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Abstract

Chronic venous insufficiency is an important clinical problem in dai-
ly dermatological practice. The second part of the Recommendations 
describes in detail aspects related to the pathophysiology of the ve-
nous system. Basic information about the diagnosis and therapy of 
chronic venous insufficiency is also provided, with a special focus on 
patients’ lifestyle changes, compression therapy and pharmacological 
treatment. 
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Streszczenie

Przewlekła niewydolność żylna stanowi istotny problem kliniczny 
w  codziennej praktyce dermatologicznej. W  drugiej części rekomen-
dacji omówiono szczegółowe zagadnienia związane z  patofizjologią 
układu żylnego. Przedstawiono również najważniejsze informacje do-
tyczące diagnostyki przewlekłej niewydolności żylnej oraz podstawy 
leczenia, ze szczególnym uwzględnieniem stylu życia chorych, kom-
presjoterapii i farmakologii. 
Key words: chronic venous insufficiency, epidemiology, classification, 
clinical presentation.
Słowa kluczowe: przewlekła niewydolność żylna, epidemiologia, kla-
syfikacja, obraz kliniczny.

Physiology and pathophysiology of the 
venous system. Pathogenesis of chronic 
venous insufficiency

Venous return from peripheral tissues back to the 
heart takes place via the venous and lymphatic sys-
tems. Venous valves prevent reflux, i.e. the backflow 
of blood. Eighty percent of venous blood flows back 
to the heart through the deep vein system. The walls 
of venous vessels are very flexible, but it should be 
noted that flexibility declines as age progresses and, 
as a consequence, contributes to the development of 
chronic venous insufficiency. Peripheral venous pres-
sure depends primarily on the position of the body 
and physical activity. The lowest values are observed 
in the lying position (12–18 mm Hg), the highest – 
when standing (85 mm Hg), and in the sitting posi-
tion the pressure is 56 mm Hg. Since the oncotic pres-
sure of plasma is equal to 30 mm Hg, physiological 
edema develops during standing and sitting, which is 
naturally resorbed during lying or walking. 

The etiology of chronic venous insufficiency is 
not entirely clear. Among a variety of mechanisms, 
a key role is attributed indisputably to venous return 
through incompetent valves, although it is not en-
tirely clear whether this process is the primary cause 
of the disease or secondary to vein wall remodeling 
[1]. Probably, however, damage to venous walls and 
valves is a primary phenomenon leading to valve in-
sufficiency and the development of reflux. Also con-
sidered are connective tissue abnormalities resulting 
in venous lumen dilatation, associated with collagen 
and elastin changes, and altered secretion of metallo-
proteinases and tissue inhibitors of metalloprotein-
ases [2–4]. Another factor playing an important role 
in the development of the condition is inflammation 
followed by activation and dysfunction of endothelial 
cells through reduced synthesis of antiinflammatory 

Fizjologia i patofizjologia układu 
żylnego. Patogeneza przewlekłej 
niewydolności żylnej

Powrót żylny z tkanek obwodowych do serca 
odbywa się poprzez układ żylny i limfatyczny. Za-
stawki żylne zapobiegają refluksowi, czyli zjawisku 
cofania się krwi. 80% krwi żylnej odprowadzane 
jest do serca układem żył głębokich. Ściany naczyń 
żylnych są bardzo rozciągliwe, należy jednak pamię-
tać, że zmienia się to z wiekiem pacjenta, co stanowi 
przyczynę rozwoju przewlekłej niewydolności żylnej. 
Wartość ciśnienia żylnego na obwodzie zależy głów-
nie od pozycji ciała i aktywności fizycznej. Najniższe 
ciśnienie występuje w pozycji leżącej (12–18 mm Hg), 
najwyższe – w pozycji stojącej (85 mm Hg), w pozycji 
siedzącej wynosi ono 56 mm Hg. Ponieważ ciśnie-
nie onkotyczne osocza ma wartość rzędu 30 mm Hg, 
podczas stania i siedzenia dochodzi do powstawania 
fizjologicznych obrzęków, które ulegają naturalnej 
resorpcji podczas leżenia lub chodzenia. 

Etiologia przewlekłej niewydolności żylnej nie jest 
całkowicie poznana. Spośród wielu mechanizmów 
najważniejszą rolę odgrywa powrót żylny przez nie-
wydolne zastawki, choć nie wiadomo do końca, czy 
jest to pierwotna przyczyna choroby czy też wtórna 
do przebudowy (remodelingu) ścian żył [1]. Prawdo-
podobnie uszkodzenie ścian żył oraz zastawek żyl-
nych jest zjawiskiem pierwotnym i prowadzi do nie-
wydolności zastawek i powstania refluksu. Rozważa 
się również nieprawidłowości w zakresie tkanki łącz-
nej powodujące poszerzenie światła żył, związane ze 
zmianami dotyczącymi kolagenu, elastyny oraz wy-
dzielania metaloproteinaz i tkankowych inhibitorów 
metaloproteinaz [2–4]. W rozwoju tego schorzenia 
istotną rolę odgrywa także zapalenie z następczą ak-
tywacją i dysfunkcją komórek śródbłonka poprzez 
obniżoną syntezę czynników przeciwzapalnych 
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agents and elevated synthesis of proinflammatory 
and prothrombotic proteins [5–8]. Microscopically, 
the walls of varicose veins frequently show abnormal-
ities in the levels of collagen and elastic fibers, i.e. an 
increased amount of collagen and smaller amounts of 
elastin and laminin. Disturbances in the collagen type 
I/III ratio are also observed [9]. This phenomenon is 
responsible for the weakening and reduced elasticity 
of vascular walls. Venous reflux is also a consequence 
of venous hypertension. The phenomenon leads to 
the activation of endothelial cells and leukocytes, and 
increases the expression of adhesion molecules and 
infiltration of inflammatory cells around the vascular 
walls. The release of chemokines, cytokines, growth 
factors and proteases is observed [10].

Visible pathological changes in the vascular walls, 
their stretching and weakening also lead to valve 
insufficiency. Another factor contributing to ve-
nous insufficiency of the lower limbs is metallopro-
teinase-mediated proteolysis. In general, a disorder 
affecting these proteins and their tissue inhibitors 
results in structural changes in the vascular walls. 
Metalloproteinases have an ability to degrade col-
lagen and elastin [11]. A number of studies have 
demonstrated elevated expression levels of metal-
loproteinases, particularly MMP-1, MMP-2, MMP-3, 
MMP-7, and MMP-13, in the walls of varicose veins 
[12]. MMP activity in varicose veins is associated with 
an elevated venous pressure, inflammation, hypoxia 
and oxidative stress. MMP overexpression has also 
been found in ulcers, and an association has been 
confirmed between the level of these proteins and 
impaired healing [13–14].

Research indicates that chronic venous insufficien-
cy and all its manifestations are linked to changes in 
the extracellular matrix components, among other 
factors. A very important role in the process is at-
tributed to ongoing inflammation with subsequent 
activation of endothelial cells. These observations 
warrant the claim that a dysfunction of these cells 
represents a key element contributing to the devel-
opment of chronic venous insufficiency.

Activation/dysfunction of endothelial 
cells in the pathogenesis of chronic 
venous insufficiency

Vascular endothelium has paracrine, endocrine 
and autocrine functions and plays a major part in 
maintaining vascular homeostasis. Normal endo-
thelium exhibits antiinflammatory properties and 
responds to changes in hemodynamic conditions by 
the secretion of vasoactive substances including nitric 
oxide or prostacyclins. Endothelial damage interferes 
with these functions, resulting in excessive release of 

i zwiększoną białek prozapalnych i protrombotycz-
nych [5–8]. W badaniach mikroskopowych w ścianie 
żylaków często widoczne jest zaburzenie zawartości 
kolagenu i włókien elastycznych, tzn. zwiększona 
ilość kolagenu i mniejsza ilość elastyny i lamininy. 
Obserwuje się też zaburzony stosunek kolagenu III 
do I [9]. Zjawisko to odpowiada za osłabienie ścian 
naczyń i obniżoną elastyczność. Refluks żylny jest 
również skutkiem nadciśnienia żylnego. To zjawisko 
prowadzi do aktywacji komórek śródbłonka, leuko-
cytów, zwiększa ekspresję cząsteczek adhezyjnych 
i naciek z komórek zapalnych wokół ściany naczyń. 
Obserwuje się uwalnianie chemokin, cytokin, czynni-
ków wzrostu i proteaz [10]. 

Zmiany patologiczne w ścianie naczyń, ich osła-
bienie i rozciągnięcie również prowadzi do niewy-
dolności zastawek. Proteoliza z udziałem metalopro-
teinaz jest jednym z czynników odpowiedzialnych 
za rozwój niewydolności żylnej kończyn. Ogólnie 
należy stwierdzić, że zaburzenie w obrębie tych bia-
łek i ich tkankowych inhibitorów powoduje zmiany 
strukturalne w ścianie naczyń. Metaloproteinazy 
są zdolne do degradacji kolagenu i elastyny [11]. 
W wielu badaniach wykazano podwyższoną ekspre-
sję metaloproteinaz w ścianach żylaków, szczególnie  
MMP-1, MMP-2, MMP-3, MMP-7 i MMP-13 [12]. 
Aktywność MMP w żylakach wiąże się z podwyż-
szonym ciśnieniem żylnym, zapaleniem, hipoksją 
i stresem oksydacyjnym. Nadekspresję tych białek 
stwierdzono również w owrzodzeniach i potwierdzo-
no zależność między ich poziomem a utrudnionym 
procesem gojenia [13, 14].

Prowadzone badania wskazują, że przewlekła 
niewydolność żylna i wszystkie jej objawy wiążą 
się m.in. ze zmianami w składnikach macierzy ze- 
wnątrzkomórkowej, ale również w tym procesie bar-
dzo ważną rolę odgrywa toczące się zapalenie z na-
stępczą aktywacją komórek śródbłonka. Dlatego też 
słuszne wydaje się stwierdzenie, że dysfunkcja tych 
komórek jest ważnym elementem rozwoju przewle-
kłej niewydolności żylnej.

Aktywacja lub dysfunkcja komórek 
śródbłonka w patogenezie przewlekłej 
niewydolności żylnej

Śródbłonek naczyń pełni funkcje parakrynne, en-
dokrynne oraz autokrynne i odgrywa bardzo istot-
ną rolę w utrzymaniu homeostazy w naczyniach. 
Zdrowy śródbłonek ma właściwości przeciwzapalne 
i reaguje na zmiany warunków hemodynamicznych 
poprzez wydzielanie substancji wazoaktywnych, ta-
kich jak tlenek azotu lub prostacykliny. Uszkodzenie 
śródbłonka zaburza te funkcje, w efekcie dochodzi 
do nadmiernego uwalniania mediatorów prozapal-
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proinflammatory and prothrombotic mediators. He-
modynamic alterations in the macro- and microcir-
culation, as well as persistent hypertension, are the 
causes of clinical symptoms [15].

Diagnostics

The basis for the diagnosis consists of detailed 
patient history (including risk factors) and physical 
examination. Symptoms associated with conditions 
of the venous system may be quite uncharacteristic, 
especially in the initial disease stages, so a broad differ-
ential diagnostic approach is required. A characteristic 
feature of venous symptoms is that they become more 
severe in the afternoon and reduce during the night’s 
rest. The symptoms often become exacerbated at high 
temperatures and in women during the premenstrual 
period. Patients report a clear improvement of clini-
cal symptoms during walking, using elastic bandage, 
in a position with elevated lower extremities and at 
low ambient temperatures. When taking the patient’s 
medical history, attention should be given to the risk 
factors (table 1), i.e. the number of pregnancies, obe-
sity, smoking, hormonal treatment (contraception, 
hormone replacement therapy), lifestyle and use of 
medications. An important element of the patient’s 
medical history is the familial occurrence of chronic 
venous insufficiency. Already at this stage of patient 
examination, symptoms should be included in the dif-
ferential diagnostics with arterial diseases (intermittent 
claudication, rest pains, cardiovascular diseases), neu-
rological conditions (sensory disorders, low back pain) 
and pathologies in the articular system.

The physical examination performed in the supine 
position should include evaluation of skin lesions 
characteristic of chronic venous insufficiency and 
edema, measurement of both limbs at the levels of the 
thighs, shins and above the ankles, and detection of 
the femoral, popliteal, dorsalis pedis. The evaluation 
of edema includes its consistency (soft or indurated), 

nych i protrombotycznych. Zmiany hemodynamicz-
ne w makro- i mikrokrążeniu oraz utrzymujące się 
nadciśnienie żylne są przyczyną objawów klinicz-
nych [15].

Diagnostyka

Podstawą rozpoznania są szczegółowo zebrany wy-
wiad z uwzględnieniem czynników ryzyka oraz bada-
nie fizykalne. Objawy chorób układu żylnego mogą 
być mało charakterystyczne, dlatego należy przepro-
wadzić szeroką diagnostykę różnicową, zwłaszcza 
w pierwszych stadiach choroby. Charakterystycz-
ne dla objawów żylnych jest nasilenie dolegliwości 
w godzinach popołudniowych i ich zmniejszenie 
podczas odpoczynku nocnego. Objawy często nasila-
ją się w wysokiej temperaturze, a u kobiet w okresie 
przedmenstruacyjnym. Pacjenci odczuwają wyraźną 
poprawę podczas chodzenia, noszenia elastycznych 
opasek, w pozycji z uniesionymi kończynami dolny-
mi oraz w niskich temperaturach otoczenia. W trakcie 
zbierania wywiadu należy zwrócić uwagę na czynniki 
ryzyka (tab. 1), takie jak liczba ciąż, otyłość, palenie 
tytoniu, leczenie hormonalne (antykoncepcja, hor-
monalna terapia zastępcza), tryb życia i przyjmowa-
ne leki. Istotnym elementem wywiadu jest rodzinne 
występowanie przewlekłej niewydolności żylnej. Już 
w trakcie tego etapu badania należy przeprowadzać 
diagnostykę różnicową objawów z chorobami tętnic 
(chromanie przestankowe, bóle spoczynkowe, choroby 
układu sercowo-naczyniowego), chorobami neurolo-
gicznymi (zaburzenia czucia, ból okolicy lędźwiowo-
-krzyżowej) oraz z zaburzeniami w obrębie stawów. 

W badaniu przedmiotowym przeprowadzonym 
w pozycji leżącej należy ocenić obecność zmian skór-
nych charakterystycznych dla przewlekłej niewydol-
ności żylnej, obrzęku, dokonać pomiaru obu kończyn 
na wysokości ud, goleni i powyżej kostek oraz ustalić 
obecność tętna udowego, podkolanowego, na grzbie-
tach stóp. Oceniając obrzęk, określa się jego charakter 

Table 1. Risk factors for chronic venous insufficiency 

Age, female sex, large body height

Hereditary factors – the statistical risk of varicose veins in 
a person with one parent and both parents having varicose 
veins is 42% and 89%, respectively

Pregnancy (every pregnancy carries the risk of developing 
varicose veins and each subsequent pregnancy additionally 
increases that risk)

Obesity

Working in the sitting or standing position leading to blood 
stagnation in the veins of the lower extremities

Constipation

Pes planus

Oral contraceptives

Tabela 1. Czynniki ryzyka wystąpienia przewlekłej niewydolności 
żylnej

Wiek, płeć żeńska, wysoki wzrost

Czynniki dziedziczne – ryzyko rozwoju żylaków u osoby, której 
jedno z rodziców ma żylaki, wynosi 42%, jeśli oboje – ryzyko 
wzrasta do 89%

Ciąża (każda ciąża niesie ryzyko rozwoju żylaków i każda 
następna je dodatkowo zwiększa)

Otyłość

Praca w pozycji siedzącej lub stojącej prowadząca do zastoju 
krwi w żyłach kończyn dolnych

Zaparcia

Płaskostopie

Przyjmowanie doustnych środków antykoncepcyjnych
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surface area and location. Edema affecting the ankle 
region usually results from chronic venous disease, 
and edema on the dorsal aspect of the feet in combi-
nation with induration and hypertrophy of the skin 
points to abnormalities of the lymphatic system. 

Also, varicose veins (reticular and main trunk 
types, telangiectasias) together with their location 
and distribution should be evaluated in the standing 
position. The extent of varicose lesions, and indura-
tion of the skin and subcutaneous tissue, can be as-
sessed by palpation. Given the availability of Dop-
pler ultrasound imaging, functional tests performed 
during the physical examination have no clinical sig-
nificance and are very time-consuming.

The purpose of physical examination is to deter-
mine the clinical stage of CVI according to the CEAP 
classification (C0–C6). To evaluate the A, E and P fea-
tures, additional non-invasive tests, mainly by Dop-
pler ultrasound scanning, are required.

Additional examinations

The reference examination is Doppler ultrasound 
imaging. With the method, it is possible to visualize 
venous structures, extent of varicose veins, hemo-
dynamic conditions and reflux. Other radiological 
examinations, though considerably less commonly 
performed, include phlebography, venous plethys-
mography, phlebodynamometry and volumetry. 
Apart from ultrasound scanning, the most common 
method of evaluating arterial pathologies is angio-CT.

A Doppler ultrasound scan should be performed 
in every patient, even at stage C0. The result of the 
examination enables appropriate patient classifica-
tion. It should be noted that even in the absence of 
clinical abnormalities patients presenting with rather 
uncharacteristic symptoms can be diagnosed with 
superficial venous dilatation or reflux. Ultrasound 
examination is a method of determining the etiology 
of lesions (primary, secondary varicose veins) and 
selecting the therapeutic modality.

Treatment

Understanding the underlying pathology of chronic 
venous insufficiency provides a foundation for initiat-
ing treatment which, in addition to eliminating clinical 
symptoms, halts the progression of the disease.

Lifestyle modifications

Chronic venous insufficiency patients should be 
advised to modify their lifestyle in order to reduce the 
venous pressure, promote venous contractions, acti-
vate the venous pump and maintain proper ankle joint 
mobility. A crucial role in this aspect is played by an 

(miękki, stwardniały), zajmowany obszar i umiejsco-
wienie. Obrzęk obejmujący okolice kostek jest zazwy-
czaj skutkiem przewlekłej choroby żylnej, natomiast 
występujący na grzbiecie stóp w skojarzeniu z pogru-
bieniem skóry i jej przerostem wskazuje na zmiany 
w układzie limfatycznym. 

W pozycji stojącej ocenia się żylaki (siatkowate, 
głównych pni, teleangiektazje), ich położenie i roz-
kład. Badaniem palpacyjnym można ocenić przebieg 
zmian żylakowatych oraz stwardnienia skóry i tkanki 
podskórnej. Próby czynnościowe wykonywane pod-
czas badania fizykalnego w erze ultrasonografii dop-
plerowskiej nie mają istotnego znaczenia klinicznego 
i są bardzo czasochłonne. 

Celem badania fizykalnego jest ustalenie zaawan-
sowania klinicznego przewlekłej niewydolności żyl-
nej wg klasyfikacji CEAP (C0–C6). Aby określić cechy 
A, E i P, konieczne jest wykonanie nieinwazyjnych 
badań dodatkowych, przede wszystkim USG metodą 
Dopplera.

Badania dodatkowe

Badaniem o podstawowym znaczeniu diagno-
stycznym jest USG metodą Dopplera. Umożliwia ono 
uwidocznienie struktur żylnych, przebiegu żylaków 
i warunków hemodynamicznych oraz refluksu. Inne 
badania obrazowe, zdecydowanie rzadziej wykonywa-
ne, to: flebografia, pletyzmografia żylna, flebodynamo-
metria i wolumetria. W celu określenia zaburzeń w tęt-
nicach, poza USG, najczęściej wykonuje się angio-CT. 

Badanie USG metodą Dopplera należy zlecić każ-
demu pacjentowi, łącznie ze stadium C0. Wynik ba-
dania upoważnia do odpowiedniej klasyfikacji cho-
rego. Trzeba pamiętać, że nawet przy braku zmian 
klinicznych, jeśli występują mało charakterystyczne 
objawy podmiotowe, można zdiagnozować poszerze-
nie żył powierzchownych lub refluks. Badanie USG 
umożliwia ustalenie etiologii zmian (żylaki pierwot-
ne, wtórne) i warunkuje dobór metody leczenia.

Leczenie

Zrozumienie patologii leżącej u podłoża przewle-
kłej niewydolności żylnej jest podstawą do stosowa-
nia leczenia nie tylko prowadzącego do eliminacji 
objawów klinicznych, lecz także do zatrzymania 
progresji choroby.

Zmiana stylu życia

Należy proponować pacjentowi zmianę stylu ży-
cia prowadzącą do obniżania ciśnienia żylnego, uła-
twienia skurczu naczyń żylnych, aktywacji pompy 
żylnej i utrzymania prawidłowej ruchomości stawu 
skokowego. Zasadnicze znaczenie ma odpowiednia 
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appropriate level of physical activity and exercise. The 
simplest method is to extend the period of walking, as 
it lowers venous pressure, increases venous return and 
promotes tissue fluid reabsorption. Additional benefits 
can be achieved by performing exercises in the form 
of alternating dorsal extension and plantar flexion of 
the foot. In this way, the work of the muscle pump is 
stimulated. The exercises should be performed regu-
larly when a patient remains in the sitting or stand-
ing position for prolonged periods, for example in the 
workplace or while travelling. 

During rest, elevation of the lower limbs is recom-
mended to promote blood flow and edema absorption. 
To achieve the effect, it seems sufficient to elevate the 
legs to 30° for 20 minutes three times a day, and posi-
tion the limbs at 10° elevation during the night. Ben-
eficial effects can also be achieved by cooling down 
the lower extremities, for example by taking a cold 
shower. The procedure relieves edema, reduces the 
venous filling time, weakens muscle contractions 
and alleviates the sensation of heavy legs and itching. 
Recommended sporting activities are those activating 
the venomuscular pump and the dynamics of muscle 
contractions. Among various sports, walking, jogging, 
cross-country skiing, swimming and cycling are usu-
ally advised. On the other hand, sunbathing, hot baths 
and sauna have a particularly adverse effect on the de-
velopment of chronic venous insufficiency. 

An improvement in venous system function can 
also be achieved through appropriate physical ther-
apy: lower limb massage, lymphatic drainage with 
concurrent compression therapy, intermittent pneu-
matic compression and medical exercise therapy.

Compression therapy

Compression therapy is one of the main thera-
peutic modalities in the treatment of chronic venous 
insufficiency. Unfortunately, the method is still of-
ten ignored, both by some physicians and patients. 
Compression therapy involves using elastic materi-
als in the form of compression stockings or bandage 
which actively compress the limbs both during rest 
and physical exercise. Elastic compression affects the 
veins by reducing their diameter, which often helps 
to restore normal venous valve function, reduces or 
eliminates reflux, improves blood flow, lowers the 
venous pressure and improves the functioning of the 
muscle and joint pump and reduces the volume of 
blood in the lower extremities. It also has an effect on 
the arteries, lymphatic vessels and tissues, producing 
a number of benefits such as the absorption of edema 
fluid and partial regression of some symptoms, for ex-
ample lipodermatosclerosis. Consequently, compres-
sion therapy aims to relieve symptoms, and prevent 
and treat complications of venous disease, including 
the formation of varicose veins. The type and force of 

aktywność fizyczna i wykonywanie ćwiczeń. Naj-
prostszą metodą jest zwiększenie czasu chodzenia, 
podczas którego obniża się ciśnienie żylne, zwiększa 
powrót żylny i reabsorpcja płynu tkankowego. Do-
datkowe korzyści przynoszą ćwiczenia polegające 
na naprzemiennych ruchach prostowania grzbietu 
stopy i zginania części podeszwowej. W ten sposób 
pobudzona zostaje praca pompy mięśniowej. Takie 
ćwiczenia należy wykonywać regularnie podczas 
dłuższego bezruchu w postaci stojącej lub siedzącej, 
np. w pracy lub podczas podróży. 

Podczas odpoczynku wskazane jest uniesienie koń-
czyn dolnych, dzięki czemu następuje przyspieszenie 
przepływu krwi i wchłanianie obrzęków. Do osiąg- 
nięcia efektu wystarcza uniesienie nóg o 30° przez  
20 minut 3 razy dziennie, a w nocy ułożenie kończyn 
z uniesieniem o 10°. Korzystne jest również okresowe 
oziębianie kończyn dolnych, np. poprzez zimny prysz-
nic. Takie postępowanie zmniejsza obrzęki, skraca czas 
wypełniania się naczyń żylnych, osłabia skurcze mięśni, 
zmniejsza uczucie ciężkości i świąd. Zalecane są ćwicze-
nia sportowe, które aktywują pompę żylno-mięśniową 
i zwiększają dynamikę skurczów mięśni. Spośród róż-
nych aktywności szczególnie często wymienia się cho-
dzenie, jogging, narciarstwo biegowe, pływanie i jazdę 
na rowerze. Szczególnie niekorzystne w zakresie roz-
woju przewlekłej niewydolności żylnej są ekspozycja na 
promieniowanie ultrafioletowe i wysoką temperaturę 
otoczenia oraz przebywanie w saunie. 

Poprawę funkcji układu żylnego można też uzyskać 
poprzez odpowiednią fizykoterapię: masaż kończyn 
dolnych, drenaż limfatyczny z kompresjoterapią, 
przerywany ucisk pneumatyczny i gimnastykę lecz-
niczą.

Leczenie uciskowe

Leczenie uciskowe należy do podstawowych 
form terapii przewlekłej niewydolności żylnej. 
Niestety wciąż ta metoda jest ignorowana, zarów-
no przez część lekarzy, jak i pacjentów. Stosuje się 
materiały elastyczne w postaci pończoch lub opa-
sek, które wywołują ucisk w sposób czynny, zarów-
no podczas spoczynku, jak i wysiłku fizycznego. 
Ucisk elastyczny oddziałuje na żyły, zmniejszając 
ich średnicę, co często umożliwia przywrócenie 
prawidłowej funkcji zastawek żylnych, zmniejsza 
lub eliminuje refluks, przyspiesza przepływ krwi, 
obniża ciśnienie żylne, poprawia działanie pompy 
mięśniowo-stawowej oraz zmniejsza objętość krwi 
w kończynach dolnych. Wpływa też na tętnice, na-
czynia limfatyczne i tkanki, co powoduje np. wchła-
nianie płynu obrzękowego i częściowe cofanie się 
m.in. lipodermatosclerosis. Dlatego celem leczenia uci-
skowego jest łagodzenie objawów podmiotowych, 
zapobieganie powstawaniu i  leczenie powikłań 
choroby żylnej, w tym żylaków. Rodzaj i siłę uci-
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compression are selected on an individual basis. Var-
icose veins are treated by applying bandage with low 
extensibility in the morning. Before compression ther-
apy is prescribed, patients should be suitably trained, 
as improperly applied bandage may cause side effects. 
In addition to bandage, elastic stockings and knitted 
compression stockings can also be used. Indications 
to elastic compression therapy include the feeling of 
heavy legs, working in the standing or sitting position, 
frequent travels, varicose veins, chronic venous insuf-
ficiency and post-thrombotic syndrome, lymphedema, 
post-surgical conditions, sclerotherapy of varicose 
veins and telangiectasia and deep or superficial vein 
thrombosis. Ulcers should be preferably treated with 
multilayer compression therapy which is recognized 
as the gold standard in the treatment of these disor-
ders. Individually adjusted degree of compression and 
properly applied compression improve hemodynamic 
conditions in the venous circulation and microcircula-
tion. According to experts in the treatment of venous 
ulcers, the required target pressure at the ankle is  
40 mm Hg. Commercially available compression ma-
terials (tights, stockings, etc.) are offered in different 
classes of compression and for various applications. 
Based on the European standard applicable to com-
pression materials, which is also valid in Poland, the 
following classification is used: Compression class 1: 
20–30 mm Hg, Compression class 2: 30–40 mm Hg, 
Compression class 3: 40–50 mm Hg, Compression class 
4: 50–60 mm Hg. The compression therapy of ulcers 
on the shins consists of two stages. In the first stage 
(healing phase), the target is to improve hemodynamic 
conditions in the venous circulation (elimination of ve-
nous hypertension and reduction of edema) and thus 
promote skin integrity and lead to ulceration healing. 
On account of higher hemodynamic efficacy of inelas-
tic materials, bandages impregnated with zinc paste 
are often the preferred option at this stage. Similar ef-
ficacy can be achieved with multilayer systems. In the 
second stage (maintenance phase), the application of 
compression therapy prevents the recurrence of ulcers 
by maintaining venous pressure at the desired levels. 
Elastic compression therapy is the most commonly 
used modality in this phase. Progressive compression 
stockings (exerting a higher pressure on the calf than 
on the ankle) have been shown to be more effective 
than conventional graduated compression stockings 
(with higher pressure at the ankle level) in relieving 
pain and symptoms in the distal part of the limb; in 
addition, they are easier to put on.

Before selecting the method of compression thera-
py, the ankle-brachial index must be calculated. The 
selection of compression therapy requires ongoing 
monitoring by a physician and/or a qualified nurse. 
Absolute contraindications to compression therapy 

sku dobiera się indywidualnie. W terapii żylaków 
stosuje się opaski o małej rozciągliwości, nakłada-
ne rano. Przed zleceniem kompresjoterapii należy 
pacjenta przeszkolić, gdyż nieprawidłowo założo-
na opaska może mieć działania niepożądane. Poza 
opaskami można też stosować pończochy elastyczne 
oraz pończochy uciskowe dziane. Do wskazań do 
leczenia uciskiem elastycznym zalicza się: uczucie 
ciężkości nóg, pracę w pozycji stojącej lub siedzącej, 
częste podróże, żylaki, przewlekłą niewydolność 
żylną i zespół pozakrzepowy, obrzęki limfatyczne, 
stan po zabiegu chirurgicznym, skleroterapię żyla-
ków i teleangiektazji oraz zakrzepicę żył głębokich 
lub powierzchownych. W leczeniu owrzodzeń za-
leca się kompresjoterapię wielowarstwową, która 
jest uznawana za złoty standard w leczeniu tych 
zaburzeń. Indywidualnie dobrany stopień ucisku 
i prawidłowo prowadzony ucisk poprawiają wa-
runki hemodynamiczne w krążeniu żylnym i w mi-
krokrążeniu. Według ekspertów w terapii owrzo-
dzeń żylnych konieczne jest uzyskanie ciśnienia  
40 mm Hg na wysokości kostek. Gotowe materiały 
uciskowe (np. rajstopy, pończochy) mają oznaczone 
klasy ucisku i różne przeznaczenie. Europejski stan-
dard klasyfikacji ucisku, obowiązujący także w Pol-
sce, jest następujący: I klasa ucisku 20–30 mm Hg,  
II klasa ucisku 30–40 mm Hg, III klasa ucisku  
40–50 mm Hg, IV klasa ucisku 50–60 mm Hg. Kom-
presjoterapia owrzodzeń żylnych goleni odbywa się 
dwuetapowo. W pierwszym etapie (faza gojenia) 
poprawa warunków hemodynamicznych krążenia 
żylnego (zniesienie nadciśnienia żylnego i zmniej-
szenie obrzęków) ma stworzyć warunki sprzyjają-
ce integralności skóry i doprowadzić do wygojenia 
owrzodzenia. Ze względu na wyższą skuteczność 
hemodynamiczną materiału nieelastycznego na 
tym etapie często preferuje się bandaże impregno-
wane pastą cynkową. Podobną skuteczność mogą 
zapewnić systemy wielowarstwowe. W drugim 
etapie (faza podtrzymująca) stosowanie kompresjo-
terapii zapobiega nawrotom owrzodzeń przez pod-
trzymanie pożądanych wartości ciśnienia żylnego. 
Najczęściej stosuje się w tej fazie kompresjoterapię 
elastyczną. Stwierdzono, że progresywne pończo-
chy o stopniowanym ucisku (wyższe ciśnienie na 
wysokości łydki w porównaniu z kostką) są sku-
teczniejsze niż tradycyjne pończochy o stopniowa-
nym ucisku (wyższe ciśnienie na wysokości kostki) 
w łagodzeniu dolegliwości bólowych i objawów 
występujących w dystalnej części kończyny, są one 
również łatwiejsze do założenia. 

Przed ustaleniem sposobu kompresjoterapii wy-
znacza się wskaźnik kostka–ramię. Dobór kompre-
sjoterapii wymaga stałego nadzoru lekarza i/lub 
wykwalifikowanej pielęgniarki. Do bezwzględnych 
przeciwwskazań do kompresjoterapii należą: miaż-
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include peripheral arterial disease stages II/IV and 
lymphangitis or subcutaneous tissue infection.

Pharmacological treatment

Drugs improving vascular function have been 
used for many years in the treatment of patients pre-
senting with symptoms of chronic venous insuffi-
ciency at all stages of the disease, from C0 to C6 [16]. 
Medications from this group include saponins (horse 
chestnut extract, escin), benzopyrones (rutin and 
rutosides, micronized purified flavonoid fraction), 
other plant extracts including anthocyanins, proan-
thocyanidins, ginko biloba extracts, calcium dobesi-
late, benzarone, naftazone and sulodexide. The aim 
of treatment is to increase the tension of vein walls 
and seal the capillaries. The mechanism of action of 
the above-mentioned drugs is not completely under-
stood, however they have been shown to reduce ede-
ma by decreasing the permeability of capillary walls 
and improving lymph outflow, vascular wall tension 
and microcirculation. They show the ability to inhibit 
leukocyte adhesion and migration, suppress the re-
lease of inflammatory mediators and the synthesis 
of prostaglandins. In addition, they produce antioxi-
dative effects and reduce blood viscosity. They have 
also been shown to promote a decrease in erythrocyte 
aggregation and an increase in their deformation abil-
ity. Studies have demonstrated that treatment with 
drugs affecting vascular function clinically reduces 
the symptoms of edema, the feeling of heavy legs 
and night muscle cramps [17, 18]. According to the 
consensus statement of the Society for Vascular Sur-
gery and the American Venous Forum [19], phlebotropic 
drugs (diosmin, hesperidin, rutin or sulodexide) are 
indicated therapeutically from the earliest stages of 
chronic venous insufficiency on through the late stag-
es of the disease. Drugs from other classes used in 
the treatment of chronic venous insufficiency include 
pentoxifylline, which reduces leukocyte activity, and 
acetylsalicylic acid, a drug inhibiting platelets and 
producing antiinflammatory effects. The drugs do 
not affect the vein walls [20]. 

In 2005, a systematic review of publications on the 
efficacy of pharmacological treatment of chronic ve-
nous insufficiency without ulcer symptoms (C0–C4) 
was carried out. Despite the lack of indisputable ev-
idence on the efficacy of phlebotropic drugs, the use-
fulness of different substances in eliminating clinical 
symptoms was demonstrated. The analysis showed 
high efficiency of micronized purified flavonoid frac-
tion, calcium dobesilate and rutosides in the reduction 
of edema, restless legs syndrome and muscle cramps 
[18, 21]. Similar clinical effects have been achieved 
with horse chestnut extracts [22–26]. Also, red-vine-
leaf extract has been found to have the ability to reduce 
lower limb edema [27]. A number of clinical trials have 

dżyca zarostowa tętnic w stadium II/IV i zapalenie na-
czyń limfatycznych lub zakażenie tkanki podskórnej.

Leczenie farmakologiczne

Leki wpływające na funkcję naczyń od wielu lat 
stosuje się u chorych z objawami przewlekłej niewy-
dolności żylnej na wszystkich etapach choroby – od 
C0 do C6 [16]. Wśród tych preparatów wyróżnia się: 
saponiny (ekstrakt z orzechów kasztanowca, escyna), 
benzopirony (rutyna i rutozydy, zmikronizowana 
oczyszczona frakcja flawonoidowa), inne wyciągi 
roślinne, takie jak antocyjany, proantocyjanidole, 
wyciągi z ginko biloba, dobesylan wapnia, benzaron, 
naftazon, sulodeksyd. Celem stosowania tych leków 
jest usprawnienie napięcia ściany naczynia żylnego 
i uszczelnienie włośniczek. Mechanizm działania 
powyższych leków nie jest całkowicie poznany, wy-
kazano jednak ich pozytywny wpływ na redukcję 
obrzęków poprzez zmniejszenie przepuszczalności 
ścian naczyń włosowatych, poprawę odpływu limfy, 
napięcia ścian naczyń oraz mikrokrążenia. Mają one 
zdolność hamowania przylegania i migracji leukocy-
tów, hamowania uwalniania mediatorów zapalnych 
i syntezy prostaglandyn. Działają ponadto antyutle-
niająco i zmniejszają lepkość krwi. Wykazano też 
ich wpływ na zmniejszanie agregacji erytrocytów 
i zwiększenie ich zdolności do odkształcania się. 
Stwierdzono, że stosowanie leków wpływających na 
funkcję naczyń klinicznie zmniejsza objawy obrzęku, 
uczucie ciężkości nóg i nocne skurcze [17, 18]. Kon-
sensus Society for Vascular Surgery and the American 
Venous Forum [19] zaleca stosowanie leków flebotro-
powych, takich jak diosmina, hesperydyna, rutyna, 
sulodeksyd, na wszystkich etapach przewlekłej nie-
wydolności żylnej, także najwcześniejszych. Lekami 
z innych grup stosowanymi w terapii przewlekłej 
niewydolności żylnej są pentoksyfilina, która ma 
zdolność zmniejszania aktywności leukocytów, oraz 
kwas acetylosalicylowy, który hamuje płytki krwi 
i działa przeciwzapalnie. Leki te nie wpływają na 
ścianę żył [20]. 

W 2005 r. przeprowadzono systematyczny prze-
gląd artykułów dotyczących skuteczności leczenia 
farmakologicznego przewlekłej niewydolności żyl-
nej bez objawów owrzodzeń (C0–C4). Mimo braku 
jednoznacznych dowodów skuteczności leków fle-
botropowych stwierdzono przydatność poszczegól-
nych substancji w leczeniu objawów klinicznych. 
Analiza wykazała dużą skuteczność zmikronizowa-
nej oczyszczonej frakcji flawonoidowej, dobesylanu 
wapnia i rutozydów w redukcji obrzęków, objawu 
niespokojnych nóg i skurczów [18, 21]. Podobne efek-
ty kliniczne osiągano, stosując wyciągi z kasztanowca 
[22–26]. Stwierdzono także, że wyciąg z czerwonych 
liści winorośli ma zdolność do zmniejszania obrzęku 
kończyn dolnych [27]. Przeprowadzono wiele badań 
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been conducted to evaluate the effect of sulodexide on 
the reduction of symptoms of chronic venous insuffi-
ciency. One of the prospective studies [28] has shown 
that 3 months of treatment with the drug significantly 
improves all objective and subjective symptoms and 
increases the quality of life of patients. Another study 
[29] has demonstrated a reduction of pain and edema, 
and an improvement in the quality of life. Also, a clin-
ically important observation based on the studies con-
ducted to date is that sulodexide may be effective not 
only in the treatment of every stage of chronic venous 
insufficiency, and particularly the early stages of the 
disease, but also in the prevention of chronic venous 
insufficiency progression [30].

More clinically advanced stages of chronic venous 
insufficiency (C5–C6) are treated with pentoxifylline 
in combination with or without compression therapy 
[31]. The substance is known to improve the rate of 
ulcer healing [32, 33].

Clinical studies have also shown that sulodexide 
has the ability to accelerate ulcer healing. Sulodexide 
combined with topical treatment and compression 
therapy has been proven to significantly improve the 
rate of healing of large ulcers, even of many years’ 
duration [34–36]. The study findings have been re-
flected in the recommendations for the treatment of 
this stage of venous insufficiency issued by Polish 
and foreign scientific societies including the Polish 
Wound Management Association, American Venous 
Forum – AVF, American College of Chest Physician 
– ACCP and the British Medical Journal – BMJ [37–40]. 

To a limited extent, treatment with micronized 
purified flavonoid fraction in combination with com-
pression therapy has also been shown to promote the 
healing of venous ulcers and reduce symptoms man-
ifesting as the feeling of heavy legs. It is suggested, 
however, that the treatment should last a minimum 
of 6–12 months. The study results thus demonstrate 
the rationale of including the drug in ulcer therapy 
[41–44]. 

Several studies have shown a beneficial effect of 
acetylsalicylic acid, however, available data are in-
sufficient to recommend the substance for the treat-
ment of ulcers [45–47]. Escin, calcium dobesilate and 
rutosides have failed to demonstrate efficacy in ulcer 
healing. 

Most medications are taken orally and some, like 
sulodexide, can be initially administered intramus-
cularly. Drug doses are strictly defined by the man-
ufacturers, and patients should not use lower doses 
than the recommended dosage. The average duration 
of therapy has been set at 3 months, but it can be con-
tinued for a markedly longer period. 

Other therapeutic options available on the phar-
maceutical market include multiple topical prepa-
rations which can also be beneficial in eliminating 

klinicznych oceniających wpływ sulodeksydu na re-
dukcję objawów przewlekłej niewydolności żylnej. 
W jednym z badań prospektywnych [28] wykazano, 
że 3-miesięczna terapia tym lekiem znacząco zmniej-
sza objawy zarówno podmiotowe, jak i przedmioto-
we oraz podnosi jakość życia chorych. W kolejnym 
badaniu [29] stwierdzono zmniejszenie bólu i obrzę-
ków oraz podwyższenie jakości życia. Z klinicznego 
punktu widzenia istotna jest również obserwacja 
wynikająca z prowadzonych badań, że sulodeksyd 
może być skuteczny nie tylko w leczeniu wszystkich 
stadiów przewlekłej niewydolności żylnej, zwłaszcza 
początkowych, lecz także w profilaktyce progresji 
choroby [30].

W bardziej zaawansowanych klinicznie stadiach 
przewlekłej niewydolności żylnej (C5–C6) stosuje się 
pentoksyfilinę, w skojarzeniu z kompresjoterapią lub 
bez kompresjoterapii [31]. Substancja ta ma zdolność 
przyspieszania gojenia owrzodzeń [32, 33].

W badaniach klinicznych wykazano także, że su-
lodeksyd przyspiesza gojenie owrzodzeń. Badania 
te dowiodły, że dodanie sulodeksydu do leczenia 
miejscowego i kompresjoterapii znacząco przyspie-
sza gojenie rozległych owrzodzeń, również wielo-
letnich [34–36]. Wyniki te znalazły odzwierciedlenie 
w rekomendacjach polskich i zagranicznych towa-
rzystw naukowych dotyczących terapii tego stadium 
niewydolności żylnej, m.in. Polskiego Towarzystwa 
Leczenia Ran, American Venous Forum (AVF), Ameri-
can College of Chest Physician (ACCP), British Medical 
Journal (BMJ) [37–40].

W ograniczonym stopniu wykazano również 
lepsze gojenie owrzodzeń żylnych po zastosowaniu 
zmikronizowanej oczyszczonej frakcji flawonoidów 
w skojarzeniu z kompresjoterapią. W trakcie leczenia 
stwierdzono redukcję uczucia ciężkich nóg. Sugeru-
je się jednak, aby leczenie trwało przynajmniej 6–12 
miesięcy. Wyniki potwierdzają słuszność uzupeł-
niania terapii owrzodzeń o zastosowanie tego leku 
[41–44]. 

W kilku badaniach wykazano korzystny efekt sto-
sowania kwasu acetylosalicylowego, jednak są to nie-
wystarczające dane, aby rekomendować tę substan-
cję w leczeniu owrzodzeń [45–47]. Nie stwierdzono 
skuteczności escyny, dobesylanu wapnia i rutozydów 
w gojeniu owrzodzeń. 

Większość leków stosuje się doustnie, niektóre, ta-
kie jak sulodeksyd, mogą być początkowo stosowane 
domięśniowo. Dawkowanie leków jest ściśle określo-
ne przez producentów, nie należy stosować dawek 
mniejszych od zalecanych. Czas trwania leczenia 
ustalono na średnio 3 miesiące, ale można stosować 
je znacznie dłużej. 

Na rynku farmaceutycznym dostępne są również 
liczne preparaty miejscowe, częściowo pomocne 
w leczeniu obrzęków, objawów ciężkości nóg i bo-
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edema, feeling of heavy legs and pain. Drugs tra-
ditionally used in the treatment of chronic venous 
insufficiency include gels containing phlebotropic 
substances (escin, troxerutin) or heparin. However, 
the efficacy of these drugs in reducing the symptoms 
of the disease is poorly documented. Topically ap-
plied escin and rutin derivatives have been found to 
increase the elasticity of skin capillaries [48].

Another option available for the treatment of ul-
cers is the use of systemic antibiotics. It is current-
ly thought that they affect neither the rate of ulcer 
healing nor the bacterial flora of the lesions. Conse-
quently, they should only be used in the treatment of 
cellulitis and general symptoms of infection [37, 49]. 

It should be stressed that the underlying cause of 
all symptoms of CVI are disorders of the venous sys-
tem. As a result, causal treatment is always required, 
and pharmacological management serves only as ad-
junct therapy often contributing to the final outcome 
of treatment.

Conclusions

The article presents basic information related to 
the epidemiology, pathogenesis, clinical presentation, 
diagnostics and conservative treatment, compression 
therapy and pharmacological treatment of symptoms 
of chronic venous insufficiency, which seems to be 
useful in everyday dermatological practice. Chronic 
venous insufficiency is a very common clinical prob-
lem, so familiarity with the symptoms and ability to 
make correct diagnostic and therapeutic decisions 
are of key importance. Each patient diagnosed with 
symptoms of chronic venous insufficiency requires 
treatment based on cooperation between the general 
practitioner, dermatologist and vascular surgeon.
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lesności. Żele zawierające leki flebotropowe (escynę, 
trokserutynę) lub heparynę należą do leków trady-
cyjnie stosowanych w przewlekłej niewydolności 
żylnej. Ich efektywność w zmniejszaniu objawów 
tej choroby jest jednak słabo udokumentowana. Wy-
kazano, że escyna stosowana miejscowo i pochodne 
rutyny zwiększają elastyczność naczyń włosowa-
tych skóry [48].

Omawiając leczenie owrzodzeń, należy również 
wymienić antybiotyki stosowane ogólnie. Obecnie 
uważa się, że nie wpływają one na szybkość gojenia 
owrzodzeń ani na florę bakteryjną zmian. Leki te nale-
ży stosować wyłącznie w przypadku zapalenia tkanki 
podskórnej i przy ogólnych objawach infekcji [37, 49].

Należy wyraźnie zaznaczyć, że powodem powstania 
wszystkich objawów przewlekłej niewydolności żylnej 
są zaburzenia w układzie żylnym, dlatego zawsze ko-
nieczne jest leczenie przyczynowe, a postępowanie far-
makologiczne stanowi jedynie terapię uzupełniającą, 
często wspomagającą końcowe efekty leczenia.

Podsumowanie

W artykule przedstawiono podstawowe informa-
cje w zakresie epidemiologii, patogenezy, obrazu kli-
nicznego, diagnostyki oraz leczenia zachowawczego, 
kompresjoterapii i terapii farmakologicznej objawów 
przewlekłej niewydolności żylnej, które wydają się 
przydatne w codziennej praktyce dermatologicznej. 
Przewlekła niewydolność żylna jest bardzo częstym 
problemem klinicznym, dlatego należy znać objawy 
i umieć podjąć właściwe decyzje diagnostyczno-tera-
peutyczne. W każdym przypadku rozpoznania obja-
wów przewlekłej niewydolności żylnej konieczna jest 
współpraca pomiędzy lekarzem podstawowej opieki 
zdrowotnej, dermatologiem i chirurgiem naczyniowym.
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