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Pathophysiology and selected treatment options of varicose veins — current
knowledge Varicose veins of the lower limbs are clinical symptom of
chronic venous disease (CVD). Varicose veins affect a significant part of the
European population. A worrying fact is that the disorder is often neglected
by patients who do not treat it as a medical but aesthetic problem. There

are several risk factors of varicose veins known at the moment which are

a family history, older age, female gender, an occupation connected with long
standing or sitting position and a history of previous vein diseases. Research
concerning pathomechanism of varicose veins has led to better understanding
of processes characteristic for pathological changed vessels which are
accompanied by both functional and structural abnormalities. However
despite knowing etiologic factors like inflammation, decreased apoptosis

of smooth-muscle cells, impaired contractility of blood vessels, changes in

enzymes activity, valvular incompetence and imbalance in proportion of
extracellular matrix components it has not been proved which of them is

a primary factor. Current treatment options are compression, sclerotherapy,
surgery and endovenous treatment. Pharmacotherapy with phlebotropic
drugs is also widely used as a single method as well as combined with other
methods.

Keywords: varicose veins, chronic venous disease, risk factors,
physiopathology, therapy.

> ylaki korczyn dolnych nalezag do klinicznych ob-
jawéw przewlektej choroby zylnej (PChZ, ang.
chronic venous disease, CVD). Opisuje sie je jako roz-
szerzone, wydtuzone zyty o kretym przebiegu. Zyty
powierzchowne objete tym schorzeniem sa widocz-
ne przez skore w ksztatcie przypominajgcym sznur
i tworzg wyczuwalne uwypuklenia. Czegsto towarzy-
sza im inne dolegliwosci, takie jak obrzek nogi i stopy,
swedzenie, pieczenie, mrowienie, bolesnos¢, uczucie
ciezkosci nég, kurcze miesni. Powaznym problemem
zwigzanym z niewydolnoscia zylng sa takze zmia-
ny troficzne skéry ndg, obejmujace przebarwienia,

stwardnienie ttuszczowe i owrzodzenia [1, 2].

Jakkolwiek zylaki sg problemem, ktéry poczgtko-
wo zwraca uwage ze wzgleddw estetycznych, nalezy
podkresli¢, ze moga prowadzi¢ do powaznych powi-

ktan, a nawet do $mierci.
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Wazne i niezwykle ciekawe zagadnienie stanowi
mechanizm powstawania zylakéw. Przeprowadzono
liczne badania, ktére przyblizaja problem patofizjolo-
gii przewlektej niewydolnosci zylnej. Opisano zmiany
jakie zachodza w tkankach dotknietych tym schorze-
niem, poznano czynniki ryzyka wptywajace na rozwgj
choroby, jednak do chwili obecnej nie wyjasniono jej
pierwotnej przyczyny.

Czynniki ryzyka rozwoju zylakéow

Do czynnikéw ryzyka powstawania zylakéw za-
licza sie:

— uwarunkowania genetyczne (wystepowanie cho-
roby w rodzinie),

- wiek,

- pteg,

— wykonywanie zawodu zwigzanego z pozycja sto-
jaca lub dtugotrwata pozycja siedzaca,

— przebyta zakrzepice naczyn zylnych.

Zylaki sg czestym schorzeniem, jednak rzeczy-
wista wiedza na temat zwigzanej z nimi chorobo-
wosci bywa niedoceniana. Tymczasem ze wzgledu
na mozliwe powiktania powinno sie zwrdci¢ uwage
na skale wystepowania tej choroby. W celu weryfi-
kacji i usystematyzowania danych odnoszacych sie
do czestosci wystepowania tego schorzenia podje-
to prébe ujednolicenia przedstawiania nieprawidto-
wosci w obrebie uktadu zylnego. Obecnie stosuje sie
w tym celu klasyfikacje CEAP wprowadzong w1994 r.
Obejmuje ona aspekty kliniczne (C), etiologiczne (E),
anatomiczne (A) i patofizjologiczne (P). Ocena kli-
niczna dotyczy objawéw przedmiotowych (tabe-
la 1). W czesci etiologicznej zaznacza sie, czy zmiany
majg charakter wrodzony — pierwotny czy wtorny.
Aspekt anatomiczny obejmuje umiejscowienie ob-
jawow (zyty powierzchowne, gtebokie, przeszywa-
jace), a patofizjologiczny wystepowanie refluksu
i/lub niedroznosci. Zylaki zostaty zakwalifikowane
jako drugi stopien w czesci klinicznej tej klasyfika-
cji [2-4].
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Z badan podjetych w Polsce, Francji oraz Niem-
czech wynika, ze przewlekta niewydolnos¢ zylna wy-
stepuje u 32,4 do 51,3% kobiet oraz 27,8 do 30,2%
mezczyzn [3]. Wyniki badah przeprowadzonych
w USA wskazujg, ze chorobowo$¢ wynosi 1% u mez-
czyzn i10% u kobiet w wieku ponizej 30 lat oraz 57%
u mezczyzn i 77% u kobiet w wieku od 30 do 70 lat
[1]. Zylaki dotycza natomiast 25-36% populacji kobiet
oraz 10-28% mezczyzn zamieszkatych w Europie [5].
U kobiet ryzyko powstania zylakéw wzrasta dodat-
kowo z kazda przebyta ciaza na skutek wzrostu ob-
jetosci krwi krazacej, a takze zmian hormonalnych.
Wykazano réwniez, ze nadwaga oraz otytos¢ zwiek-
szajg mozliwos¢ rozwiniecia sie tej choroby u kobiet.
Nie zaobserwowano natomiast tego zwigzku u mez-
czyzn. W badaniach nad chorobowoscig istotne jest
uwzglednienie wieku pacjentéw. Wystepowanie zy-
lakéw wyraznie rosnie wraz z wiekiem. Ma to zwig-
zek z ostabieniem miesni tydek oraz zmniejszaniem
ilosci sktadnikéw matrycy zewngatrzkomérkowej sta-
nowiacej mechaniczna podpore dla naczyn krwio-
nosnych [1].

Innymi opisanymi czynnikami ryzyka rozwoju zy-
lakéw sa wysoce przetworzona dieta uboga w bton-
nik oraz niewtasciwie dobrana zbyt ciasna odziez
(ponczochy, rajstopy) [6]. Sugerowany wptyw pale-
nia papieroséw, nadcisnienia tetniczego, cukrzycy czy
stosowania doustnych srodkéw antykoncepcyjnych
i hormonalnej terapii zastepczej na powstawanie zy-
lakéw wymaga natomiast dalszych badan [1, 7).

Interesujace badania prowadzi sie w celu opisa-
nia dziedzicznosci tego schorzenia. Udowodniono,
ze elastycznos¢ Scian zyt w nogach jest obnizona juz
u dzieci, w ktoérych rodzinach wystepowaty zylaki.
Sugeruje sie, ze dziedziczone moga by¢ niewtasciwe
geny odpowiedzialne za utrzymanie prawidtowych
proporcji i wtasciwosci sktadnikéw scian naczyn
krwionosnych. W celu ich identyfikacji poréwnuje
sie ekspresje genow w zdrowych oraz w chorych zy-
tach [8]. W jednym z badan zidentyfikowano 82 geny
ulegajace zwiekszonej ekspresji w zylakach w poréw-
naniu ze zdrowymi naczyniami. Sposrod nich 38 sta-
nowity geny o opisanej funkgcji. Byty wsrdd nich geny
odpowiedzialne za synteze oraz degradacje sktad-
nikéw Scian naczyn oraz za zjawisko przebudowy
Scian charakterystyczne dla proceséw gojenia i re-
generacji. Wyniki tych badan nie wyjasnity zagadnie-
nia dziedzicznosci tej choroby, gdyz sugeruje sie, ze
nadekspresja wyzej wymienionych gendw jest czyn-
nikiem wtérnym wobec zmian zachodzacych w na-
czyniu [9].

Patogeneza rozwoju zylakow
Mechanizm powstawania zylakéw pozostaje nie-
wyjasniony. Istnieje teoria, ze rozwijaja sie one na

skutek niewydolnosci zastawek zylnych, co prowadzi
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Tabela 1. Czes¢ kliniczna klasyfikacji CEAP [1, 2]

C, brak widocznych lub wyczuwalnych palpacyjnie zmian towarzyszgcych niewydolnosci
C teleangiektazje i/lub zyty siatkowate

C, zylaki

q, obrzek

C, zmiany troficzne skory (przebarwienia, wyprysk, stwardnienie)

C zmiany skorne jak wyzej z zagojonym owrzodzeniem (obecna blizna)

Cy zmiany troficzne skory z czynnym owrzodzeniem

do powrotu krwi z zyt gtebokich do powierzchnio-
wych, rozwoju nadcisnienia zylnego oraz rozszerzenia
zyty [1]. Wykorzystujac badania ultrasonograficzne
wykazano, ze liczba uposledzonych zastawek kore-
luje z wystepowaniem innych dolegliwosci zwigza-
nych z niewydolnoscia zylna, takich jak owrzodzenia
i twardziny skorne [10]. W sprzecznosci z t teorig po-
zostajg jednak fakty, ze obserwowane rozszerzenie
zyty moze poprzedzac uposledzenie pracy zastawki,
zylaki czesto w pierwszym etapie choroby pojawia-
ja sie za zastawka oraz prawidtowo funkcjonujace
zastawki sg znajdowane miedzy istniejacymi zyla-
kami[3, 9].

Ostatnie hipotezy sugeruja powstawanie zylakow
z powodu wewnetrznych zmian w strukturze Scian
naczyn, zaréwno ich sktadnikéw komorkowych, jak
i matrycy zewnatrzkomoérkowej. Charakterystyczne
dla zylakéw objawy, takie jak rozszerzenie zyt i ich
krety przebieg sa dowodem, ze naczynia krwiono-
Sne ulegty przebudowie. Nie wiadomo natomiast czy
zmiany strukturalne wystepuja pierwotnie, czy tez
wynikaja z innego patologicznego procesu [11].

Rycina 1. Dysfunkcja zastawek zylnych

PRAWIDEOWO FUNKCJONUJACA ZYEA

Przeptyw krwi

Zastawki zapobiegaja
cofaniu sie krwi

ZYLAK

Przeptyw krwi

Dysfunkcyjne zastawki
nie zatrzymuja krwi
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Tabela 2. Zmiany w budowie histologicznej zylaka w poréwnaniu z prawidtowa
2yta[1]

Warstwa wewnetrzna (intima)

monowarstwa komérek
srodbtonka (endotelium)
bezposrednio kontaktujacych
sie z krwig ptyngca w naczyniu

— monowarstwa komoérek
moze by¢ nieuszkodzona
jednak pojawiaja sie miejsca
zgrubiate oraz zwtokniate

— pojawiaja sie depozyty
kolagenu pod srédbtonkiem

Warstwa srodkowa (media)

— trzy warstwy komérek miesni — sktadniki matrix

gtadkich (podtuzna, okrezna
i podtuzna)

— pomiedzy tymi warstwami
znajduje sie matryca
zewnatrzkomadrkowa,

w ktérej sktad wchodza
kolagen, elastyna
i proteoglikany

zewnatrzkomdrkowej
zaburzaja podtuzny

i okrezny przebieg warstw
miesni gtadkich. Wigzki
komérek miesni gtadkich
sg oddzielone wtdknami
kolagenu o nieregularnym
przebiegu

komarki miesni gtadkich sa
powiekszone i tracg swoj
wydtuzony ksztatt

Warstwa zewnetrzna
(adventitia)

nieregularne, podtuzne wtdkna  wzrasta ilos¢ komérek miesni
miesniowe, kolagen, fibroblasty ~gtadkich oraz fibroblastow
i kolagenu

Krétki opis zmian wewnetrznej budowy sciany
zyty objetej chorobg przedstawiono w tabeli 2.

Bardzo istotne zmiany w zylakach w poréwna-
niu ze zdrowymi zytami dotyczg sktadu matrycy ze-
wnatrzkomérkowej. Zmienia sie ilo$¢ oraz struktura
elastyny. Na poczatku choroby zwieksza sie jej za-
wartosé, jednak z biegiem czasu znacznie maleje,
a jej warstwy ulegaja fragmentacji. Nie wiadomo czy
przyczyna takiego stanu jest zaburzona synteza, czy
degradacja tego biatka. Dodatkowo roénie catkowi-
ta ilos¢ kolagenu, zwtaszcza obserwuje sie wzrost
zawartosci kolagenu typu I. Skutkiem tego jest od-
dzielanie i przerywanie warstw komérek miesni gtad-
kich budujacych éciane naczynia zylnego. Sktadniki
substancji zewnatrzkomérkowej determinuja wta-
Sciwosci mechaniczne tkanek i decydujg o zachowa-
niu odpowiedniej elastycznosci naczyn, totez zmiany
w ich sktadzie moga przyczyniac sie do rozwoju nie-
wydolnosci zylnej w poczatkowym jej okresie. Bardzo
wazny jest fakt, ze zmienia sie stosunek zawartosci
kolagenu typu | (odpowiadajacego za sztywnos¢é) do
kolagenu typu Ill (umozliwiajacego rozcigganie tka-
nek), co powoduje obnizenie elastycznosci Sciany na-
czynia zylnego. Zmiany w ilosci kolagenu nastepuja
na skutek zaburzenia proceséw post-
translacyjnych lub proceséw degrada-

— zmiany w aktywnosci enzymow,
— nieprawidtowa czynnos¢ naczyniowoskurczowa,
— zwiekszong aktywnosé lizosomalna.

Niedotlenienie i niedozywienie tkanek ma miej-
sce, gdy krew ulega zastojowi w naczyniach krwio-
nosnych. W takich warunkach komoérki poddane
stresowi zmieniaja swo6j metabolizm i moga sie prze-
ksztatcaé. Powodem zastoju krwi w zytach moga by¢
niesprawne zastawki, ale i czynniki srodowiskowe,
takie jak dtugotrwate przebywanie w pozycji stojacej
lub siedzacej, a takze mata aktywnosc fizyczna [1].

Prowadzone obecnie badania wykazaty zaburzo-
na apoptoze komoérek miesni gtadkich w zylakach
w poréwnaniu ze zdrowymi naczyniami. Zaprogra-
mowana smier¢ komoérek, bedaca istotnag czescia
homeostazy, zostaje zahamowana, przez co proces
naturalnej wymiany sktadnikéw budulcowych ulega
zaburzeniu. Zmienia sie aktywnos¢ komérek miesni
gtadkich z prawidtowej — skurczowej na wydzielni-
€z3, co przez zwiekszenie syntezy sktadnikéw matry-
cy zewnatrzkomorkowej w znaczacy sposéb wptywa
na zmiane budowy Scian zyt. Sugeruje sie, ze zabu-
rzona apoptoza komorek scian zyt moze miec istot-
ne znaczenie w rozwoju zylakow [12].

Waznym czynnikiem warunkujacym prawidtowga
budowe naczyn krwionosnych jest aktywnos¢ enzy-
mow odpowiedzialnych za synteze i degradacje ich
sktadnikow. Kluczowa role spetniaja tu biokatalizato-
ry odpowiedzialne za utrzymanie prawidtowych pro-
porcji w sktadzie matrycy zewnatrzkomaérkowej, a co
za tym idzie zachowanie wtasciwych parametrow
biomechanicznych — wytrzymatosci na rozcigganie
i jednoczesnie odpowiedniej elastycznosci. Z wy-
konanych badan wynika, ze zylaki w poréwnaniu ze
zdrowymi naczyniami charakteryzuja sie zaburzong
aktywnoscia licznych enzymoéw, takich jak metalo-
proteinazy, inhibitory metaloproteinaz i aktywato-
ry plazminogenu. Skutkuje to przebudowa naczynia
i uposledzeniem jego funkgji [1, 11].

Komaorki miesni gtadkich majg bardzo wysoka
zdolnos¢ odpowiedzi na réznorodne czynniki stre-
sowe przez zwiekszong synteze sktadnikow matry-
cy zewnatrzkomorkowej oraz inhibitoréw enzymow
odpowiedzialnych za jej rozktad. Nalezy jednak pod-
kresli¢, ze trojwymiarowa struktura nowo zsynte-
zowanej macierzy nie ma optymalnych wtasciwosci
[12].

Dodatkowo w zylakach uposledzeniu ulega wraz-

Zylaki koficzyn dolnych
naleza do klinicznych
objawéw przewlektej
choroby zylnej (PChZ,

cji. Wniosek taki wysnuto z uwagi na
brak réznic w zawartosci mRNA ko-
dujacych te biatka w zytach zdrowych
i zmienionych chorobowo |1, 8].

WSéréd prawdopodobnych przyczyn

CVD). Opisuje sie je jako nieprawidtowosci w budowie $cian na-
rozszerzone, wydtuzone zyty czyn wymienia sie:
o kretym przebiegu. — hipoksje,

— zahamowanie apoptozy,

liwos¢ naczyniowa na czynniki wazokonstrykcyjne,
czemu przypisuje sie utrate wtasciwego napiecia
naczyniowego [30]. Najsilniejszym czynnikiem na-
czynioskurczowym w organizmie jest endotelina 1.
Przeprowadzone badania wykazaty, ze w zylakach
ten lokalny hormon stabiej wigze sie ze swoimi recep-
torami, niz ma to miejsce w zdrowych zytach. Skut-
kuje to obnizeniem napiecia scian i rozszerzeniem
naczynia, co stanowi jeden z objawéw niewydolnosci

ang. chronic venous disease,
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zylnej [13]. Komérki srédbtonka charakteryzuja sie
takze uposledzeniem produkgcji innych substancji
wazokonstrykcyjnych — prostacykliny i angiotensy-
ny I [1].

Zmiany w naczyniach powodujg aktywacje komo-
rek endotelium, ktére uwalniajag mediatory stanu za-
palnego, powodujgc naciek leukocytow. Leukocyty
odpowiadajg za uwalnianie wolnych rodnikéw tleno-
wych oraz proteaz przyczyniajacych sie do niszczenia
sktadnikow matrycy zewngatrzkomorkowej. Wykaza-
no, ze w zylakach dochodzi do odktadania mastocy-
téw oraz monocytéw. Sugeruje sie, ze wydzielane
przez nie mediatory i enzymy (czynniki wzrostu, cy-
tokiny prozapalne, metaloproteinazy) moga przyczy-
nia¢ sie do uszkodzenia zastawek oraz remodelingu
Scian naczynia. Nie wiadomo natomiast, co wptywa
na rozktad leukocytéw w poblizu zastawek [10].

Obecnos¢ stanu zapalnego w zylakach stanowi
niezaprzeczalny fakt. Interesujgcym zagadnieniem
wydaje sie jednak znalezienie odpowiedzi na pytanie
czy stan zapalny jest powodem uposledzenia funk-
cjonowania zyty i rozwoju zylakow, czy tez dopiero
choroba wywotana przez inny mechanizm powodu-
je rozwoj zapalenia.

Metody leczenia zylakow

Juz Hipokrates (460-375 p.n.e.) zaproponowat
w swoich pismach odpowiednie metody leczenia zy-
lakéw, ktére obejmowaty kompresje i oktady z zi6t
moczonych w occie. Poprzez wieki liczni stynni uczeni
podejmowali w swych dzietach problem terapii zyla-
kéw [14]. Wraz z postepem medycyny proponowa-
no nowe metody leczenia zaréwno mechaniczne, jak
i farmakologiczne. Nalezy jednak podkresli¢, ze scho-
rzenie to stanowi aktualny problem zaréwno dla ba-
daczy, jak i dla systemu opieki zdrowotnej z uwagi na
wysoka chorobowos$é¢, nawracajacy charakter oraz
brak efektywnej terapii [3].

Wspotczesnie proponuje sie rozne metody lecze-
nia zylakéw koniczyn dolnych.

Metody uciskowe

Obejmuja one noszenie starannie dobranych pon-
czoch o odpowiednim roztozeniu sity nacisku na nogi.
Najwieksza kompresja wymagana jest na wysokosci
kostki i jest stopniowo zmniejszana w gore konczy-
ny. W ten sposéb ponczochy stanowig mechanicz-
na podpore dla zyt powierzchniowych, wspomagajac
przeptyw krwi do zyt gtebokich. Niektérzy pacjenci
nie wymagaja innego leczenia swoich dolegliwosci.
Metody uciskowe s3 takze nieodzowne dla uzyskania
wtasciwych efektéw po leczeniu inwazyjnym [15, 16].

Leczenie obliteracyjne (skleroterapia)
Polega na wstrzykiwaniu do zyt substancji, kt6-

re powodujg zamkniecie Swiatta naczynia i przez to
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Zaburzenia funkcjonalne: Zaburzenia strukturalne:
* nigwydolnodt zastawkowa + zaburzona struktura migsni ghadkich
+ wzrost cisnienia w Zyle + zmiany w skladzie matrycy zewngtrzkomorkowe)

) —

Iyta zdrowa Zylak
Rozwi] stanu zapalnego Zzhamowana apoploza komarek
Uposledzona kurczliwosd Zmiany w aktywnosci enzymow

Rycina 2. Czynniki etiologiczne zylakow

ich ominiecie przez krazaca krew. Naczynie podda-
ne takiemu zabiegowi ulega fibrynolizie z udziatem
endogennych mechanizmoéw naprawczych. Oblitera-
cja jest skuteczna w leczeniu zylakéw matych i Sred-
nich naczyh. W takim zabiegu znajduja zastosowanie
ptynne zwiazki chemiczne (tetradecylosiarczan sodu,
Polidocanol) i piana utworzona z tych substancji po
zmieszaniu z powietrzem. Skleroterapie piankowga
przeprowadza sig¢ pod kontrolg ultrasonograficz-
na umozliwiajaca monitorowanie procesu. Wykonu-
je sie ja zaréwno jako terapie pierwszego rzutu, jak
i po leczeniu operacyjnym w celu usunigcia pozosta-
tosci zylakow, a takze gdy nastgpit nawrét objawow.
Czestym powiktaniem skleroterapii sa przebarwienia
skory. Problem stanowi rowniez neowaskularyzacja
obszaru objetego leczeniem [15, 16].

Leczenie chirurgiczne (flebektomia)

Polega na operacyjnym usunieciu niewydolnej
zyty odpiszczelowej. Uwazane jest za ztoty standard
leczenia zylakow. Mozliwymi powiktaniami flebek-
tomii sa zakazenia ran pooperacyjnych oraz wyna-
czynienie krwi, co skutkuje pojawieniem sig licznych
siniakow. Leczenie operacyjne wyma-
ga dtuzszego pobytu chorego w szpi-

talu oraz wiaze sie z p6zniejszym Mechanizm powstawania

powrotem do codziennej aktywno- zylakéw pozostaje

sci [17]. niewyjasniony. Istnieje

teoria, ze rozwijaja sie one

Leczenie wewnatrznaczyniowe na skutek niewydolnosci
Obejmuje wprowadzenie do $wia- zastawek zylnych,

tta naczynia cewnika, ktéry w od- co prowadzi do powrotu

powiedni sposéb wydziela energie krwi z zyt gtebokich

cieplna, powodujac zniszczenie struk- do powierzchniowych,

tury zyty i w konsekwencji zamkniecie rozwoju nadcisnienia

jej Swiatta. W uzyciu sg takze cewni- zylnego oraz

ki, ktore zamykajg zyty, wykorzystu- rozszerzenia zyty.

jac laser. Po zabiegu nastepuje proces
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Prowadzone obecnie
badania wykazaty
zaburzong apoptoze
komérek miesni gtadkich
w zylakach w poréwnaniu
ze zdrowymi naczyniami.
Zaprogramowana $mierc

komérek, bedaca istotng
czescig homeostazy,
zostaje zahamowana,
przez co proces naturalnej
wymiany sktadnikéw
budulcowych ulega
zaburzeniu.

fibrynolizy i naczynie zostaje wchtoniete. Do najczest-
szych powiktan tego typu zabiegow naleza zakrzepo-
we zapalenie zyt, pojawienie sie krwiakéw, migracja
skrzepliny do zyt gtebokich oraz przypadkowe opa-
rzenia [15, 16).

Farmakoterapia

Leczenie farmakologiczne znajduje powszechne
uznanie w terapii niewydolnosci zylnej. Najliczniej-
sza grupe lekow stosowanych w tym celu stanowia
preparaty pochodzenia roslinnego, a do najczesciej
wykorzystywanych substancji nalezg bioflawonoidy.
Zwiazki te sg stosowane zaréwno samodzielnie, jak
i pomocniczo z innymi metodami leczenia.

Szeroko przebadanym preparatem
sg zmikronizowane bioflawonoidy dio-
smina i hesperydyna (w stosunku 9:1).
Wykazujg one korzystne dziatanie na
mikrokrazenie, poprawiajac napiecie
naczyh krwionosnych i zmniejszajac
ich przepuszczalnosé [18]. W terapii zy-
lakéw znajduja takze zastosowanie
inne substancje pochodzenia natural-
nego o charakterze bioflawonoidéw,
jak rutyna, trokserutyna i oksyrutyna.
Powszechnie wykorzystuje sie rowniez
wyciagi z kasztanowca i izolowane
z nich saponiny. Mechanizm dziata-
nia tych zwiazkéw polega na zmniej-
szeniu przepuszczalnosci wtosniczek,
co skutkuje zahamowaniem wysieku
i zmniejszeniem obrzeku. Dodatkowo
zwiekszajg one elastycznos¢ naczyh krwionosnych
[19, 20]. Réwniez inne saponiny — ruscyna i ruskozyd
wykazujg korzystny wptyw na zyty, poprawiajac ich
napiecie i zmniejszajac przepuszczalnosé [21].

Syntetyczna substancja stosowang w leczeniu zy-
lakow jest trybenozyd (3R,4R,5R-5-[(1,2-bis(fenylome-
toksy)etylo]-2-etoksy-4-fenylometoksyoksolan-3-ol).
Dziata on antagonistycznie w stosunku do histami-
ny, acetylocholiny, serotoniny i bradykininy, przez
co wywotuje efekt przeciwboélowy i przeciwzapalny.
Zmniejsza takze przepuszczalno$¢ naczynh wtosowa-
tych i korzystnie wptywa na napiecie naczyh krwio-
nosnych [20].

Inny zwigzek — dobesylan wapnia (calcium do-
besilate, 2,5-dihydroksybenzenosulfonian wapnia)
rowniez jest wskazany w terapii przewlektej choro-
by zylnej. Mechanizm jego dziatania polega na bez-
posrednim oddziatywaniu na srédbtonek. Powoduje

zmniejszenie przepuszczalnosci naczyn wtosowa-
tych i zwiekszenie ich wytrzymatosci mechanicznej,
co zapobiega tworzeniu wysiekéw i usprawnia mi-
krokrazenie. Dodatkowo lek zwieksza napiecie $cian
zyt, zapobiegajac zastojom krwi i tworzeniu sie za-
krzepow [22, 23].
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