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PRZEWLEK£A CHOROBA ¯YLNA. 
WSPÓ£CZESNE POGL¥DY NA ETIOLOGIÊ
I MO¯LIWOŒCI LECZENIA

Chronic venous disease. Present opinions on aetiology and possibility treatment

Abstrakt. Pojêciem przewlek³ej choroby ¿ylnej (PCh¯) okreœla siê utrwalone zaburzenia
odp³ywu krwi ¿y³ami koñczyn dolnych. Przewlek³a choroba ¿ylna stanowi istotny i stale
rosn¹cy problem medyczny zw³aszcza w krajach uprzemys³owionych a wzrost zachorowañ
nierozerwalnie ³¹czy siê z warunkami ¿ycia, które niesie wspó³czesna cywilizacja. Skuteczne
leczenie chorych z objawami przewlek³ej choroby ¿ylnej zale¿y w du¿ej mierze od wczesnego
rozpoznania i szybkiego wdro¿enia wielokierunkowego postêpowania terapeutycznego.
Rozwój nowoczesnych metod diagnostycznych, nowe leki i ma³o inwazyjne techniki chirur-
giczne znacznie u³atwiaj¹ podjêcie decyzji co do w³aœciwego leczenia.

S³owa kluczowe: leczenie, przewlek³a choroba ¿ylna, ¿ylaki.

Summary. The term chronic venous disorders (CVD) is defined as persistent deprivation of
venous outflow from the lower extremities. CVD constitutes a medical problem of still in-
creasing importance, especially in the highly industrialized countries. Continuous rise in the
incidence is strongly related to the social status brought by the modern civilization.
The effective treatment of CVD undoubtedly depends on early setting of the diagnosis and
fast initialization of complex, multifactorial therapeutic process. Continuous development
of the modern diagnostic methods, new medications and less-invasive surgical techniques
facilitate making proper therapeutic decisions.

Keywords: therapy, chronic venous disorders, varicose veins.

WSTÊP

Choroby ¿y³ koñczyn dolnych stanowi¹
istotny i stale rosn¹cy problem wspó³czesnej
opieki zdrowotnej a wzrost zachorowañ nie-
rozerwalnie ³¹czy siê z warunkami ¿ycia,
które niesie ze sob¹ wspó³czesna cywilizacja.
Badania epidemiologiczne jednoznacznie
wskazuj¹, i¿ niewydolnoœæ ¿ylna staje siê co-
raz czêstszym problemem w krajach wysoko
uprzemys³owionych i dotyczy znacznej liczby
osób czynnych zawodowo. Wspó³czeœnie
wiêkszoœæ zagadnieñ zwi¹zanych z choroba-
mi ¿y³ koñczyn dolnych okreœlanych jest
mianem przewlek³ej choroby ¿ylnej (PCh¯).
Pod tym pojêciem rozumie siê zespó³ obja-
wów pojawiaj¹cych siê w nastêpstwie utrud-

nionego odp³ywu krwi z koñczyn dolnych.
Ró¿norodna i bogata symptomatologia cho-
rób ¿y³ sprawia, ¿e leczenie powinno byæ
wielokierunkowe a czêsto równie¿ wielospe-
cjalistyczne [1, 2, 6, 7, 15, 21].

ETIOPATOGENEZA 

W pozycji stoj¹cej wydolne zastawki ¿ylne
zapobiegaj¹ cofaniu siê krwi w ¿y³ach po-
wierzchownych i g³êbokich. W ¿y³ach prze-
szywaj¹cych zabezpieczaj¹ przed przecie-
kiem krwi z uk³adu g³êbokiego do powierz-
chownego. W nastêpstwie niewydolnoœci za-
stawek dochodzi do zjawiska refluksu, czyli
okresowego cofania siê krwi w uk³adzie po-
wierzchownym lub g³êbokim. Prowadzi to
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do zastoju, nadciœnienia krwi w ¿y³ach oraz
wyzwolenia wielu zmian patologicznych
w mikrokr¹¿eniu, odpowiedzialnych za
istotne objawy kliniczne. Klinicznym wy-
k³adnikiem nadciœnienia ¿ylnego s¹ objawy
przewlek³ej choroby ¿ylnej, wystêpuj¹ce
wtórnie do niewydolnoœci zastawek i cofania
siê strumienia krwi. Powik³ania towarzysz¹-
ce przewlek³ej niewydolnoœci ¿ylnej najpew-
niej powstaj¹ w wyniku reakcji, z których
wiele ma charakter odczynu zapalnego.
Zaktywowane komórki œródb³onka przez
uruchomienie reakcji zapalnej mog¹ nisz-
czyæ sk³adniki macierzy pozakomórkowej,
takie jak elastyna i kolagen. Powy¿sze czyn-
niki zapalenia wydaj¹ siê odgrywaæ rolê nie
tylko w rozwoju pierwotnej dysfunkcji ¿yl-
nej, ale mog¹ byæ równie¿ mechanizmem
wyzwalaj¹cym przebudowê zastawek ¿yl-
nych. Pod wp³ywem utrzymuj¹cego siê zapa-
lenia dochodzi do przebudowy zastawek lub
ich zaniku, a to sprawia, ¿e mo¿liwy jest
wsteczny przep³yw krwi ¿ylnej [7, 8, 9, 20].

OBJAWY PCh¯

Wczesnym objawem PCh¯ jest uczucie
ciê¿koœci koñczyn nasilaj¹ce siê pod koniec
dnia. Dodatkowo mog¹ wystêpowaæ bóle
oraz kurcze miêœni ³ydek nasilaj¹ce siê
szczególnie w nocy. W badaniu przedmioto-
wym stwierdza siê siatkowate poszerzenia
¿y³ oraz pojawienie siê tzw. paj¹czków na-
czyniowych. Kolejnym, a jednoczeœnie naj-
czêœciej obserwowanym objawem jest obec-
noœæ ¿ylaków koñczyn dolnych. ¯ylaki
w 85% przypadków dotycz¹ zlewiska ¿y³y
odpiszczelowej (VSM) a jedynie w 15%
znajduj¹ siê w zakresie dop³ywów ¿y³y od-
strza³kowej (VSP) [11]. Do uznanych czyn-
ników sprzyjaj¹cych powstawaniu ¿ylaków
nale¿¹: p³eæ ¿eñska, wiek, przebyte ci¹¿e,
oty³oœæ, czynniki genetyczne. Kobiety choru-
j¹ na ¿ylaki oko³o trzy razy czêœciej ni¿ mê¿-
czyŸni. We wczesnym okresie ¿ylaki powo-
duj¹ jedynie „defekt”’ kosmetyczny, jednak
w miarê powiêkszania siê oraz narastania
zaburzeñ w kr¹¿eniu ¿ylnym pojawiaj¹ siê
bóle, pieczenia nasilaj¹ce siê podczas d³u-
giego stania a u kobiet przed i w czasie mie-

si¹czki. Odrêbnym zagadnieniem s¹ ¿ylaki
pojawiaj¹ce siê w czasie ci¹¿y, poniewa¿ po-
woduj¹ one znacznie wiêksze dolegliwoœci
i czêœciej s¹ przyczyn¹ ró¿norodnych powi-
k³añ [11, 16]. Nastêpnym dowodem œwiad-
cz¹cym o postêpie choroby s¹ obrzêki pod-
udzi pojawiaj¹ce siê pocz¹tkowo pod koniec
dnia i ustêpuj¹ce lub zmniejszaj¹ce siê po
nocnym odpoczynku. Z biegiem czasu przy
braku leczenia pojawiaj¹ siê zmiany skórne
w postaci wyprysku, przebarwieñ lub stward-
nienia t³uszczowego (lipodermatosclerosis).
W dalszym etapie rozwoju choroby mo¿e
dochodziæ do rozwoju ¿ylnych owrzodzeñ
goleni.

DIAGNOSTYKA PCh¯

Niezaprzeczalnie najwa¿niejszym elemen-
tem diagnostyki PCh¯ jest poprawnie ze-
brany wywiad chorobowy i badanie klinicz-
ne. Nale¿y zwróciæ szczególn¹ uwagê na
zg³aszane przez chorego dolegliwoœci oraz
analizowaæ okolicznoœci prowadz¹ce do ich
powstania [10, 11]. 

Badania dodatkowe – instrumentalne s³u-
¿¹ do oceny stopnia zaawansowania PCh¯
lub stanowi¹ niezbêdny element diagnostyki
przed planowanym leczeniem operacyjnym.
Niezmiernie wa¿nym, jednoczeœnie banalnie
prostym elementem diagnostyki jest pomiar
obwodu koñczyn s³u¿¹cy do oceny wielkoœci
obrzêku a w przypadku zlecenia leczenia
uciskowego pozwalaj¹cy na w³aœciwy dobór
rozmiaru wyrobu kompresyjnego. 

Szybki rozwój nieinwazyjnych metod diag-
nostycznych sprawi³, ¿e wspó³czeœnie stan-
dardem badania uk³adu ¿ylnego koñczyn
dolnych jest ultrasonografia dopplerowska.
Jest to badanie o ponad 90% czu³oœci i swo-
istoœci, które pozwala na ustalenie stosun-
ków anatomicznych uk³adu ¿ylnego a dziêki
mo¿liwoœci wykonania pomiaru dopplerow-
skiego na ocenê dro¿noœci uk³adu ¿ylnego
oraz wydolnoœci zastawkowej. Nowoczesna
aparatura diagnostyczna przyporz¹dkowuje
prêdkoœci i kierunkowi przep³ywu krwi od-
powiedni kolor, co czyni badanie bardziej
czytelnym. W przypadku, kiedy badania nie-
inwazyjne daj¹ niejednoznaczne wyniki,
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mo¿liwa do wykonania jest flebografia, czyli
badanie z u¿yciem œrodka kontrastuj¹cego
podanego bezpoœrednio do uk³adu ¿ylnego.
Z metod diagnostyki mikrokr¹¿enia nale¿y
wymieniæ laser-doppler, wideokapilarosko-
piê czy kapilaroskopiê fluorescencyjn¹ [10,
11, 12, 17]. 

LECZENIE ZACHOWAWCZE

W³aœciwym celem leczenia zachowawcze-
go jest zmniejszenie ciœnienia w uk³adzie ¿yl-
nym koñczyny, poprawa dzia³ania pompy
miêœniowej oraz wp³yw na poprawê parame-
trów mikrokr¹¿enia [3, 5, 14, 19]. Najlepsze
efekty terapeutyczne osi¹ga siê, ³¹cz¹c le-
czenie uciskiem (kompresjoterapia) z lecze-
niem farmakologicznym. Stosowanie ucisku
zmniejsza refluks ¿ylny i poprawia wydaj-
noœæ pompy miêœniowej. Terapiê uciskow¹
stosuje siê w oparciu o trzy metody: 

– u¿ycie opasek elastycznych, 
– stosowanie gotowych wyrobów ucisko-

wych (podkolanówki, poñczochy, rajsto-
py przeciw¿ylakowe), 

– wykorzystanie przerywanego masa¿u
pneumatycznego.

Prawid³owo za³o¿ony opatrunek kompre-
syjny z zastosowaniem opasek elastycznych
powinien obejmowaæ koñczynê od podstawy
palców do guzowatoœci piszczeli i dawaæ
w³aœciwy ucisk, zmniejszaj¹cy siê w kierunku
od kostki do kolana. Istotnym elementem
jest utrzymanie sta³ego ciœnienia do momen-
tu zmiany banda¿a. £atwiejsza w u¿yciu jest
terapia uciskowa z zastosowaniem gotowych
wyrobów kompresyjnych. Wystêpuj¹ one
w czterech klasach ucisku: 

– I stopieñ ucisku – do 25 mm Hg, 
– II stopieñ ucisku – 25-35 mm Hg, 
– III stopieñ ucisku – 35-45 mm Hg, 
– IV stopieñ ucisku – powy¿ej 45 mm Hg.
Warunkiem powodzenia terapii uciskowej

jest odpowiednie dobranie stopnia ucisku
w zale¿noœci od nasilenia objawów oraz w³a-
œciwego rozmiaru poñczoch czy podkolanó-
wek [4, 5, 13, 14]. W tym celu konieczne jest
dokonanie pomiarów obwodów koñczyny
w ustalonych miejscach oraz d³ugoœci po-
szczególnych jej czêœci.

Coraz wiêksz¹ popularnoœci¹ cieszy siê le-
czenie z u¿yciem aparatów do przerywanego
masa¿u pneumatycznego. Potwierdzono
przydatnoœæ ucisku pneumatycznego w re-
dukcji zastoju ¿ylnego a tak¿e jego pozytyw-
ny wp³yw na aktywacjê mikrokr¹¿enia [4, 5].

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE

Znacznie lepsze poznanie patofizjologii
przewlek³ej niewydolnoœci ¿ylnej pozwala
okreœliæ cele w³aœciwego leczenia farmako-
logicznego [3, 14, 19, 22]. Nale¿¹ do nich: 

– uszczelnienie bariery w³oœniczkowej, 
– zapobieganie zmianom w sk³adzie krwi, 
– poprawa tonusu ¿ylnego, 
– zmniejszenie lepkoœci krwi. 
Leki o dzia³aniu flebotropowym popra-

wiaj¹ elastycznoœæ kapilar i przywracaj¹ ich
prawid³ow¹ przepuszczalnoœæ. Zwiêkszaj¹
wytrzyma³oœæ naczyñ, nasilaj¹ perystaltykê
naczyñ ch³onnych, zwiêkszaj¹c tym samym
drena¿ limfatyczny. 

Leki flebotropowe dzielimy na:
– preparaty pochodzenia naturalnego, do

których nale¿¹ benzopirony i saponiny,
oraz preparaty syntetyczne: trybenozyd
i dobesylan wapnia; 

– bezopirony – s¹ pochodzenia roœlinnego
i dziel¹ siê na alfa-pirony i gamma-piro-
ny. Efektem ich dzialania jest zmniej-
szenie przepuszczalnosci kapilar, co po-
woduje efekt przeciwobrzêkowy. Przed-
stawicielem alfa pironów jest kumaryna.
Ta grupa leków bardziej znana jest jako
doustne antykoagulanty; 

– gamma-pirony, czyli flawonoidy, zawie-
raj¹ ekstrakty roœlinne uzyskiwane
w drodze syntezy lub pó³syntetycznej
ekstrakcji. Do tej grupy nale¿¹: diosmi-
na, rutyna, hesperydyna; 

– diosmina – analog naturalnego flawono-
idu. Dzia³a ochronnie na naczynia ¿ylne,
zmniejszaj¹c ich przepuszczalnoœæ oraz
zwiêkszaj¹c tonus ¿ylny. Poprzez wyd³u-
¿enie dzia³ania noradrenaliny w œcianie
¿y³y powoduje wzrost napiêcia jej œciany.
To dzia³anie jest dwukrotnie silniejsze
ni¿ trokserutyny. Hamuje patologiczn¹
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aktywacjê i adhezjê leukocytów do œcian
kapilarów oraz zmniejsza nadmiern¹ lep-
koœæ krwi. Poprzez hamowanie uwalnia-
nia mediatorów zapalenia dzia³a przeciw-
zapalnie. Tak zatem opisane dzia³anie
diosminy w istotny sposób przyczynia siê
do ochrony mikrokr¹¿enia. Ponadto
zwiêksza przep³yw w uk³adzie ch³onnym
przez podwy¿szenie ciœnienia onkotycz-
nego limfy. Szybko wch³ania siê z przewo-
du pokarmowego, osi¹gaj¹c maksymalne
stê¿enie po ok. 2 godz. od podania; 

– hesperydyna, która nale¿y do flawono-
idów o szczególnym powinowactwie do
œródb³onka kapilarów; 

– rutyna – dzia³aj¹ca protekcyjnie na na-
czynia ¿ylne poprzez zwiêkszenie napiê-
cia ich œcian oraz wp³ywaj¹ca na wzrost
odpornoœci mechanicznej naczyñ w³oso-
watych. Rutynê zawieraj¹ preparaty Ru-
tinoscorbin, Troxerutin, Venescin; 

– saponiny – zawarte w nasionach kaszta-
nowca. Escyna – przedstawiciel saponin
– ma dzia³anie przeciwzapalne oraz
przeciwobrzêkowe. S³abo wch³ania siê
z przewodu pokarmowego a jej maksy-
malna aktywnoœæ wystêpuje po ok. 16
godz. od podania. Preparaty zawieraj¹-
ce escynê to Aesculan i Aescin. 

Produkty syntetyczne:
– trybenozyd – pochodna glukozy, która

bardzo szybko wch³ania siê z przewodu
pokarmowego. Ma dzia³anie przeciwza-
palne oraz powoduje efekt analgetycz-

ny, jak równie¿ zwiêksza napiêcie œcian
naczyñ ¿ylnych i zmniejsza przepusz-
czalnoœæ kapilar. Z dzia³añ ubocznych
daje przykre reakcje skórne oraz objawy
ze strony przewodu pokarmowego;

– dobesylan wapnia – dobrze wch³aniany
z przewodu pokarmowego a jego maksy-
malne stê¿enie w surowicy wystêpuje po
ok. 6 godz. od przyjêcia leku. Zmniejsza
przepuszczalnoœæ kapilar oraz obni¿a
lepkoœæ krwi. Zwiêksza tak¿e drena¿
limfatyczny.

Lekiem flebotropowym skutecznie wp³ywa-
j¹cym na wiêkszoœæ mechanizmów patogene-
tycznych przewlek³ej choroby ¿ylnej jest De-
tralex. Zawiera on 450 mg diosminy i 50 mg
hesperydyny w postaci zmikronizowanej. De-
tralex poprzez zwiêkszenie tonusu ¿ylnego
wp³ywa na zmniejszenie zastoju w uk³adzie
¿ylnym oraz dzia³a protekcyjnie na uk³ad mi-
krokr¹¿enia. Zmniejsza nadmiern¹ przepusz-
czalnoœæ kapilar, adhezjê i aktywacjê leukocy-
tów, a zatem chroni mikrokr¹¿enie przed
uwalnianymi z leukocytów mediatorami za-
palnymi oraz zmniejsza nadmiern¹ lepkoœæ
krwi. W badaniu RELIEF (Reflux assEsse-
sment and quaLity of lIfe improvEment with
micronised Flavonoids in chronic venous insuf-
ficiency) stwierdzono istotn¹ redukcjê obrzêku
koñczyny w przebiegu przewlek³ej niewydol-
noœci ¿ylnej jako wyraz poprawy drena¿u lim-
fatycznego. Zatem leczenie Detralexem po-
woduje poprawê parametrów przep³ywu krwi
zarówno na poziomie makro- jak i mikrokr¹-
¿enia. Wykazano równie¿ wysoki stopieñ bez-
pieczeñstwa stosowania preparatu Detralex,
co udokumentowano zarówno w badaniach
toksykologicznych przeprowadzonych na
zwierzêtach jak i w obserwacjach klinicznych.
Wch³anianie leku w przewodzie pokarmo-
wym, a wiêc i jego biodostêpnoœæ, zwiêkszono
poprzez poddanie go mikronizacji. Jest to
proces, podczas którego wielkoœæ cz¹stek
czynnego sk³adnika ulega zmniejszeniu
z 60 µm do mniej ni¿ 2 µm. Dziêki temu oko-
³o czterokrotnie wzrasta skutecznoœæ kliniczna
zmikronizowanej diosminy wobec jej postaci
niezmikronizowanej. Najlepsze efekty kli-
niczne w leczeniu przewlek³ej niewydolnoœci

Tabela 1. W³aœciwoœci farmakologiczne niektórych leków flebotro-
powych 
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¿ylnej mo¿na uzyskaæ, stosuj¹c Detralex przez
szeœæ miesiêcy po dwie tabletki dziennie. 

Preparatem innym ni¿ flawonoidy, wykazu-
j¹cym wysokie powinowactwo do œródb³onka
naczyñ ¿ylnych jest Vessel Due F, który stano-
wi drobnocz¹steczkow¹ frakcjê heparynow¹.
£¹czy dzia³anie przeciwzakrzepowe, fibryno-
lityczne i zmniejszaj¹ce lepkoœæ krwi. Sulo-
deksyd (Vessel Due F) hamuje niektóre czyn-
niki krzepniêcia, w szczególnoœci zaktywowa-
ny czynnik Xa, natomiast w ma³ym stopniu
wp³ywa na trombinê, dziêki czemu brak jest
uogólnionego dzia³ania przeciwzakrzepowe-
go. Nie jest zatem konieczna kontrola para-
metrów krzepniêcia krwi w trakcie trwania
kuracji. Leczenie prowadzi siê przez 2-3 mie-
si¹ce, stosuj¹c dwa razy dziennie po jednej
kapsu³ce. Cykl terapeutyczny nale¿y powta-
rzaæ dwa razy w roku. 

LECZENIE OBLITERACYJNE

Skleroterapia, czyli leczenie obliteracyjne,
jest metod¹ zamykania przep³ywu krwi ¿ylnej
za pomoc¹ œrodka chemicznego podanego
bezpoœrednio do œwiat³a naczynia. Postêp, jaki
dokona³ siê w poznawaniu patofizjologii prze-
wlek³ej choroby ¿ylnej, oraz nowoczesne zaple-
cze diagnostyczne pozwalaj¹ coraz lepiej usta-
liæ wskazania do stosowania obliteracji jako
metody leczenia. Wstrzykiwany do ¿y³y œrodek
obliteruj¹cy uszkadza œródb³onek naczynia,
prowadz¹c do ograniczonej reakcji zapalnej,
co w konsekwencji prowadzi do w³óknienia
œciany i zarastania œwiat³a naczynia. Ustalonym
wskazaniem do obliteracji s¹ teleangiektazje
i ¿ylaki siatkowate, ¿ylaki bez niewydolnoœci
¿y³y odpiszczelowej (VSM) i odstrza³kowej
(VSP) oraz niektóre ¿ylaki nawrotowe po le-
czeniu operacyjnym. Przeciwwskazaniem do
skleroterapii jest uczulenie na œrodek obliteru-
j¹cy, zakrzepica ¿ylna, niedokrwienie koñczyn,
ci¹¿a i okres karmienia piersi¹ [2, 11, 14].

LECZENIE OPERACYJNE

Wskazaniem do leczenia operacyjnego s¹
¿ylaki objawowe, ¿ylaki powoduj¹ce wyraŸny
defekt kosmetyczny, niewydolnoœæ ¿y³ prze-
szywaj¹cych ze zmianami troficznymi skóry.

Celem leczenia operacyjnego jest trwa³e usu-
niêcie ¿ylaków z likwidacj¹ nadciœnienia
w uk³adzie powierzchownym oraz uzyskanie
dobrego efektu kosmetycznego [11, 18]. Oba
powy¿sze warunki spe³nia ma³oinwazyjna
metoda leczenia operacyjnego zwana minifle-
bektomi¹. Polega ona na usuwaniu nawet roz-
leg³ych zmian ¿ylakowych z niewielkich na-
ciêæ skóry. Uzupe³nieniem takiego postêpo-
wania jest odciêcie wszystkich dop³ywów do
opuszki ¿y³y odpiszczelowej oraz podskórne
usuniêcie ca³ej lub czêœci udowej, niewydol-
nej ¿y³y odpiszczelowej, a je¿eli jest to ko-
nieczne, równie¿ ¿y³y odstrza³kowej. Sukces
operacyjny w du¿ym stopniu zale¿y od dobrze
przeprowadzonej diagnostyki przedoperacyj-
nej. Operacje na uk³adzie przeszywaj¹cym
mog¹ byæ wykonywane metodami endoskopo-
wymi (kruroskopia). Metoda polega na podpo-
wiêziowym wprowadzeniu endoskopu przez
ma³e naciêcie na przyœrodkowej powierzchni
w 1/3 bli¿szej podudzia, zlokalizowaniu i na-
stêpowym zaklipsowaniu niewydolnych ¿y³
przeszywaj¹cych. Operacje endoskopowe
znajduj¹ zastosowanie w leczeniu ¿ylnych
owrzodzeñ goleni oraz jako uzupe³nienie le-
czenia ¿ylaków [11, 16, 18].

PODSUMOWANIE

Skuteczne leczenie chorych z objawami
przewlek³ej choroby ¿ylnej koñczyn dolnych
w du¿ej mierze zale¿y od wczesnego rozpo-
znania i szybkiego wdro¿enia wielokierunko-
wego a czêsto równie¿ wielospecjalistycznego
postêpowania terapeutycznego. Dziêki roz-
wojowi nowoczesnych metod diagnostycz-
nych, wprowadzeniu nowych leków oraz ma-
³oinwazyjnych a zarazem radykalnych technik
operacyjnych, ³atwiej jest podejmowaæ decy-
zjê o wyborze w³aœciwego leczenia.

Mariusz Kózka jest autorem pracy doktorskiej:
„Anatomiczno-kliniczne badania nad znacze-
niem topografii nerwów krtaniowych wstecz-
nych i têtnic tarczowych dolnych w chirurgii
tarczycy”. W latach 2004-2005 by³ Redaktorem
Naczelnym oficjalnego pisma Towarzystwa Le-
czenia Ran – „Leczenie ran”. Jest autorem
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Wskazaniem
do leczenia

operacyjnego
s¹ ¿ylaki objawowe,

¿ylaki powoduj¹ce
wyraŸny defekt

kosmetyczny,
niewydolnoœæ ¿y³
przeszywaj¹cych

zeÿzmianami
troficznymi skóry. 

Skleroterapia,
czyli leczenie

obliteracyjne, jest
metod¹ zamykania

przep³ywu krwi
¿ylnej za pomoc¹

œrodka chemicznego
podanego

bezpoœrednio
do œwiat³a naczynia. 
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