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Streszczenie

W artykule przedstawiono aktualne poglady dotyczace epidemiologii, czynnikéw ryzyka, patomechani-
zmu oraz niektérych aspektow leczenia zespotu pozakrzepowegp. Opracowanie przygotowano na pod-
stawie wytycznych przedstawionych na XIV oraz XV Kongresie Swiatowej Unii Flebologicznej.
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owrzodzenie podudzia, terapia uciskowa, leczenie chirurgiczne

Abstract

The aim of this study was to explain some of the aspects of the epidemiology, risk factors, patho-mecha-
nism and treatment of posthrombotic syndrome. It was prepared in regard to directives from the XIV and
XV Congress of the International Union of Phlebology.

Key words: chronic venous insufficiency, posthrombotic syndrome, deep vein thrombosis, venous leg ulcer,

presso-therapy

Celem pracy jest przedstawienie niektérych nowych
aspektéw patomechanizmu rozwoju zespotu pozakrzepo-
wego oraz nowych sposobdw leczenia tej choroby. Praca
powstata na podstawie wytycznych przedstawionych na
XIV oraz XV Kongresie Swiatowej Unii Flebologiczne;j.

Dawniej zespotf pozakrzepowy okreslano jako zespot
trwatych zaburzen w odptywie krwi z konczyn dolnych
w nastepstwie niedroznosci lub uszkodzenia zyt gtebo-
kich i przeszywajacych oraz ich zastawek przez proces
zakrzepowy [1-6].

Obecnie zespotem pozakrzepowym okresla sie prze-
wlektg niewydolnos$é zylng, ktéra powstata w nastep-
stwie przebytej zakrzepicy zylnej. Takie ujecie ma szer-
szy charakter i dotyczy wczesnych stadiéw choroby, kté-
re nie dajg zadnych objawdw lub inne specyficzne dla
innych choréb (w ponad pofowie przypadkdéw zakrzepi-
cy dystalnej nie obserwuje sie zadnych objawéw klinicz-
nych) [7, 8].

The aim of this paper is a selective explanation
of some new aspects of the pathogenesis and treatment
of posthrombotic syndrome in patients suffering from
this disease. This paper was prepared in regard to direc-
tives from the XIV and XV Congress of the International
Union of Phlebology.

An old definition explains “posthrombotic syndrome”
as a complex of permanent disturbances of blood out-
flow from the lower extremities as result of insufficiency
or damage of the deep veins, perforating veins
or theirs valves by a thrombotic process [1-6].

Currently “posthrombotic syndrome” is recognized
as a chronic vein insufficiency as a result of deep vein
thrombosis. This definition is shorter and includes the
early stages of diseases which do not give any symp-
toms or give specific indications for other diseases
(about of 50% of distal DVT cases do not display any
symptoms) [7, 8].
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Epidemiologia zespotu pozakrzepowego

Mimo wczesnej diagnostyki, nowych, bezpiecznych
i skutecznych metod leczenia zakrzepicy zylnej czesto$é
wystepowania zespotu pozakrzepowego jest wcigz duza
(30-80%), zwtaszcza w spoteczenstwach wysoko uprze-
mystowionych [1, 3-5, 9-12].

Trzy komponenty zakrzepicy zylnej szczegdlnie istot-
nie wptywajg na rozwoj zespotu pozakrzepowego:

— postepujgce uszkodzenie zastawek zylnych;

— utrudniony odptyw zwigzany z cze$ciowg lub catko-
witg niedroznoscig uktadu zylnego;

— obecnos¢ skrzeplin.

Ryzyko rozwoju przewlektej niewydolnosci zylnej ze
wspofistniejgcym owrzodzeniem, jako nastepstwo zakrze-
picy, ocenia sie na 2-10% w ciggu 10 lat od przebytej
zakrzepicy zyt gtebokich (DVT, deep vein thrombosis),
jednak u 30% lub wiecej chorych wczesniej rozwinie sie
zespo6t pozakrzepowy o przebiegu tagodnym lub $red-
nio nasilonym [4, 9-12].

Catkowita czesto$¢ wystepowania owrzodzen zylnych
jest wysoka. Szacuje sie, ze dotyczy ona 0,8-1% popula-
cji ogodlnej i wzrasta wraz z wiekiem [1, 9, 11, 12]. Co
wazne, wérdd populacji oséb w wieku powyzej 65 roku
zycia czesto$é wystepowania owrzodzenia o etiologii
zylnej jest wyzsza i wynosi 1,9-3,6% [10, 13].

Ocenia sig, ze az 70-80% owrzodzenh konczyn dol-
nych, szczegdlnie podudzi, wigze sie z etiologig zylna,
z czego az 30% jest bezposrednim nastepstwem zespo-
tu pozakrzepowego [14, 15].

Patofizjologia zespotu pozakrzepowego
i owrzodzenia zylnego — obecny stan wiedzy

Odczyn zapalny wywotany nadci$nieniem w uktadzie
naczyn zylnych oraz nadcisnieniem na poziomie mikro-
krazenia wydaje sie gtéwnym czynnikiem rozwoju zmian
troficznych skéry. Pod wptywem miejscowych zmian
zapalnych dochodzi do migracji neutrofiléw, makrofa-
gow i limfocytéw do warstwy podsrédbtonkowej i na-
stepowej proliferacji komorek srédbfonka naczyn oraz
fibroblastéw warstwy podsrédbtonkowej. Uwalniane
przez te komérki proteiny i enzymy do macierzy poza-
komérkowej oddziatujg wielokierunkowo: na komorke
— wptywajac na jej funkcje, a zwtaszcza na cykl komor-
kowy — oraz na sktad macierzy pozakomoérkowej. To
wtasnie pod wptywem tych protein inicjowana apopto-
za w obrebie komérek skéry wtasciwej oraz naskérka
prowadzi do rozwoju owrzodzenia. Gtownym czynni-
kiem wyzwalajacym, jak w wiekszosci tkanek, jest ak-
tywnos¢ genu bcel-2 [16-22].

Zwiekszona koncentracja w macierzy pozakomorko-
wej takich protein, jak: Fas, Fas-L, bcl-2, kolagen, elasty-
na, tenascyna, fibronektyna oraz zmiana aktywnosci pro-
teolitycznej metaloproteinaz i ich inhibitoréw, wykazuje
$cisty zwigzek ze stopniem uszkodzenia skéry oraz lokal-
nymi mozliwosciami naprawczymi [22]. Remodeling
macierzy pozakomorkowej przy udziale metaloproteinaz
i ich inhibitoréw prowadzi do ostabienia $ciany i rozwoju

Epidemiology of posthrombotic syndrome

Despite early diagnostics and modern, safe and effec-
tive methods of treatment, the frequency of the occur-
rence of posthrombotic syndrome still is at a high level
of between 30-80% in highly-industrialized populations
[1, 3-5,9-12].

Three components of vein thrombosis have crucial
implications for posthrombotic syndrome occurrence,
especially:

— progressive damage of the valvular system;

— difficult blood outflow related to partial or total oc-
clusion of the venous system;

— the presence of thrombi.

The risk of the occurrence of chronic venous insuffi-
ciency (CVI) with the presence of a venous ulcer, as the
result of thrombosis is estimated at 2-10% during a 10 year
follow up after DVT. However, in 30% of patients
posthrombotic syndrome arises earlier in benign or mo-
derate intensification [4, 9-12].

The total frequency of occurrence of venous ulcers is
high and is assessed at 0.8-1% in the general population
and increases with the age of patients [1, 9, 11, 12]. More-
over, in patients aged 65 years and older, the frequency
of the occurrence of leg venous ulcer is higher and is
assessed at 1.9-3.6% [10, 13].

On the other hand, it has been evaluated that 70-80%
of leg ulcers have a venous origin and almost 30% are
related to posthrombotic syndrome [14, 15].

Pathophysiology of posthrombotic syndrome
and venous ulcer — current state of knowledge

Inflammatory reaction caused by hypertension in the
macro-venous system and in micro-circulation is con-
sidered as the main reason of trophic skin changes. Neu-
trophile, macrophage and lymphocyte cells migration to
the subendothelial layer and consecutive hyper-prolifera-
tion of endothelial cells and fibroblasts localized in the
subendothelial layer are related to local inflammatory
changes. Proteins and enzymes released into the extra-
cellular matrix by these cells have multi-directional ef-
fects, such as: on cells by regulating cell functionality
and cellular cycle especially, as well as on the composi-
tion of extra-cellular matrix. An initiated apoptosis by these
enzymes and proteins in the skin and skin epidermis re-
sults in the appearance of ulcers. Similarly to most other
tissues, the main factor responsible for all these changes
is the activity of the bcl-2 gene [16-22].

An enlarged concentration of such proteins as Fas,
Fas-L, bcl-2, collagen, elastin, tanescin, fibronectine in the
extra-cellular matrix and a changeover of the proteolytic
activity of metaloprotienases and theirs inhibitors is
strongly related to the intensity of skin damage and its
ability to regenerate [22]. The remodelling of the extra-
cellular matrix by the metaloproteinases and their inhibi-
tors leads to the debilitating of the vessel wall and to the
development of varicose veins, but in particular reference
to valves — to their insufficiency [16, 17, 19, 21, 22].
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zylakéw, a w przypadku zastawki — do jej niewydolnosci
[16, 17,19, 21, 22].

Zatem wydaje sie, ze kontrola nad programowang
$miercig komorki jest najwazniejszym czynnikiem warun-
kujacym zahamowanie postepu przewlektej niewydolno-
§ci zylnej (CVI, chronic venous insufficiency), szczegdl-
nie krancowych jej postaci [22].

Nadcisnienie w uktadzie zylnym

Fizjologicznie podczas skurczu mieséni tydki, przy za-
chowanej droznosci uktadu gtebokiego i wydolnosci za-
stawek w naczyniach wszystkich trzech uktadéw, docho-
dzi do zmniejszenia ci$nienia spoczynkowego w obrebie
zyt gtebokich i zatok podudzia z 90 mm Hg do okofo
30 mm Hg [2, 4, 5, 8, 10, 23-25]. Uszkodzenie jednego
z elementéw powyzszego uktadu, na ktérymkolwiek po-
ziomie, prowadzi do rozwoju nadci$nienia zylnego
i wszelkich jego niekorzystnych nastepstw [4, 5, 10, 25].
Najczestsze przyczyny wptywajgce na rozwoj nadci$nie-
nia zylnego przedstawiono w tabeli I.

Odpoczynek w pozycji horyzontalnej — bez uniesienia
konczyn powyzej poziomu serca — zmniejsza nadci$nie-
nie zylne do wartos$ci rzedu 12-15 mm Hg. Stwierdzono, ze
u chorych z zespotem pozakrzepowym o przebiegu $red-
nio ciezkim lub ciezkim i niskim ryzyku nawrotu DVT wia-
$nie przybieranie tej pozycji najszybciej zmniejsza obrzek
i prowadzi do epitelializacji owrzodzenia [4, 5, 8, 10, 15, 24].

Analiza Partscha wykazata, ze zastosowanie stopnio-
wanej terapii uciskowej w zakresie 11-21 mm Hg u oséb
wykonujgcych prace stojaca lub siedzacg w znaczacy
sposob redukuje zaréwno nasilenie tak zwanego wieczor-
nego obrzeku konczyn, jak i dolegliwosci wspotistnieja-
cej niewydolnosci zylnej [5, 8, 24].

Rola otylosci w rozwoju niewydolnosci
zylnej i owrzodzenia zylnego

Nasilenie niewydolnosci zylnej oraz czesto$¢ wyste-
powania owrzodzenia zylnego wzrastajg proporcjonalnie
do wieku chorych [14, 18, 20, 22]. U okoto 25% pacjentéw
z owrzodzeniem zylnym obserwuje sie znaczng nadwage,
jednak wyniki kilku badan randomizowanych wskazuja, ze
sama otytos$¢ nie jest istotnym czynnikiem ryzyka wysta-
pienia owrzodzenia zylnego w przeciwienstwie do pfci
zenskiej, wieku czy liczby przebytych ciaz [7, 11, 12].

Czas trwania choroby, a w zwigzku z tym leczenia
chorych otytych, jest znaczaco dtuzszy niz chorych bez
otytosci. Rowniez refluks w obrebie zyty podkolanowej
(niewydolnos$é uktadu gtebokiego) czesciej obserwuije sie
u chorych otytych [18, 23, 26], a takze wystepowanie
uczucia bolu, ciezkosci konczyn dolnych, parestezji i Swia-
du. Mozna zatem stwierdzi¢, ze otyto$¢ wptywa na nasi-
lenie dolegliwosci w przebiegu kazdej postaci przewle-
ktej niewydolnosci zylnej, co dodatkowo nasila zaawan-
sowany wiek. Istotna jest wtasciwa diagnoza typu otyto-
ciizroznicowanie otytosci konczyn dolnych z obrzekiem
konczyn [15, 16]. Najczestsze przyczyny obrzeku w kon-
czynach przedstawiono w tabeli Il.

It seems that control of programmed cell death is
the most important factor which slow down the CVI
progress and the terminal stages of this disease espe-
cially [22].

Hypertension in the venous system

Physiologically, during calf muscle contraction a de-
crease in resting blood pressure from 90 mm Hg to 30
mm Hg in the venous system is observed and the cor-
rect function of valvular system and patency of all three
venous systems are presented [2, 4, 5, 8, 10, 23-25]. In-
sufficiency of one of described elements leads to venous

Tabela I. Najczestsze przyczyny nadci$nienia zylnego
Table I. The most frequent causes of venous hypertension

Patogeneza nadci$nienia

Pathogenesis of venous hypertension

Lokalizacja patologii
Pathology localization

Reflux in superficial veins

Refluks w ukladzie powierzchownym

Zyla odpiszczelowa

Zyta odstrzatkowa

— Great Saphenous Vein
— Small Saphenous Vein

Reflux in deep veins

Refluks w ukladzie glebokim

Pierwotny

Wtérny do DVT

— Primary

— Secondary to DVT

Obstruction of a deep vein

Niedrozno$¢ w uktadzie gtebokim
Niewydolno$¢ ukladu zyt przeszywajacych

Insufficiency of perforator veins

Niewydolna, nieefektywna pompa tydkowa
Insufficiency of calf muscle pump

Przyczyny neurologiczne, mig$niowe,
Neurological, muscular or skeletal
causes

Przyczyny zlozone (wieloczynnikowe)
Combination of presented causes

DVT (deep vein thrombosis) — zakrzepica zy! glebokich

Tabela Il. Przyczyny obrzeku konczyn dolnych
Table Il. Causes of leg edema

Jedna koficzyna Obie koriczyny
One leg Both legs
DVT Lipedema
oVt Lipedema

Zespot pozakrzepowy

Idopatyczny nawracajacy obrzek koficzyn

Posthrombotic syndrome Idiopathic recurrent leg edema
cvI Niewydolno$¢ serca

cvi Heart insufficiency
Angiodysplazja Niewydolno$¢ nerek
Angiodysplasia Kidney insufficiency

Cellulitis
Cellulitis

Niewydolno$¢ watroby
Liver insufficiency

Zapalenie stawéw
Arthritis

Dysproteinemia
Disproteinaemia

Torbiel Bekera
Baker's cyst

Obrzek limfatyczny
Lymphatic edema

Obrzek wywotany lekami (kortykosteroidy, antagonisci wapnia)
Drug inducted edema — corticosteroids, calcium blockers

DVT (deep vein thrombosis) — zakrzepica zyt glebokich; CVI (chronic vein insufficiency)
— przewlekia niewydolno$¢ zylna
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Nowe aspekty leczenia zespotu
pozakrzepowego i owrzodzenia zylnego

Ocenia sig, ze leczenie chorych z owrzodzeniem pod-
udzia o etiologii zylnej pochtania okofo 1-2% naktaddéw
na ochrone zdrowia w krajach rozwinietych.

Rokowanie odnos$nie wyleczenia zalezy od wielu czyn-
nikéw, z ktérych najwieksze znaczenie ma prawdopodob-
nie wiek pacjenta. Profilaktyka niewydolnosci zylnej oraz
owrzodzenia zylnego (VU, venous ulcer) wydaje sie jak
najbardziej wskazana. Sktadaja sie na nig dwa elementy:
1) profilaktyka pierwotna obejmujaca badanie lekarskie,
analize czynnikéw ryzyka i obcigzen dziedzicznych oraz
2) profilaktyka wtérna obejmujaca terapie uciskowa,
terapie farmakologiczng lekami o dziataniu flebotropo-
wym oraz przeprowadzenie konsultacji lekarskich
(2/rok) potfaczonych z badaniem doplerowskim. Daje
to koszt rzedu 1-2 euro/dzien w populacji zachodnio-
europejskiej.

Zrozumienie mechanizmow prowadzacych do rozwo-
ju CVI oraz progresiji poszczegoélnych stadidw tej choro-
by otwiera nowe mozliwosci terapii oraz prewencji groz-
nych i trudnych do leczenia stadiow CVI, jakimi sg zator
ptucny, ciezka posta¢ zespo6tu pozakrzepowego oraz
owrzodzenie zylne [24, 27, 28].

Celem leczenia zespotu pozakrzepowego jest zmniej-
szenie nadcisnienia zylnego oraz redukcja obrzeku, co
ma prowadzi¢ do zahamowania btednego kota samona-
pedzajacych sie zmian destrukcyjnych w ukfadzie zylnym
i otaczajacych tkankach. Ma réowniez zapobiega¢ rozwo-
jowi lub leczy¢ wszelkie nastepstwa juz rozwinietej cho-
roby [12, 24, 28].

Kompresoterapia w leczeniu
zespotu pozakrzepowego

Witasciwa kompresoterapia rozpoczeta niezwtocznie
po rozpoznaniu proksymalnej postaci DVT nie tylko
w sposob istotny redukuje dolegliwosci zwigzane z sama
choroba, ale zmniejsza réwniez ryzyko rozwoju zespotu
pozakrzepowego. W grupie chorych z zakrzepicg biodro-
wo-udowag, u ktérych zastosowano terapie uciskowg ogra-
niczong do podudzi (podkolanéwki o sile nacisku 23-
-32 mm Hg — Il klasa kompres;ji), stwierdzono, ze w sto-
sunku do bandaza elastycznego zastosowanie wyrobow
uciskowych redukuje prawdopodobienstwo wystapienia
zespotu pozakrzepowego o blisko 50%, zwfaszcza w okre-
sie do 5 lat od wystapienia DVT [7, 8, 15, 22].

Wskazuje to na dwa istotne czynniki — sama kom-
presja wtgczona odpowiednio wcze$nie po rozpoznaniu
DVT jest korzystna, co dodatkowo mozna uwydatnié
przez odpowiednio dobrane wyroby uciskowe [8, 22].

Obecnie stosuje sie cztery klasy ucisku w kompreso-
terapii:

— | klasa — < 25 mm Hg — leczenie zylakéw matych

i srednich oraz profilaktyka zakrzepicy zylnej;

— Il klasa — 25-35 mm Hg — leczenie nasilonych zyla-
kéw, obrzeku konhczyny, tagodnych i $rednio nasilo-
nych postaci CVI;

hypertension occurrence with all its negative conse-
quences [4, 5, 10, 25]. The most frequent reasons which
lead to venous hypertension are presented in Table I.

Rest in supine position — without leg elevation above
the atrium level — leads to a decrease in venous hyper-
tension to 12-15 mm Hg. It has been confirmed that in
cases with intensified or moderate type posthrombotic
syndrome and a low risk of DVT recurrence, this type of
position leads to epitleliatization and ulcer healing in the
shortest period of time [4, 5, 8, 10, 15, 24].

Partsch’s observations have shown that the applica-
tion of graduated pressure stockings range between 11—
-21 mm Hg of pressure for people who working in
a standing or sitting position significantly reduce not only
so called evening leg edema but significantly reduce co-
existing signs of chronic venous insufficiency [5, 8, 24].

Involvement of obesity in the development
of leg venous insufficiency and leg ulcers

The intensification of venous insufficiency and the
frequency of occurrence of venous ulcer increases rela-
tive to the age of patients [14, 18, 20, 22]. Nearly 25% of
patients with venous leg ulcer have recognized obesity.
However, the results of several randomized trials have
shown that isolated obesity is not crucial risk factor in
venous ulcer development as opposed to female sex,
age and number of gestations [7, 11, 12].

Disease duration and treatment duration for obese
patients is significantly longer than in relation to non-obese
patients. Reflux in the popliteal vein (deep venous insuffi-
ciency) is more frequently observed in obese patients [18,
23, 26]. Pain, leg heaviness, paresthesia and itching are
observed more frequently too. Therefore, we can conclude
that obesity can intensify the symptoms of each type of
chronic venous insufficiency which is additionally im-
proved by the age of patients. It is very important to rec-
ognize the proper type of obesity exactly and be able to
differentiate leg obesity from leg edema [15, 16]. The most
frequent causes of leg edema are presented in Table Il.

New aspects of venous ulcer and posthrombotic
syndrome treatment

It has been assessed that one-year treatment of pa-
tients with venous leg ulcer consumes about 1-2% of
the health-care budget in highly-industrialized countries.

The prognosis of health recovery is dependent on
many factors but the age of the patient is the most im-
portant. Prophylaxis of CVI and Venous ulcer seems to
be most common complaint. There are two elements of
prophylaxis: primary which comprises a physical exami-
nation and an analysis of the risk factors and especially
a positive family history of hereditary disease. Secondary
prophylaxis comprises compression therapy, drug treat-
ment with the use of phlebotropic drugs and two medical
check-ups with a Doppler examination once a year. This
results in costs estimated at about 1-2 euros a day for the
Western European population.
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— Il klasa — 35-45 mm Hg — leczenie $rednio nasilo-
nych i ciezkich postaci CVI, obrzeku limfatycznego
oraz ochrona przed nawrotem w przypadku zagojo-
nego owrzodzenia zylnego;

— IV klasa — 45-60 mm Hg — nasilony obrzek limfa-
tyczny oraz ciezka postaé CVI.

Witasciwie dobrana kompresoterapia wigze sie z wie-
loma korzys$ciami, do ktérych naleza:

— istotne zmniejszenie obrzeku zastoinowego zwigza-
nego z niewydolnoscia zylng oraz w przebiegu DVT;

— zmniejszenie nasilenia bélu w przebiegu DVT. W tym
przypadku zastosowanie bandaza uciskowego szcze-
golnie w pierwszym okresie choroby daje lepszy efekt
pod wzgledem redukcji bolu niz elastycznych wyro-
bow uciskowych o stopniowanej kompresiji;

— zmniejszenie nadci$nienia w uktadzie zylnym kohczyn
dolnych.

Jednoczesnie nalezy jednak pamieta¢, ze:

— | i Il klasa kompresji (256-35 mm Hg) nie zmniejsza
$rednicy naczyn zylnych, refluksu zylnego czy nadcis-
nienia w ukfadzie zylnym;

— I IV klasa kompresji dla wyrobdéw uciskowych oraz
odpowiednio silnie zatozony bandaz uciskowy, przy
wartos$ciach nacisku 40-60 mm Hg, moze wptywacé
na poprawe hemodynamiki krazenia w uktadzie zyl-
nym poprzez istotng redukcje refluksu szczegodinie
u chorych z niewydolnoscig w uktadzie gtebokim;

— kazdy typ kompresoterapii, poczawszy od | klasy kom-
presji, bardzo istotnie zmniejsza przeptyw tetniczy, co
ma szczegolne znaczenie u chorych z miazdzyca za-
rostowa tetnic konczyn dolnych.

Zastosowanie 4-warstwowego systemu bandazowa-
nia (St. Marry’s system) w odniesieniu do innych syste-
mow bandazowania poszerzonych o farmakoterapie daje
podobne wyniki — okofo 65—70-procentowe zamknieg-
cie owrzodzenia w ciggu 6 miesiecy [3, 20, 29-32]. Nie-
stety, czesto dochodzi do nawrotu owrzodzenia po za-
konczeniu kompresoterapii niezaleznie od zastosowane-
go systemu. Obecnie prowadzone badania wskazujg jed-
noznacznie na wiekszg skuteczno$¢ wyrobow uciskowych
o stopniowanej kompresji nad tradycyjnym bandazem
gumowym w leczeniu réznych postaci zespotfu pozakrze-
powego.

Biotechnologie w leczeniu
owrzodzenia zylnego

Autologiczny przeszczep skory nadal pozostaje pod-
stawowym sposobem leczenia opornych lub nawroto-
wych owrzodzen zylnych [16, 17, 21, 33-36]. Nowocze-
sne biotechnologie otwierajg nowa ere leczenia tego typu
zmian. Fragmenty skory o wymiarach 2-3 cm? poddane
obrébce przez rozdzielenie dermatocytéw od keratyno-
cytow, pozwalajg na nastepowe namnozenie opisanych
komarek w warunkach in vitro do warstw o powierzchni
100-200 cm? Przeniesienie wyizolowanych i rozmnozo-
nych tg drogg dermatocytéw na odpowiednio przygoto-
wane i oczyszczone podtoze stopniowo pobudza epite-
lializacje owrzodzenia. Obecne wyniki sg zachecajace.

Understanding all the mechanisms which lead to CVI
development and the progression of all the respective
stages of the disease, gives allows one to treat and pre-
vent dangerous and difficult to treat stages of CVI such
as: pulmonary embolus, serious stages of posthrombotic
syndrome and venous ulcer [24, 27, 28].

A decrease in venous hypertension and a reduction
of leg edema is the main aim in treating posthrombotic
syndrome. They can slow down the vicious circle of de-
structive changes in the venous system and surround-
ing tissues. One the other hand, it can prevent the spread-
ing of the disease or treat all the consequences of its
advanced stages [12, 24, 28].

New aspects of pressotherapy in the treatment
of posthrombotic syndrome

Proper pressotherapy begun immediately after re-
cognition of DVT significantly reduces ailments related
to the main disease and reduces the risk of the occur-
rence of posthrombotic syndrome. It has been recog-
nized that in patients with proximal DVT (iliofemoral) who
were treated with presso-therapy limited to stockings
(stocking with 23-32 mm Hg graduated pressure) the
probability of posthrombotic syndrome occurrence was
reduced by near to 50% during a 5 year follow up after
DVT [7, 8, 15, 22].

This points to two important aspects of presso-
therapy: firstly, the real benefits of pressotherapy, which,
secondly, can be improved by properly chosen medical
presso-products [8, 22].

Nowadays, four classes of presso-products are used:
— I class — < 25 mm Hg in the treatment of small and

middle size varicose veins, and in the prevention of

DVT;

— Il class — 25-35 mm Hg in the treatment of large va-
rices, leg oedema, mild and moderate stages of CVI;

— Il class — 35-45 mm Hg in the treatment of moderate
and serious stages of CVI, lymphatic oedema, healing
venous ulcers for the prevention of recurrence;

— |V class — 45-60 mm Hg the main indication is forced
lymphatic leg edema and a hard type of CVI.

How many benefits does properly chosen pressotherapy
give?

— significantly reduces stasis edema related to CVland DVT;

— reduces the intensification of pain related to DVT but
in this case, using a rubber bandage seems to be more
effective in the decrease of pain than pressure graduated
elastic presso products in early phase of the disease;

— reduces blood hypertension in the venous system of
lower extremities.

HOWEVER!

— land Il class of compression e.m. (25-35 mm Hg) —
does not reduce vein diameter, reflux or blood hy-
pertension in the venous system;

— class lll and IV of pressotherapy both for pressure
graduated elastic products and properly dressed rub-
ber bandages can, on one hand, lead to an improve-
ment in blood flow in the venous system for an effec-
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Podczas 36-miesiecznej obserwacji przeprowadzone;j
wsrod duzych grup uzyskano petne wygojenie owrzo-
dzenia u okoto 30% leczonych, u okoto 60% — redukcje
powierzchni powyzej 50% oraz u pozostatych pacjentow
— redukcje powierzchni o okofo 25% w poréwnaniu
z wymiarami poczatkowymi [21, 37]. Niestety, réwniez
stosowanie tej metody wigze sie z wieloma zastrzezenia-
mi gwarantujgcymi powodzenie leczenia. W przypadku
owrzodzen zastarzatych, anergicznych, owrzodzen zlo-
kalizowanych w miejscach podparcia (pieta, | ko$é $rod-
stopia) wyniki obserwacji nie sg zachecajgce. Drugim
waznym elementem wptywajacym na powodzenie tego
typu terapii jest eliminacja nadci$nienia zylnego, co nie
zawsze mozna osiggna¢ [21].

Leczenie chirurgiczne

Od dawna uznana terapig owrzodzenia zylnego opor-
nego na leczenie zachowawcze jest SEPS (Subfascial
Endoscopic Perforating Vein Surgery) [4, 8, 15, 25, 38].
Wyniki leczenia tg metoda przedstawiono w tabeli lll.

Duza rozbiezno$é wynikow leczenia wskazuje, ze eli-
minacja nadci$nienia na poziomie uktadu powierzchow-
nego i w obrebie niewydolnych perforatoréw nie jest je-
dynym czynnikiem sprawczym choroby.

Alternatywa moze by¢ chirurgiczne wyciecie owrzo-
dzenia z fasciektomig lub bez tego zabiegu. Tego typu
postepowanie mozna rozwazac¢ jedynie u chorych, u kté-
rych pomimo prawidfowego leczenia nie obserwuje sie
wygojenia owrzodzenia w ciggu powyzej roku. Dotych-
czas przedstawiono wyniki dwdéch retrospektywnych ran-
domizowanych badan poréwnujacych wyniki leczenia za
pomoca prostego wyciecia owrzodzenia wraz z otacza-
jacymi tkankami z poszerzonym wycieciem owrzodzenia
wraz z otaczajgcymi tkankami i powiezig [39]. Wyniki uzy-
skane zaréwno po 12 miesigcach, jak i odlegte w obu gru-
pach byty poréwnywalne — petne wygojenie stwierdzo-
no u okofo 60-64% leczonych w okresie do 12 miesiecy
oraz u 75-80% w obserwac;ji odlegtej [8, 15, 25, 38, 39].

W Swietle powyzszych rozwazan nalezy z przykros$cia
stwierdzi¢, ze nie ma w petni skutecznych metod lecze-
nia przewlektej niewydolnosci zylnej, zwtaszcza postaci

tive pressure range of 40-60 mm Hg, and can de-
crease the reflux on the other;

— each type of pressotherapy, including Class |, is re-
lated to a significant reduction in arterial blood flow,
for POAD patients especially.

Four layers of rubber bandage — St. Mary’s system

— in comparison to other types of dressing, results in
the similar effects, together with pharmacotherapy, of
65-70% of total ulcer healing in a 6 month period [3, 20,
29-32]. Unfortunately, the recurrence of ulcers is observed
in many cases after the end of treatment independent of
the system used. The results of many currently carried-
out trials show the superiority of pressure graduated elastic
products than properly dressed rubber bandage systems
in the treatment of different stages of DVT.

Biotechnologies in the treatment
of posthrombotic syndrome

Autologous skin transplant is still the basic way of
treatment of the recurrent or recalcitrant venous ulcers
[16, 17,21, 33-36]. Modern biotechnologies open the new
era of treatment of such types of complications. Small
parts of skin grafts — of about 2-3 ¢cm? in area — are
flashed into single cells with further a separation of two
types of cells — dermatocytes and keratinocytes. All se-
parated cells are multiplied to large layers in vitro of abo-
ut 100-200 cm? in surface area. The transfer of separa-
ted and multiplied dermatocytes on to a specially prepa-
red and cleaned ulcer surface leads to slow epithelializa-
tion. At present, the results are promising. During a 36
month follow-up, total ulcer healing was observed in 30%
of treated cases. In about 60% of patients, a 50% reduc-
tion in the ulcer surface was obtained. For the remaining
patients the reduction of the ulcer surface was nearer to
25% [21, 37]. Unfortunately similar to many other me-
thods in this type of treatment there are many conditions
which are necessary to obtain full healing. In cases of
inveterated ulcers, anergic ulcers or those localized in
regions of bearing, such as the heel or the first instep
bone, the results are not encouraging. The second im-
portant factor which plays an important role in healing is

Tabela Ill. Odsetek nawrotéw owrzodzenia po zastosowaniu SEPS (subfascial endoscopic perforating vein surgery)

Table lll. The percentage of ulcer recurrence after SEPS

Badanie Nawroty (%) Czas obserwacji (miesigce) Liczba koficzyn vs. liczba koficzyn z owrzodzeniem
Investigator Recurrency (%) Follow-up (months) Number of legs
Jugenheimer (1992) 0 27 103/17
Pierik (1997) 25 46 40/16
Wolters (1996) 8 24 27/21
lling (1999) 15 9 30/19
Gloviczki (1999) 2 9 146/101
Nelzen (2003) 10 5-10 lat 97/97
5-10 years
van Gent (2003) 23 20 103/103
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bardziej zaawansowanych. W aspekcie narastajacej cze-
stos$ci wystepowania tego schorzenia, kosztéw spotecz-
nych oraz cierpienia chorych zesp6t pozakrzepowy wy-
daje sie znaczagcym problemem spotecznym.
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