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Ważne i niezwykle ciekawe zagadnienie stanowi 
mechanizm powstawania żylaków. Przeprowadzono 
liczne badania, które przybliżają problem patofizjolo-
gii przewlekłej niewydolności żylnej. Opisano zmiany 
jakie zachodzą w tkankach dotkniętych tym schorze-
niem, poznano czynniki ryzyka wpływające na rozwój 
choroby, jednak do chwili obecnej nie wyjaśniono jej 
pierwotnej przyczyny.

Czynniki ryzyka rozwoju żylaków

Do czynników ryzyka powstawania żylaków za-
licza się: 
–	� uwarunkowania genetyczne (występowanie cho-

roby w rodzinie),
–	� wiek,
–	� płeć,
–	� wykonywanie zawodu związanego z pozycją sto-

jącą lub długotrwałą pozycją siedzącą,
–	� przebytą zakrzepicę naczyń żylnych.

Żylaki są częstym schorzeniem, jednak rzeczy-
wista wiedza na temat związanej z  nimi chorobo-
wości bywa niedoceniana. Tymczasem ze względu 
na możliwe powikłania powinno się zwrócić uwagę 
na skalę występowania tej choroby. W celu weryfi-
kacji i usystematyzowania danych odnoszących się 
do częstości występowania tego schorzenia podję-
to próbę ujednolicenia przedstawiania nieprawidło-
wości w obrębie układu żylnego. Obecnie stosuje się 
w tym celu klasyfikację CEAP wprowadzoną w 1994 r. 
Obejmuje ona aspekty kliniczne (C), etiologiczne (E), 
anatomiczne (A) i  patofizjologiczne (P). Ocena kli-
niczna dotyczy objawów przedmiotowych (tabe-
la 1). W części etiologicznej zaznacza się, czy zmiany 
mają charakter wrodzony – pierwotny czy wtórny. 
Aspekt anatomiczny obejmuje umiejscowienie ob-
jawów (żyły powierzchowne, głębokie, przeszywa-
jące), a  patofizjologiczny występowanie refluksu 
i/lub niedrożności. Żylaki zostały zakwalifikowane 
jako drugi stopień w części klinicznej tej klasyfika-
cji [2-4].
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Żylaki kończyn dolnych należą do klinicznych ob-
jawów przewlekłej choroby żylnej (PChŻ, ang. 

chronic venous disease, CVD). Opisuje się je jako roz-
szerzone, wydłużone żyły o krętym przebiegu. Żyły 
powierzchowne objęte tym schorzeniem są widocz-
ne przez skórę w kształcie przypominającym sznur 
i tworzą wyczuwalne uwypuklenia. Często towarzy-
szą im inne dolegliwości, takie jak obrzęk nogi i stopy, 
swędzenie, pieczenie, mrowienie, bolesność, uczucie 
ciężkości nóg, kurcze mięśni. Poważnym problemem 
związanym z  niewydolnością żylną są także zmia-
ny troficzne skóry nóg, obejmujące przebarwienia, 
stwardnienie tłuszczowe i owrzodzenia [1, 2].

Jakkolwiek żylaki są problemem, który początko-
wo zwraca uwagę ze względów estetycznych, należy 
podkreślić, że mogą prowadzić do poważnych powi-
kłań, a nawet do śmierci.
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Z badań podjętych w  Polsce, Francji oraz Niem-
czech wynika, że przewlekła niewydolność żylna wy-
stępuje u 32,4 do 51,3% kobiet oraz 27,8 do 30,2% 
mężczyzn [3]. Wyniki badań przeprowadzonych 
w USA wskazują, że chorobowość wynosi 1% u męż-
czyzn i 10% u kobiet w wieku poniżej 30 lat oraz 57% 
u mężczyzn i 77% u kobiet w wieku od 30 do 70 lat 
[1]. Żylaki dotyczą natomiast 25-36% populacji kobiet 
oraz 10-28% mężczyzn zamieszkałych w Europie [5]. 
U kobiet ryzyko powstania żylaków wzrasta dodat-
kowo z każdą przebytą ciążą na skutek wzrostu ob-
jętości krwi krążącej, a  także zmian hormonalnych. 
Wykazano również, że nadwaga oraz otyłość zwięk-
szają możliwość rozwinięcia się tej choroby u kobiet. 
Nie zaobserwowano natomiast tego związku u męż-
czyzn. W badaniach nad chorobowością istotne jest 
uwzględnienie wieku pacjentów. Występowanie ży-
laków wyraźnie rośnie wraz z wiekiem. Ma to zwią-
zek z osłabieniem mięśni łydek oraz zmniejszaniem 
ilości składników matrycy zewnątrzkomórkowej sta-
nowiącej mechaniczną podporę dla naczyń krwio-
nośnych [1].

Innymi opisanymi czynnikami ryzyka rozwoju ży-
laków są wysoce przetworzona dieta uboga w błon-
nik oraz niewłaściwie dobrana zbyt ciasna odzież 
(pończochy, rajstopy) [6]. Sugerowany wpływ pale-
nia papierosów, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy czy 
stosowania doustnych środków antykoncepcyjnych 
i hormonalnej terapii zastępczej na powstawanie ży-
laków wymaga natomiast dalszych badań [1, 7].

Interesujące badania prowadzi się w celu opisa-
nia dziedziczności tego schorzenia. Udowodniono, 
że elastyczność ścian żył w nogach jest obniżona już 
u  dzieci, w  których rodzinach występowały żylaki. 
Sugeruje się, że dziedziczone mogą być niewłaściwe 
geny odpowiedzialne za utrzymanie prawidłowych 
proporcji i  właściwości składników ścian naczyń 
krwionośnych. W  celu ich identyfikacji porównuje 
się ekspresję genów w zdrowych oraz w chorych ży-
łach [8]. W jednym z badań zidentyfikowano 82 geny 
ulegające zwiększonej ekspresji w żylakach w porów-
naniu ze zdrowymi naczyniami. Spośród nich 38 sta-
nowiły geny o opisanej funkcji. Były wśród nich geny 
odpowiedzialne za syntezę oraz degradację skład-
ników ścian naczyń oraz za zjawisko przebudowy 
ścian charakterystyczne dla procesów gojenia i  re-
generacji. Wyniki tych badań nie wyjaśniły zagadnie-
nia dziedziczności tej choroby, gdyż sugeruje się, że 
nadekspresja wyżej wymienionych genów jest czyn-
nikiem wtórnym wobec zmian zachodzących w na-
czyniu [9].

Patogeneza rozwoju żylaków

Mechanizm powstawania żylaków pozostaje nie-
wyjaśniony. Istnieje teoria, że rozwijają się one na 
skutek niewydolności zastawek żylnych, co prowadzi 

do powrotu krwi z  żył głębokich do powierzchnio-
wych, rozwoju nadciśnienia żylnego oraz rozszerzenia 
żyły [1]. Wykorzystując badania ultrasonograficzne 
wykazano, że liczba upośledzonych zastawek kore-
luje z  występowaniem innych dolegliwości związa-
nych z niewydolnością żylną, takich jak owrzodzenia 
i twardziny skórne [10]. W sprzeczności z tą teorią po-
zostają jednak fakty, że obserwowane rozszerzenie 
żyły może poprzedzać upośledzenie pracy zastawki, 
żylaki często w pierwszym etapie choroby pojawia-
ją się za zastawką oraz prawidłowo funkcjonujące 
zastawki są znajdowane między istniejącymi żyla-
kami [3, 9].

Ostatnie hipotezy sugerują powstawanie żylaków 
z powodu wewnętrznych zmian w  strukturze ścian 
naczyń, zarówno ich składników komórkowych, jak 
i matrycy zewnątrzkomórkowej. Charakterystyczne 
dla żylaków objawy, takie jak rozszerzenie żył i  ich 
kręty przebieg są dowodem, że naczynia krwiono-
śne uległy przebudowie. Nie wiadomo natomiast czy 
zmiany strukturalne występują pierwotnie, czy też 
wynikają z innego patologicznego procesu [11].

Stopień Objawy kwalifikujące do zaliczenia do danego stopnia niewydolności

C
0

brak widocznych lub wyczuwalnych palpacyjnie zmian towarzyszących niewydolności

C
1

teleangiektazje i/lub żyły siatkowate

C
2

żylaki

C
3

obrzęk

C
4

zmiany troficzne skóry (przebarwienia, wyprysk, stwardnienie)

C
5

zmiany skórne jak wyżej z zagojonym owrzodzeniem (obecna blizna)

C
6

zmiany troficzne skóry z czynnym owrzodzeniem

Tabela 1. Część kliniczna klasyfikacji CEAP [1, 2]

Rycina 1. Dysfunkcja zastawek żylnych
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Krótki opis zmian wewnętrznej budowy ściany 
żyły objętej chorobą przedstawiono w tabeli 2.

Bardzo istotne zmiany w  żylakach w  porówna-
niu ze zdrowymi żyłami dotyczą składu matrycy ze-
wnątrzkomórkowej. Zmienia się ilość oraz struktura 
elastyny. Na początku choroby zwiększa się jej za-
wartość, jednak z  biegiem czasu znacznie maleje, 
a jej warstwy ulegają fragmentacji. Nie wiadomo czy 
przyczyną takiego stanu jest zaburzona synteza, czy 
degradacja tego białka. Dodatkowo rośnie całkowi-
ta ilość kolagenu, zwłaszcza obserwuje się wzrost 
zawartości kolagenu typu I. Skutkiem tego jest od-
dzielanie i przerywanie warstw komórek mięśni gład-
kich budujących ścianę naczynia żylnego. Składniki 
substancji zewnątrzkomórkowej determinują wła-
ściwości mechaniczne tkanek i decydują o zachowa-
niu odpowiedniej elastyczności naczyń, toteż zmiany 
w ich składzie mogą przyczyniać się do rozwoju nie-
wydolności żylnej w początkowym jej okresie. Bardzo 
ważny jest fakt, że zmienia się stosunek zawartości 
kolagenu typu I (odpowiadającego za sztywność) do 
kolagenu typu III (umożliwiającego rozciąganie tka-
nek), co powoduje obniżenie elastyczności ściany na-
czynia żylnego. Zmiany w ilości kolagenu następują 

na skutek zaburzenia procesów post-
translacyjnych lub procesów degrada-
cji. Wniosek taki wysnuto z uwagi na 
brak różnic w  zawartości mRNA ko-
dujących te białka w żyłach zdrowych 
i zmienionych chorobowo [1, 8].

Wśród prawdopodobnych przyczyn 
nieprawidłowości w budowie ścian na-
czyń wymienia się: 
–	� hipoksję,
–	� zahamowanie apoptozy,

–	� zmiany w aktywności enzymów,
–	� nieprawidłową czynność naczyniowoskurczową,
–	� zwiększoną aktywność lizosomalną.

Niedotlenienie i niedożywienie tkanek ma miej-
sce, gdy krew ulega zastojowi w naczyniach krwio-
nośnych. W  takich warunkach komórki poddane 
stresowi zmieniają swój metabolizm i mogą się prze-
kształcać. Powodem zastoju krwi w żyłach mogą być 
niesprawne zastawki, ale i  czynniki środowiskowe, 
takie jak długotrwałe przebywanie w pozycji stojącej 
lub siedzącej, a także mała aktywność fizyczna [1].

Prowadzone obecnie badania wykazały zaburzo-
ną apoptozę komórek mięśni gładkich w  żylakach 
w  porównaniu ze zdrowymi naczyniami. Zaprogra-
mowana śmierć komórek, będąca istotną częścią 
homeostazy, zostaje zahamowana, przez co proces 
naturalnej wymiany składników budulcowych ulega 
zaburzeniu. Zmienia się aktywność komórek mięśni 
gładkich z  prawidłowej – skurczowej na wydzielni-
czą, co przez zwiększenie syntezy składników matry-
cy zewnątrzkomórkowej w znaczący sposób wpływa 
na zmianę budowy ścian żył. Sugeruje się, że zabu-
rzona apoptoza komórek ścian żył może mieć istot-
ne znaczenie w rozwoju żylaków [12].

Ważnym czynnikiem warunkującym prawidłową 
budowę naczyń krwionośnych jest aktywność enzy-
mów odpowiedzialnych za syntezę i degradację ich 
składników. Kluczową rolę spełniają tu biokatalizato-
ry odpowiedzialne za utrzymanie prawidłowych pro-
porcji w składzie matrycy zewnątrzkomórkowej, a co 
za tym idzie zachowanie właściwych parametrów 
biomechanicznych – wytrzymałości na rozciąganie 
i  jednocześnie odpowiedniej elastyczności. Z  wy-
konanych badań wynika, że żylaki w porównaniu ze 
zdrowymi naczyniami charakteryzują się zaburzoną 
aktywnością licznych enzymów, takich jak metalo-
proteinazy, inhibitory metaloproteinaz i  aktywato-
ry plazminogenu. Skutkuje to przebudową naczynia 
i upośledzeniem jego funkcji [1, 11].

Komórki mięśni gładkich mają bardzo wysoką 
zdolność odpowiedzi na różnorodne czynniki stre-
sowe przez zwiększoną syntezę składników matry-
cy zewnątrzkomórkowej oraz inhibitorów enzymów 
odpowiedzialnych za jej rozkład. Należy jednak pod-
kreślić, że trójwymiarowa struktura nowo zsynte-
zowanej macierzy nie ma optymalnych właściwości 
[11].

Dodatkowo w żylakach upośledzeniu ulega wraż-
liwość naczyniowa na czynniki wazokonstrykcyjne, 
czemu przypisuje się utratę właściwego napięcia 
naczyniowego [30]. Najsilniejszym czynnikiem na-
czynioskurczowym w  organizmie jest endotelina 1. 
Przeprowadzone badania wykazały, że w  żylakach 
ten lokalny hormon słabiej wiąże się ze swoimi recep-
torami, niż ma to miejsce w zdrowych żyłach. Skut-
kuje to obniżeniem napięcia ścian i  rozszerzeniem 
naczynia, co stanowi jeden z objawów niewydolności 

Żylaki kończyn dolnych 
należą do klinicznych 
objawów przewlekłej 
choroby żylnej (PChŻ, 

ang. chronic venous disease, 
CVD). Opisuje się je jako 

rozszerzone, wydłużone żyły 
o krętym przebiegu.

Budowa histologiczna żyły
(przekrój poprzeczny)

Żyła prawidłowa Żylak

Warstwa wewnętrzna (intima) monowarstwa komórek 
śródbłonka (endotelium) 
bezpośrednio kontaktujących 
się z krwią płynącą w naczyniu

– � monowarstwa komórek 
może być nieuszkodzona 
jednak pojawiają się miejsca 
zgrubiałe oraz zwłókniałe

– � pojawiają się depozyty 
kolagenu pod śródbłonkiem

Warstwa środkowa (media) – � trzy warstwy komórek mięśni 
gładkich (podłużna, okrężna 
i podłużna)

– � pomiędzy tymi warstwami 
znajduje się matryca 
zewnątrzkomórkowa, 
w której skład wchodzą 
kolagen, elastyna 
i proteoglikany

– � składniki matrix 
zewnątrzkomórkowej 
zaburzają podłużny 
i okrężny przebieg warstw 
mięśni gładkich. Wiązki 
komórek mięśni gładkich 
są oddzielone włóknami 
kolagenu o nieregularnym 
przebiegu

– � komórki mięśni gładkich są 
powiększone i tracą swój 
wydłużony kształt

Warstwa zewnętrzna 
(adventitia)

nieregularne, podłużne włókna 
mięśniowe, kolagen, fibroblasty

wzrasta ilość komórek mięśni 
gładkich oraz fibroblastów 
i kolagenu

Tabela 2. Zmiany w budowie histologicznej żylaka w porównaniu z prawidłową 

żyłą [1]
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żylnej [13]. Komórki śródbłonka charakteryzują się 
także upośledzeniem produkcji innych substancji 
wazokonstrykcyjnych – prostacykliny i  angiotensy-
ny II [1].

Zmiany w naczyniach powodują aktywację komó-
rek endotelium, które uwalniają mediatory stanu za-
palnego, powodując naciek leukocytów. Leukocyty 
odpowiadają za uwalnianie wolnych rodników tleno-
wych oraz proteaz przyczyniających się do niszczenia 
składników matrycy zewnątrzkomórkowej. Wykaza-
no, że w żylakach dochodzi do odkładania mastocy-
tów oraz monocytów. Sugeruje się, że wydzielane 
przez nie mediatory i enzymy (czynniki wzrostu, cy-
tokiny prozapalne, metaloproteinazy) mogą przyczy-
niać się do uszkodzenia zastawek oraz remodelingu 
ścian naczynia. Nie wiadomo natomiast, co wpływa 
na rozkład leukocytów w pobliżu zastawek [10].

Obecność stanu zapalnego w  żylakach stanowi 
niezaprzeczalny fakt. Interesującym zagadnieniem 
wydaje się jednak znalezienie odpowiedzi na pytanie 
czy stan zapalny jest powodem upośledzenia funk-
cjonowania żyły i rozwoju żylaków, czy też dopiero 
choroba wywołana przez inny mechanizm powodu-
je rozwój zapalenia.

Metody leczenia żylaków

Już Hipokrates (460-375 p.n.e.) zaproponował 
w swoich pismach odpowiednie metody leczenia ży-
laków, które obejmowały kompresję i  okłady z  ziół 
moczonych w occie. Poprzez wieki liczni słynni uczeni 
podejmowali w swych dziełach problem terapii żyla-
ków [14]. Wraz z postępem medycyny proponowa-
no nowe metody leczenia zarówno mechaniczne, jak 
i farmakologiczne. Należy jednak podkreślić, że scho-
rzenie to stanowi aktualny problem zarówno dla ba-
daczy, jak i dla systemu opieki zdrowotnej z uwagi na 
wysoką chorobowość, nawracający charakter oraz 
brak efektywnej terapii [3].

Współcześnie proponuje się różne metody lecze-
nia żylaków kończyn dolnych.

Metody uciskowe
Obejmują one noszenie starannie dobranych poń-

czoch o odpowiednim rozłożeniu siły nacisku na nogi. 
Największa kompresja wymagana jest na wysokości 
kostki i  jest stopniowo zmniejszana w górę kończy-
ny. W  ten sposób pończochy stanowią mechanicz-
ną podporę dla żył powierzchniowych, wspomagając 
przepływ krwi do żył głębokich. Niektórzy pacjenci 
nie wymagają innego leczenia swoich dolegliwości. 
Metody uciskowe są także nieodzowne dla uzyskania 
właściwych efektów po leczeniu inwazyjnym [15, 16].

Leczenie obliteracyjne (skleroterapia)
Polega na wstrzykiwaniu do żył substancji, któ-

re powodują zamknięcie światła naczynia i przez to 

ich ominięcie przez krążącą krew. Naczynie podda-
ne takiemu zabiegowi ulega fibrynolizie z udziałem 
endogennych mechanizmów naprawczych. Oblitera-
cja jest skuteczna w leczeniu żylaków małych i śred-
nich naczyń. W takim zabiegu znajdują zastosowanie 
płynne związki chemiczne (tetradecylosiarczan sodu, 
Polidocanol) i piana utworzona z tych substancji po 
zmieszaniu z  powietrzem. Skleroterapię piankową 
przeprowadza się pod kontrolą ultrasonograficz-
ną umożliwiającą monitorowanie procesu. Wykonu-
je się ją zarówno jako terapię pierwszego rzutu, jak 
i po leczeniu operacyjnym w celu usunięcia pozosta-
łości żylaków, a także gdy nastąpił nawrót objawów. 
Częstym powikłaniem skleroterapii są przebarwienia 
skóry. Problem stanowi również neowaskularyzacja 
obszaru objętego leczeniem [15, 16].

Leczenie chirurgiczne (flebektomia)
Polega na operacyjnym usunięciu niewydolnej 

żyły odpiszczelowej. Uważane jest za złoty standard 
leczenia żylaków. Możliwymi powikłaniami flebek-
tomii są zakażenia ran pooperacyjnych oraz wyna-
czynienie krwi, co skutkuje pojawieniem się licznych 
siniaków. Leczenie operacyjne wyma-
ga dłuższego pobytu chorego w szpi-
talu oraz wiąże się z  późniejszym 
powrotem do codziennej aktywno-
ści [17].

Leczenie wewnątrznaczyniowe
Obejmuje wprowadzenie do świa-

tła naczynia cewnika, który w  od-
powiedni sposób wydziela energię 
cieplną, powodując zniszczenie struk-
tury żyły i w konsekwencji zamknięcie 
jej światła. W użyciu są także cewni-
ki, które zamykają żyły, wykorzystu-
jąc laser. Po zabiegu następuje proces 

Rycina 2. Czynniki etiologiczne żylaków

Mechanizm powstawania 
żylaków pozostaje 
niewyjaśniony. Istnieje 
teoria, że rozwijają się one 
na skutek niewydolności 
zastawek żylnych, 
co prowadzi do powrotu 
krwi z żył głębokich 
do powierzchniowych, 
rozwoju nadciśnienia 
żylnego oraz 
rozszerzenia żyły.



Tom 65 · nr 2 · 200992

fibrynolizy i naczynie zostaje wchłonięte. Do najczęst-
szych powikłań tego typu zabiegów należą zakrzepo-
we zapalenie żył, pojawienie się krwiaków, migracja 
skrzepliny do żył głębokich oraz przypadkowe opa-
rzenia [15, 16].

Farmakoterapia
Leczenie farmakologiczne znajduje powszechne 

uznanie w  terapii niewydolności żylnej. Najliczniej-
szą grupę leków stosowanych w tym celu stanowią 
preparaty pochodzenia roślinnego, a do najczęściej 
wykorzystywanych substancji należą bioflawonoidy. 
Związki te są stosowane zarówno samodzielnie, jak 
i pomocniczo z innymi metodami leczenia.

Szeroko przebadanym preparatem 
są zmikronizowane bioflawonoidy dio-
smina i hesperydyna (w stosunku 9:1). 
Wykazują one korzystne działanie na 
mikrokrążenie, poprawiając napięcie 
naczyń krwionośnych i  zmniejszając 
ich przepuszczalność [18]. W terapii ży-
laków znajdują także zastosowanie 
inne substancje pochodzenia natural-
nego o  charakterze bioflawonoidów, 
jak rutyna, trokserutyna i oksyrutyna. 
Powszechnie wykorzystuje się również 
wyciągi z  kasztanowca i  izolowane 
z  nich saponiny. Mechanizm działa-
nia tych związków polega na zmniej-
szeniu przepuszczalności włośniczek, 
co skutkuje zahamowaniem wysięku 
i zmniejszeniem obrzęku. Dodatkowo 

zwiększają one elastyczność naczyń krwionośnych 
[19, 20]. Również inne saponiny – ruscyna i ruskozyd 
wykazują korzystny wpływ na żyły, poprawiając ich 
napięcie i zmniejszając przepuszczalność [21].

Syntetyczną substancją stosowaną w leczeniu ży-
laków jest trybenozyd (3R,4R,5R-5-[(1,2-bis(fenylome
toksy)etylo]-2-etoksy-4-fenylometoksyoksolan-3-ol). 
Działa on antagonistycznie w stosunku do histami-
ny, acetylocholiny, serotoniny i  bradykininy, przez 
co wywołuje efekt przeciwbólowy i przeciwzapalny. 
Zmniejsza także przepuszczalność naczyń włosowa-
tych i korzystnie wpływa na napięcie naczyń krwio-
nośnych [20].

Inny związek – dobesylan wapnia (calcium do-
besilate, 2,5-dihydroksybenzenosulfonian wapnia) 
również jest wskazany w terapii przewlekłej choro-
by żylnej. Mechanizm jego działania polega na bez-
pośrednim oddziaływaniu na śródbłonek. Powoduje 

zmniejszenie przepuszczalności naczyń włosowa-
tych i zwiększenie ich wytrzymałości mechanicznej, 
co zapobiega tworzeniu wysięków i usprawnia mi-
krokrążenie. Dodatkowo lek zwiększa napięcie ścian 
żył, zapobiegając zastojom krwi i  tworzeniu się za-
krzepów [22, 23].
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Prowadzone obecnie 
badania wykazały 

zaburzoną apoptozę 
komórek mięśni gładkich 

w żylakach w porównaniu 
ze zdrowymi naczyniami. 
Zaprogramowana śmierć 
komórek, będąca istotną 

częścią homeostazy, 
zostaje zahamowana, 

przez co proces naturalnej 
wymiany składników 

budulcowych ulega 
zaburzeniu.


