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Przewlekta niewydolnos¢ zylna u kobiet

Chronic venous insufficiency in women
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Streszczenie

Przewlekta niewydolnos¢ zylna (PNZ) jest jedna z najczeéciej wystepujacych choréb dotyczacych spote-

czenstw zachodnich.

Czynniki ryzyka mogace prowadzi¢ do rozwoju PNZ to: pte¢, zaawansowany wiek, liczba przebytych ciaz,
obcigzony wywiad rodzinny, przebyte zakrzepowe zapalenie zyt gtebokich, stosowanie egzogennych hormonéw,

zawody wymagajace dtugotrwatej pozycji stojace;j.

Przewlekta niewydolnos¢ zylna i jej kliniczne objawy wynikaja z wytworzonego nadciénienia zylnego w kon-

czynach dolnych.

Do najczeéciej wystepujacych objawéw PNZ nalezg poszerzone zyty podskérne w postaci teleangiektazji, zyt

siateczkowatych i zylaki.

W artykule omoéwiono kliniczne aspekty PNZ, ktadac szczegélny nacisk na jej zwigzek z ginekologia.
Stowa kluczowe: przewlekta niewydolnos¢ zylna, zylaki, czynniki ryzyka, ginekologia.

Summary

Chronic venous insufficiency (CVI) is one of the most common disease affecting Western societies.

Risk factors for CVI include gender, advanced age, number of pregnancies, family history, obesity, history of
deep-vein thrombosis, exogenous hormone use, occupations that require a lot of standing.

Chronic venous insufficiency and its clinical manifestations results from venous hypertension in the lower

extremities.

The most common manifestation of chronic venous insufficiency are dilated cutaneous veins, such as telan-

giectases and reticular veins, and varicose veins.

This article reviews the clinical aspect of CVI with a focus on the connection with gynecology.
Key words: chronic venous insufficiency, varicose veins, risk factors, gynecology.

Przewlekta niewydolnoéé zylna (PNZ) jest zaburze-
niem funkgcji naczyn zylnych — gtebokich lub powierz-
chownych. Moze by¢ schorzeniem wrodzonym lub na-
bytym, a wywotuje ja niewydolnosé zastawek zylnych
przebiegajaca z utrudnieniem odptywu lub bez niego.
Niewydolnos¢ mechanizméw warunkujacych powrét
zylny prowadzi do zastoju zylnego, a to w konsekwencji
do nadciénienia zylnego [1, 2].

Epidemiologia

Ze wzgledu na czestos¢ wystepowania PNZ uwaza-
na jest za chorobe spoteczna. W USA ok. 7 mln oséb

cierpi z powodu tej choroby. Przewlekta niewydolnosé
zylna odpowiada za 70-90% wszystkich stwierdza-
nych owrzodzeh konczyn dolnych [3]. Rocznie w USA
wydaje sie na leczenie PNZ do 1 biliona dolaréw. Obli-
czono, ze sredni koszt leczenia pojedynczego pacjenta
moze przekracza¢ 40 000 dolaréw. Przewlekta niewy-
dolnos¢ zylna jest choroba dotykajaca ludzi w wieku
produkcyjnym, nalezy wiec do powyzszych bezposred-
nich kosztéw doda¢ dodatkowe — wynikajace z nie-
obecnosci w pracy [4, 5].

Badania obejmujace populacje europejska pokazuja,
7e PNZ dotyka 32,4-51,3% kobiet oraz 27,8-30,2% mez-
czyzn [6-8]. Przewlekta niewydolnos¢ zylna w populac;ji
polskiej wystepuje z poréwnywalng czestoscia do tej wy-
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stepujacej w innych krajach rozwinietych [9]. Czestos¢
wystepowania wszystkich stadiéw PNZ wéréd dorostych
Polakéw oceniono na 50,99% wsrdd kobiet i na 38,33%
wsréd mezczyzn, natomiast zylaki wystepuja u srednio
34% badanych (36% kobiet i 28% mezczyzn) [9].

Trzy dziesigte procent populacji dorostych cierpi
z powodu czynnego owrzodzenia zylakowatego, nato-
miast 1% ma w tym kierunku obcigzony wywiad [10].
W populacji polskiej czynne owrzodzenia stwierdza sie
u 0,5% dorostych, leczone owrzodzenia lub zagojone
u 1,5%. Nie zaobserwowano wiekszej czestosci wyste-
powania owrzodzen zylnych wsrod kobiet [9].

Przewlekta niewydolnos¢ zylna to choroba, ktéra
poczatkowo stanowi jedynie defekt kosmetyczny, jed-
nak wraz z zaawansowaniem potrafi znaczaco obniza¢
jakos¢ zycia i ograniczaé codzienng aktywnos¢ domowa
i zawodowg chorych [6, 7].

Czynniki ryzyka

Wedtug wiekszoéci badan, PNZ dotyka kobiety zna-
miennie czesciej — nawet 2—6 razy w pordwnaniu z mez-
czyznami [10, 11]. Istniejg jednak réwnolegte badania
populacyjne, ktére nie potwierdzaja powyzszej zalez-
nosci. W badaniu angielskim (Edinburgh varicose-vein
study), w ktérym Srednia wieku pacjentéw wynosita
45 lat, okazato sie, ze czestos¢ wystepowania zylakéw
u mezczyzn byta wieksza niz u kobiet (39,7% vs 32,2%
u kobiet) [12, 13].

Ryzyko rozwoju niewydolnosci zylnej wzrasta wraz
z wiekiem, szczegdlnie po 50. r.z. [7, 9]. Potwierdzajg to
wyniki badan przeprowadzone w USA, gdzie PNZ doty-
ka przed 30. r.z. 10% kobiet i 1% meZzczyzn, natomiast
wsréd os6b w wieku 30-70 lat stwierdza sie jg u 57%
mezczyzn i 77% kobiet [14, 15].

Réwniez w polskiej populacji, w grupie tych, ktérzy
przekroczyli 50. r.z. PNZ dotyka wiece] niz potowe ba-
danych [9].

W badaniu przeprowadzonym na populacji wtoskiej
(wiek uczestnikoéw powyzej 65. r.z.) zylaki pojawity sie
po ciazy u 40,5% kobiet, ale u 38,2% kobiet dopiero
W momencie rozpoczecia menopauzy [11].

Udowodniono, ze u kobiet otytos¢ i przebyte ukonczo-
ne cigze s3 czynnikami ryzyka rozwoju PNZ [10, 11, 16].
Przebyte dwa porody zwiekszaja ryzyko wystapienia scho-
rzenia 0 20-30% [15, 16].

Otytosc i brak aktywnosci fizycznej zwiekszaja ryzy-
ko rozwoju PNZ, szczegélnie u kobiet [9, 13]. Uwaza sie
jednak, ze zwiekszona masa ciata jest raczej czynnikiem
pogarszajacym przebieg choroby niz jej pierwotng przy-
czyna [13, 15].

Zwigzek miedzy dziataniem hormonéw — estroge-
noéw i progesteronu — a dziataniem uktadu zylnego jest
szeroko dyskutowany. Wptyw hormonéw na funkcje
zyt obserwuje sie zarbwno podczas ciazy, jak i w cza-
sie przyjmowania hormonalnej terapii zastepczej (HT2)
[16-18].
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Receptory estrogenowe oraz progesteronowe zosta-
ty zidentyfikowane w warstwie wewnetrznej oraz srod-
kowej Sciany zyt, ktére to warstwy odpowiadaja za tonus
zylny [19-21].

Estrogeny generalnie inicjuja w naczyniach zylnych,
zalezne od endotelium, mechanizmy rozkurczowe. Sam
mechanizm dziatania estrogenéw ma najprawdopodob-
niej charakter zaréwno receptorowy, jak i pozarecepto-
rowy. Potwierdzono m.in., ze estrogeny zmniejszaja pro-
dukcje endoteliny 1 dziatajacej naskurczowo, wptywaja
na funkcje kanatu wapniowego — powoduja usuwanie
wapnia z komérek miesniowych oraz zamykanie kana-
tu, co doprowadza do rozkurczu naczynia. Podanie eg-
zogennych estrogendéw powoduje natomiast zwieksze-
nie syntezy i uwalniania tlenku azotu [19, 22, 23].

W jednym z badah obserwowano obecnos¢ recep-
toréw progesteronowych w Scianie zyty odpiszczelowe;j
u 92% kobiet i 80% mezczyzn oraz u wszystkich kobiet
w wieku przedmenopauzalnym i u 80% kobiet po me-
nopauzie [20]. Wynika z tego, ze dziatanie progesteronu
na zyty ma charakter receptorowy. Progesteron dziata na
zyty rozkurczajaco i moze przyspiesza¢ uszkodzenie za-
stawek. Gestos¢ receptora progesteronowego w Scianach
2yt jest wieksza niz estrogenowego [20].

W Scianach zmienionych zylakowato zyt w komér-
kach miesni gtadkich bton Ssrodkowych stwierdzono
zwiekszong gestos¢ receptoréw progesteronowych i es-
trogenowych [24].

Dziatanie rozkurczowe estrogenéw i progesteronu
generuje dodatkowe zjawiska, takie jak: zwiekszenie
pojemnosci krazenia zylnego czy poszerzenie Srednicy
naczyn. W konsekwencji moze to doprowadzac do nie-
wydolnosci aparatu zastawkowego [20, 23].

Wedtug wynikéw wielu badan, obcigzony wywiad
rodzinny jest zwigzany ze zwiekszeniem ryzyka wy-
stapienia zylakéw [9, 13, 25]. Podkresla sie rowniez, ze
korelacja dodatnia miedzy czynnikami genetycznymi
a rozwojem niewydolnosci zylnej jest szczegblnie wy-
razna u kobiet [25]. Czynniki podlegajace dziedziczeniu
moga wptywaé na: zaburzenia w budowie witékien ko-
lagenowych i elastyny, gestosé receptoréw estrogeno-
wych i progesteronowych w Scianie zyt czy wreszcie
kondycje zastawek zylnych [26].

Wsrod innych czynnikéw rozwoju niewydolnosci zyl-
nej wymienia sie: przebycie zakrzepicy zyt uktadu powierz-
chownego lub gtebokiego, palenie papierosow, stosowa-
nie egzogennych hormonéw (antykoncepcja hormonalna
i HTZ), praca wymagajaca dtugotrwatego unieruchomie-
nia —w pozycji stojacej lub siedzacej, nadmierna ekspozy-
cja na ciepto oraz obcigzony wywiad w kierunku cukrzycy,
nadcisnienia czy urazy koniczyn dolnych [2, 27].

Patomechanizm i objawy

Powr6t zylny zapewnia szereg mechanizméw, wsrod
ktorych nalezy wymienié: prawidtowo funkcjonujace za-
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stawki zylne, napiecie sciany zyt, pulsacje tetnic, ruchy
przepony, ucisk na podeszwowy splot zylny, pompe sta-
wu skokowego, pompe miesniowa tydki [2, 28, 29].

Przewlekta niewydolnos¢ zylna powstaje, gdy prawi-
dtowy powrét zylny ulega zaburzeniu. To uposledzenie
sprawnosci uktadu zylnego moze dotyczy¢ zaréwno zyt
powierzchownych, jak i gtebokich lub taczacych je perfo-
ratorow. Dominujgce teorie podkreslajg role refluksu zyl-
nego w powstawaniu zylakéw konczyn dolnych. Jest to
patologiczne cofanie sie krwi z uktadu gtebokiego do po-
wierzchownego, ktoéry powoduje powstanie w tym ostat-
nim uktadu o podwyzszonym ciénieniu. Do powstania
nadciénienia zylnego prowadza wszystkie czynniki do-
prowadzajgce do powstania zastoju zylnego [2, 28, 29].
»,Nadcisnienie zylne” odpowiedzialne jest za powstanie
wiekszosci obserwowanych objawéw PNZ, tzn. obrze-
kéw, teleangiektazji i zylakéw czy owrzodzenh zylnych.

W piSmiennictwie opisano kilka mechanizméw be-
dacych pochodna wytworzenia nadcisnienia w mikro-
krazeniu, a wptywajacych na obraz kliniczny PNZ, tj.
teorie putapki leukocytarnej, teorie mankietéw fibryno-
wych oraz teorie nadlepkosci krwi [28].

Do objawéw PNZ nalezg, obok zylakéw, obrzeki kon-
czyn dolnych (zylno-limfatyczne), uczucie ciezkosci nog,
bél, nocne kurcze miesni, rumien, sinica, swedzenie
i pieczenie skoéry, zespét niespokojnych nég. W zaawan-
sowanych przypadkach do powyzszych objawéw dota-
czaja lipodermatosclerosis, zmiany troficzne i rozwijaja-
ce sie na tej podstawie owrzodzenia zylne podudzi [2,
29]. Charakterystyczne jest, ze objawy zwykle nasilaja
sie latem i pod koniec dnia, a nocny odpoczynek przy-
nosi wyrazna ulge.

Wykazano zdecydowanie negatywny wptyw powyz-
szych objawéw na jakos¢ zycia chorych [6]. Czestotli-
wos¢ wystepowania $wiadu skéry u oséb z tagodnym
i umiarkowanym nasileniem niewydolnosci zylnej wyno-
si do 66%. Swiad z towarzyszacym bolem i pieczeniem
skory zgtaszato ok. 47% pacjentéw juz w poczatkowych
fazach choroby. Co ciekawe, nasilenie Swigdu nie korelo-
wato ze stopniem nasilenia niewydolnosci zylnej [6].

Rozpoznanie i leczenie

Istotng kwestia wptywajaca na jakos¢ leczenia
i wiarygodnos¢ wynikéw badan klinicznych byto wtasci-
we zdefiniowanie objawéw i ujednolicenie stosowanej
klasyfikacji. Oto definicje najczesciej spotykanych obja-
wow PNZ: teleangiektazje to poszerzone zytki $rodskor-
ne do $rednicy ok. 1 mm, natomiast zyty siateczkowate
to niewyczuwalne rozszerzenia zyt podskérnych do ok.
4 mm [1]. Zylaki definiuje sie jako wyczuwalne palpa-
cyjnie poszerzone zyty podskérne o Srednicy wiekszej
niz4 mm [1, 30].

Obecnie najczesciej wykorzystywana klinicznie kla-
syfikacjg PNZ jest tzw. klasyfikacja CEAP (clinical, etio-
logical, anatomic, pathophysiological). Powstata ona

w roku 1994 na kongresie na Hawajach i jest rekomen-
dowana m.in. przez Amerykafnskie Forum Zylne (Ameri-
can Venous Forum — AVF) [1].

Czes¢ kliniczna klasyfikacji CEAP opisuje siedem
stopni (CO-C6) zaawansowania PNZ w zaleznosci od
objawow i przedstawia sie w skrécie nastepujaco:

CO —brak widocznych lub wyczuwalnych palpacyjnie
zmian towarzyszacych niewydolnosci;

C1 - teleangiektazje i/lub zyty siatkowate;

C2 — zylaki;

C3 - obrzek;

C4 —zmiany troficzne skéry (przebarwienia, wyprysk,
stwardnienie);

C5 —zmiany skérne jak w C4 z zagojonym owrzodze-
niem (obecna blizna);

C6 — zmiany troficzne skory z czynnym owrzodzeniem [1].

Kazdemu stopniowi w klasyfikacji klinicznej przy-
dzielana jest cecha A (asymptomatic) — jezeli nie ob-
serwuje sie objawdw klinicznych, oraz cecha S (symp-
tomatic) — jezeli objawy wystepuja. Klasyfikacja CEAP
pozwolita nie tylko ujednolici¢ rozpoznania z wykorzy-
staniem nowoczesnej diagnostyki (badanie dopplerow-
skie z podwojnym obrazowaniem), ale réwniez wystan-
daryzowac i poréwnywac wyniki badan klinicznych [2].

Diagnostyka PNZ opiera sie na wywiadzie klinicz-
nym oraz badaniu lekarskim z badaniami dodatkowymi,
wsrdd ktérych ztotym standardem jest obecnie bada-
nie dopplerowskie metoda podwdéjnego obrazowania
(duplex doppler). Jest to uznana i szeroko stosowana
metoda diagnostyczna. W sposéb nieinwazyjny dostar-
cza informacji o funkcjonowaniu uktadu zyt zaréwno
powierzchownych, jak i gtebokich oraz o stanie perfora-
toréw [26, 31]. Pozwala ocenic¢ Sciany i droznos$¢ naczyn
zylnych, funkcjonowanie zastawek oraz dtugosci trwania
refluksu zylnego. Pozwala okresli¢ stopien PNZ oraz wy-
kluczy¢ lub potwierdzi¢ zakrzepice zyt gtebokich [26, 31].

Zmiany trybu Zycia istotnie wspomagaja proces lecze-
nia PNZ. Zaleca sie wiec pacjentom m.in. redukcje masy
ciata, unikanie dtugotrwatego unieruchomienia, wprowa-
dzenie systematycznych ¢éwiczen fizycznych, rezygnacje
z noszenia obcistych ubran i obuwia na wysokich obca-
sach, unikanie nadmiernej ekspozycji na ciepto, okreso-
wa elewacje konczyn [26]. Forma terapii adresowane;j
w zasadzie do wszystkich pacjentéw jest kompresote-
rapia. Stosuje sie rézne stopnie ucisku (20-50 mm Hg),
zaleznie od stopnia niewydolnosci zylnej. Dla 2. i 3. klasy
w klinicznej klasyfikacji CEAP zaleca sie poficzochy o uci-
sku 20-30 mm Hg, dla 4—-6. klasy CEAP —40 mm Hg, a dla
pacjentébw z nawracajagcym owrzodzeniem podudzi sto-
pief ucisku wynoszacy 40-50 mm Hg [32]. Wykazano, ze
stosowanie kompresoterapii na poziomie 30-40 mm Hg
znaczaco poprawia jakos¢ zycia chorych, ich aktywnosé,
ograniczajac boél, obrzeki oraz przebarwienia skérne
0 80-90% [33]. Ponczochy nalezy zmieniaé co 6-9 miesie-
cy — zwtaszcza jezeli noszone sg codziennie, aby zabez-
pieczy¢ statos¢ stosowanego ucisku [32].
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Doktadne omoéwienie farmakoterapii oraz przede
wszystkim terapii zabiegowej stosowanej w leczeniu
PNZ przekracza mozliwosci tego opracowania. Nalezy
jednak zaznaczyé¢, ze w ostatnich latach obserwuje sie
znaczacy postep — zwtaszcza w technikach operacyj-
nych. Zwieksza to skutecznos¢ i bezpieczehstwo lecze-
nia, skraca tez okres rehabilitacji po leczeniu.

Przewlekta niewydolnosé zylna jest problemem mul-
tidyscyplinarnym, z ktérym spotyka sie w swojej prak-
tyce takze ginekolog. Oto kilka uwag, o ktérych nalezy
pamietaé w codziennej praktyce.

Ciqza

Czestos¢ wystepowania zylakéw wsrdd kobiet, ktére
rodzity, a zwtaszcza u wielorddek, jest istotnie wieksza
w poréwnaniu z nierédkami [17]. Cigza zazwyczaj po-
garsza funkcje zmienionych zylakowato zyt. Jak pokazu-
ja badania, az u 28% kobiet, ktére przed cigza nie mani-
festowaty choréb zyt, zylaki rozwinety sie pod wptywem
cigzy [17].

W pidmiennictwie toczy sie dyskusja, czy cigza jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju zylakéw u ko-
biet, czy tez przyspiesza ich pojawienie sie u 0séb pre-
dysponowanych.

Uwaza sie, ze wiele fizjologicznych zmian towa-
rzyszacych ciazy ma niekorzystny wptyw na funkcjo-
nowanie krazenia zylnego. Wymienia sie tutaj m.in.:
zwiekszenie stezenia estrogendw i progesteronu oraz
zwiekszenie objetosci krwi krazacej i niektorych czynni-
kéw krzepniecia — co wytwarza stan fizjologicznej ,nad-
krzepliwosci”. Nie bez znaczenia jest tez ucisk, jaki wy-
wiera rosngca macica na naczynia zylne jamy brzusznej,
zwiekszajgc op6r dla pompy miesniowej tydek i spadek
powrotu zylnego oraz generalny spadek aktywnosci fi-
zycznej [16, 21, 23, 34, 35].

W czasie cigzy PNZ manifestuje sie klinicznie w po-
staci: obrzekéw i bélu konczyn dolnych, parestezji,
wreszcie zylakéw — najczesciej nie tylko konczyn dol-
nych, ale réwniez sromu i odbytu [23, 35].

Badano poszerzenie zyt i nasilenie refluksu zylnego
w czasie trwanie cigzy i 6 tygodni po jej zakonczeniu
u kobiet z objawami PNZ. Stwierdzono postepujgce
wraz z czasem trwania ciazy poszerzenie zyt i nasilenie
refluksu, z maksimum osigganym w 37.-40. tygodniu
ciazy. Po okresie potogu (tj. po 6 tygodniach od porodu)
oba badane parametry wracaty do normy [36]. Ograni-
czeniem powyzszego badania jest mata liczba podda-
nych obserwacji pacjentek.

W poréwnaniu z kobietami niebedacymi w ciazy,
ryzyko zakrzepicy zylnej u ciezarnych zwieksza sie zna-
czaco, bo az 4-5 razy [37, 38]. Ryzyko to jest najwiek-
sze w 3. trymestrze, jednak zwieksza sie ono juz od
1. trymestru, daleko przed tym, kiedy zmiany anato-
miczne (ucisk rosnacej macicy) moga by¢ istotne [35].
Jak wynika z badan, ryzyko zakrzepicy zylnej po poro-
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dzie przewyzsza to szacowane na okres cigzy — i tak:
6 tygodni po porodzie jest ono 20-80 razy wieksze, przy
czym w pierwszym tygodniu po porodzie jest nawet
100 razy wieksze [37, 38].

W czasie ciazy nie jest mozliwe leczenie przyczyno-
we, poniewaz postepujace fizjologiczne zmiany cigzo-
we moga jedynie pogarszac krazenie zylne. Stad istot-
na rola profilaktyki juz we wczesnych etapach ciazy
w postaci: poficzoch o stopniowanym ucisku, umiarko-
wanej aktywnosci fizycznej, np. spaceréw, czesta ele-
wacja konczyn. U ciezarnych z objawami PNZ dopusz-
cza sie zastosowanie wybranych lekéw flebotropowych
[23, 26, 39].

Ciezarne z objawami PNZ, a zwtaszcza te, ktére mu-
sza znacznie ograniczyé swoja aktywnos¢ ze wzgledu
na zagrozenie cigzy, powinny unika¢ pozycji na wznak.
Ma to na celu ograniczenie mozliwosci wystagpienia
tzw. zespotu zyty gtéwnej dolnej. Zdarza sie, ze obec-
nos¢ duzych zylakdéw sromu moze by¢ przyczyng ukon-
czenia cigzy cieciem cesarskim. Zaawansowane zylaki
u ciezarnej powinny by¢ natomiast wskazaniem do za-
stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej w postaci
niskoczasteczkowej heparyny oraz metod uciskowych
(poficzochy, bandazowanie) — zwtaszcza w okresie oko-
toporodowym [35, 40].

Antykoncepcja hormonalna

Przepisujac antykoncepcje hormonalng, nalezy pa-
mietaé, ze w czasie jej zazywania przez pacjentke jej
uktad hemostazy nie bedzie w stanie petnej rownowagi
[41,42]. Wiele badan wskazuje na antykoncepcje hormo-
nalna jako niezalezny zewnatrzpochodny czynnik ryzyka
zakrzepicy zylnej. Egzogenne hormony zazywane w cza-
sie stosowania antykoncepcji hormonalnej wptywaja
w zasadzie na wszystkie biatka zaangazowane w pro-
ces krzepniecia. Aktywnos¢ wielu czynnikéw krzepniecia
wzrasta, stezenie biatka S oraz antytrombiny zmniejsza
sie, co skutkuje bilansem przesunietym raczej w kierun-
ku zwiekszonej krzepliwosci [41]. Powyzszy fakt moze
mie¢ istotne znaczenie dla 0séb predysponowanych do
wystapienia powiktan, takich jak zakrzepica zylna.

Obecnos¢ zylakéw uwazana jest za wzgledne prze-
ciwwskazanie do stosowania antykoncepcji doustnej.
Ryzyko powinno by¢ oceniane indywidualnie, a dobér
preparatu jest tu szczegélnie istotng kwestia kliniczna.
Wyniki przeprowadzonych w latach 90. badan wskazy-
waty na dwu — trzykrotne zwiekszenie ryzyka wystapie-
nia zakrzepicy zylnej u pacjentek zazywajacych tabletki
z progestagenami tzw. trzeciej generacji (dezogestrel
i gestoden) w poréwnaniu z kobietami stosujgcymi pi-
gutki z gestagenami Il generacji (lewonorgestrel) [43, 44].
Jednoczesnie podkreslano, ze ryzyko jest istotnie wiek-
sze u tych pan, ktére pigutke zaczety stosowac po raz
pierwszy. Tymczasem to wtasnie do takiej grupy kobiet
trafiaja najnowsze preparaty [18, 45].
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Hormonalna terapia zastepcza

Specyfika HTZ jest fakt, ze terapia ta adresowana
jest do kobiet w dojrzatym wieku, czesto z wywiadem
obcigzonym chorobami przewlektymi, z ktérych PNZ na-
lezy z pewnoscia do najczestszych. Dodatkowo koniecz-
nosé jej dtugotrwatego stosowania sprawia, ze bardzo
istotng kwestia pozostaje wtasciwa selekcja pacjentek,
ktérym bedzie ona zaproponowana, oraz zindywiduali-
zowany dobor preparatéw. Nalezy tutaj pamietac o kil-
ku istotnych faktach.

Estrogeny stosowane doustnie zwiekszaja ryzyko
zatorowosci zylnej, zwtaszcza w pierwszym roku stoso-
wania (starter effect), oraz u tych oséb, ktére wczesniej
nie stosowaty egzogennych estrogenéw [18, 46-48].

Przezskérny system dawkowania estrogenéw jest
wiec opcja z wyboru dla kobiet z duzym ryzykiem za-
krzepicy zylnej [42]. Badania francuskie wskazujg na-
wet, Ze estrogenowa terapia przezskérna w poréwna-
niu z terapig doustna nie zwieksza dodatkowo ryzyka
wystapienia zakrzepicy zylnej zwigzanej z trombofiliami
wrodzonymi (mutacja czynnika V Leiden czy genu pro-
trombiny) [47, 48].

Estrogeny syntetyczne (etynyloestradiol) nasilaja
generalnie procesy krzepniecia, tymczasem naturalne
(17B-estradiol) nie powoduja w tym zakresie istotnych
zmian. Podobnie jak w przypadku antykoncepcji, istotne
jest dziatanie progesteronu i jego pochodnych. Proge-
steron naturalny i syntetyczne progestageny Ill genera-
cji nasilaja procesy krzepniecia, progestageny o dziata-
niu androgenizujacym dziataja stabiej w tym kierunku
(18, 23, 47, 48].

Operacje a przewlekta niewydolno$é zylna

Koniecznos¢ wykonania operacji ginekologicznej
sprawia, ze lekarz ginekolog staje dos¢ czesto przed
problemem zapewnienia bezpieczefstwa kobiecie
z towarzyszaca PNZ. Jest to szczegdlna grupa chorych,
u ktérych operacja, zwtaszcza przeprowadzana w regio-
nie miednicy mniejszej, niesie ze sobg istotne ryzyko
zmian zakrzepowo-zatorowych w okresie pooperacyj-
nym. Tendencja ta rosnie dodatkowo u kobiet otytych,
w zaawansowanym wieku i z chorobg nowotworowa.
We wszystkich powyzszych przypadkach obowigzuje
wysoka czujnos¢ i koniecznos¢ podjecia odpowiedniej
profilaktyki okotooperacyjnej, na ktéra sktada sie m.in.:
* podanie niskoczasteczkowych heparyn w okresie
przed- i pooperacyjnym (odstawienie nie wczesniej
niz przed petnym uruchomieniem chorej);

» bandazowanie konczyn dolnych lub zastosowanie
poficzoch o stopniowanym ucisku;

« podanie lekéw flebotropowych;

» odpowiednie utoZzenie konczyn w trakcie operacji —
szczegblnie pochwowych — bez ucisku na zyty podko-
lanowe [23].
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