenta. Czg¢s¢ etiolo-
giczna uwzglednia wrodzone zespoty, zmiany pierwot-
ne o nieznanej przyczynie oraz zmiany wtérne lub na-
byte o znanej przyczynie. Cz¢$¢ anatomiczna pozwala
na doktadne okreslenie lokalizacji zaburzen. Natomiast
w ocenie patofizjologicznej uktadu zylnego rozwazane

Klasa objawy Kliniczne

1.
obrzeki

siatka powierzchownych zylek w okolicy kostek (corona phlebectatica paraplantaris)

2.

hemosyderoza skorna — dermite ocre

atrophie blanche (capillaritis alba [17], zanik biaty Miliana [5]),
lipodermatosclerosis (twardzinopodobne stwardnienie skéry [17], stwardnienie ttuszczowo-skérne [5])

3. D czynne lub zagojone owrzodzenia podudzi

Tab. 2. Czes¢ kliniczna klasyfikacji CEAP

klasyfikacja kliniczna (C)

0 brak widocznych lub wyczuwalnych palpacyjnie zmian zylakowych

1 obecnosc teleangiektazji lub zylakéw siatkowatych

2 zylaki

3 obrzek

4 zmiany troficzne skéry (przebarwienia, stasis dermatitis, lipodermatosclerosis)
5 zmiany troficzne skory z zagojonym owrzodzeniem (widoczna blizna)

6 zmiany troficzne skéry z czynnym owrzodzeniem

Kazdemu stopniowi przydzielana jest cecha A (asymptomatic) lub S (symptomatic)
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sg nastepujace elementy dotyczace naczyn zylnych kori-
czyn dolnych: refluks, niedroznosé lub ich wspétwyste-
powanie u danego pacjenta [5-6, 15].

Inne metody klasyfikacji, takie jak VCSS (venous
clinical severity score) oraz VSDS (venous segmental
disease score) zostaly stworzone przez Rutherforda
i wsp. juz po roku 1994. Oceniajg one nasilenie obja-
wow klinicznych oraz okreslajg lokalizacje refluksu, czy-
li patologicznego cofania si¢ krwi, stanowigc uzupetnie-
nie klasyfikacji CEAP [15, 18].

Objawy kliniczne PNZ

Do objaw6éw PNZ zalicza sie:

D zylaki (teleangiektazje, siateczkowate poszerzenia zyl-
ne, perly zylakowe),

D obrzeki koniczyn dolnych (zylno-limfatyczne),

D rumien,

D sinice,

D dolegliwosci bélowe,

D uczucie cigzkosci nog,

D nocne kurcze migsni,

D zespdt niespokojnych nég,

D Swiad, mrowienie, pieczenie skory konczyn dolnych,

D w koricowym etapie lipodermatosclerosis, zmiany tro-
ficzne i uszkodzenia skory.

Niezaleznie od pierwotnej przyczyny warunkujacej
rozw6j PNZ, procesy patofizjologiczne zachodzace w jej
przebiegu mogg doprowadzi¢ do rozwoju owrzodzeni
zylnych, ktére sa objawem zaawansowanej niewydol-
nosci w uktadzie zylnym.

Do czynnikéw predysponujacych do rozwoju owrzo-
dzen zalicza sig:

D wiek,

D pled,

D stosowanie wysokich dawek estrogenéw,

D wywiad rodzinny w kierunku PNZ,

D zakrzepowe zapalenia zyt,

D zespdl pozakrzepowy czy urazy [1, 5-6, 16, 19-21].

Teori¢ zastoju zylnego i jego roli w patomechani-
zmie rozwoju PZOP jako pierwszy przedstawit w 1916 1.
Homans [22]. Obecnie, na podstawie przeprowadzonych
szczegblowych badan, wiadomo, ze nadcisnienie zylne
jest przyczyng wzrostu cisnienia hydrostatycznego w po-
zawlosniczkowych naczyniach zylnych. Zjawisko to pro-
wadzi do opisanych wczesniej nastepujacych po sobie
proceséw patofizjologicznych.

Diagnostyka PNZ

Procesy patologiczne zachodzace w przebiegu PNZ
doprowadzaja w konsekwencji do niewydolnosci zasta-
wek zylnych. Przy wzroscie ci$nienia z powodu, np.
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skurczu migsni dochodzi do patologicznego cofania si¢
krwi z uktadu glebokiego do powierzchownego. Zjawi-
sko to, noszace nazwe refluksu, wykorzystywane jest
w diagnostyce PNZ. Nowoczesne metody techniczne
umozliwiaja obecnie szczegétows diagnostyke PNZ.
Niemniej jednak wcigz bardzo istotnym narzedziem dia-
gnostycznym pozostaje doktadny wywiad kliniczny, uzu-
petniony badaniami dodatkowymi. Nalezg do nich pré-
by zylne: objaw opukiwania (préba Schwartza), préba
kaszlowa, préba Trendelenburga, préba Perthesa, préba
Partta oraz préba Lintona, pomiar obwodu konczyny,
oznaczenie wspoiczynnika ABPI (ankle brachial pres-
sure index), badania czynnoSciowe oraz badanie ultra-
sonograficzne [5-6, 17].

Wskaznik ABPI. Definiowany jest jako iloraz war-
tosci cisnienia skurczowego krwi tgtniczej mierzonego
na wysokosci stawu skokowego (tgtnica grzbietowa sto-
py, tetnica piszczelowa tylna) i ramienia (t¢tnica ramien-
na) i stosowany jest w celu wykluczenia tla tgtniczego
owrzodzen podudzi oraz w celu potwierdzenia istnienia
nadcisnienia w uktadzie zylnym koniczyn dolnych [5-6,
23-25].

Badanie dopplerowskie metoda fali ciaglej. Stuzy
do oceny uktadu zylnego powierzchownego i gltebokie-
go koriczyn dolnych oraz pozwala na stwierdzenie ewen-
tualnego refluksu. Moze byé réwniez wykorzystane dla
okreslenia wskaznika ABPI. Dtugos¢ refluksu w ukta-
dzie powierzchownym mozna okresli¢ w stopniach wg
Hacha: dla zyly odpiszczelowej I-1V, a dla zyly odstrzal-
kowej I-III. W odniesieniu do uktadu glebokiego postu-
zy¢ si¢ mozna skalg Kistnera: I-IV. Wadami badania
dopplerowskiego metodg fali ciggtej s3: brak mozliwo-
Sci pewnej identyfikacji niewydolnego naczynia zylne-
go oraz jego morfologicznej oceny [5—6].

Badanie dopplerowskie metoda podwdjnego ob-
razowania (duplex) jest metoda bezpieczng, nieinwa-
zyjna i bezbolesna, okreslang mianem ztotego standar-
du. Na podstawie badan dopplerowskich w wigkszosci
przypadkéw mozliwa jest pelna diagnostyka patologii
naczyn ukladu zylnego koniczyn dolnych, zwigzanej
z rozwojem owrzodzen podudzi [5-6, 16, 21, 26]. Ba-
danie ultrasonograficzne uktadu zylnego koniczyn dol-
nych przeprowadzane jest najczgsciej u pacjentow w po-
zycji stojacej. Podczas badania mozliwa jest ocena:

» morfologii i Scian naczyn zylnych,

D droznosci pni naczyil zylnych,

» wydolnosci uktadu zastawkowego naczyn zylnych,

D precyzyjne okreslenie dlugosci trwania patologiczne-
go wstecznego przeptywu krwi — refluksu z wykorzy-
staniem proby Valsalvy oraz ucisku obwodowego.
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Uzupelnieniem badania dopplerowskiego metodg po-
dwdjnego obrazowania jest metoda kodowania przepty-
wu kolorem oraz obrazowanie metodg triplex [5—6, 23,
25, 27-28]. Modyfikacja wymienionych technik obrazo-
wania jest konwergencyjne badanie dopplerowskie me-
toda kodowania kolorem, bgdace potaczeniem badania
dopplerowskiego z funkcjg kodowania kolorem i meto-
dy power doppler (prezentacja mocy), ktéra pozwala na
obserwacje wolnego przeptywu z duzg doktadnoscig [5].

Inne metody badan czynnosciowych:

D flebografia,

D bezposredni (krwawy) pomiar cisnienia zylnego,

D pletyzmografia zylna — pozwala na obliczenie zmian
objetosci krwi znajdujacej si¢ w koriczynie dolnej,

D flebodynanometria — umozliwia oceng zaawansowa-
nia zespotu pozakrzepowego na podstawie spadku
cisnienia zylnego,

D wolumetria — pozwala na okreslenie zmian objetosci
koniczyn dolnych,

D termografia — wykrywajgca emisj¢ ciepta w zakresie
spektrum elektromagnetycznego,

D kapilaroskopia,

D oksymetria przezskérna [5-6].

Wszystkie wymienione metody diagnostyczne sg po-
mocne w ocenie stopnia niewydolnosci uktadu zylnego
koriczyn dolnych. Mogga one stuzy¢ do okreslenia zmian
zaréwno w samych naczyniach zylnych, jak réwniez zja-
wisk zachodzacych w obrebie tkanek bedacych nastep-
stwem PNZ. Wprowadzenie do diagnostyki PNZ ultra-
sonografii dopplerowskiej ograniczyto koniecznos¢ sto-
sowania metod inwazyjnych.
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