PATOGENEZA ULCUS CRURIS

Pathogenesis of ulcus cruris
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Summary

Citizens of the consumption society suffer from a lack of movement activities, have bad nutritional
habits and other problems. Ulcus crurisalso belong to consequences of the bad style of life. It is of a
considerable interest to clinical as well as academic specialists. The disease of a complex nature
forms a considerable civilization load to the population. By its risk nature, it deteriorates the quality
of life of the person involved. Ulcus crurispresents a serious sociological-economic problem particu-
larly involving inhabitants of economically advanced countries. This severity is based on the chronic
course of the disease and also tediousness of the treatment. The worst type of chronic insufficiency
of veins makes about 57 - 80% of causes of all the long-healing wounds. Ulcers on arterial basis ac-
count for 4 - 30% and mixed arterial-venous ulcers for about 10 - 15%. The latter ones occur in 6 -
19% of cases. The main cause is stagnation of the blood in veins of the limb involved, rarely disor-
ders of the arterial flow. Thus, ulcus cruris venosurs considered as the third stage of the chronic
stagnation of the blood in veins. Common forms of blood flow disorders include chronic compart-
ment syndrome, which is concealed under circulation disorders. Thus, it should be detected as soon
as possible with the aim to prevent further damage to the tissue. It is also a cause of considerable
complications of cardiovascular diseases. Poor regimen as well as diseased style of life, in addition to
other risk factors, bring a vicious citcle for the involved person as well as for his/her sutroundings.
Thus, they are all-society problems playing a considerable role according to the World Health Or-
ganization in their document Health 21. The progress in solving the problems of ulcus cruris in fur-
ther years particularly brings widened knowledge about intercellular relationships, intercellular mass
and mediators implementing these relationships. This knowledge can considerably contribute to the
treatment of the persons involved. In the work presented here, we are pointing out the fact that im-
proved theoretical knowledge will bring contributions to diagnostics, therapy and mainly prevention
of this severe disease.

Key words: Ulcus Cruris— microcirculation — etiology — pathogenesis — mediators — intercellular rela-
tionships

Suhrn

Obcania konzumnej spolocnosti postradaju dostatok pohybovych aktivit, maju zIé stravovacie navy-
ky ainé neduhy. K nasledkom zlého sposobu zivota patri aj ulcus cruris Zamestnava pozornost’
klinickych aj akademickych pracovnikov. Choroba komplexnej povahy tvori vyznamna civilizacna
zat'az populacie. Svojou rizikovost'ou zhorsuje kvalitu Zivota postihnutého cloveka. Ulcus cruris
predstavuje zavazny sociologicko-ekonomicky problém, postihujici najmi obyvatel'ov ekonomicky
vyspelych krajin. Tato zavaznost’ vyplyva z chronického priebehu choroby aj z narocnosti jeho liec-
by. Najhors{ typ chronickej nedostato¢nosti vén predstavuje asi 5780 % pricin vietkych zdlhavo
hojacich sa ran. Artériovo sposobené vredy tvoria 4-30 % a zmiesané artériovo-vénové vredy asi 10—
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15 %. Druhé sa vyskytuja asi v 619 %. Hlavnou pricinou je stagnovanie krvi vo vénach postihnutej
koncatiny, zriedka poruchy artériového prietoku. Preto ulcus cruris venosumznacuji za 3. stadium
chronického viaznutia krvi vo vénach. K beznym formdm poruch krvného prietoku zarad’uju chro-
nicky kompartmentovy syndrém, skryty pod poruchou cirkuldcie. Preto ho treba podla moznosti
zistit” ¢o najskor, s cielom zabranit” d'als$iemu poskodeniu tkaniva. Je tiez pri¢inou vyznamnych kom-
plikacii srdcovo-cievnych chorob. Zla Zivotosprava aj chorobny Zivotny styl, okrem inych rizikovych
faktorov, privodzuji vznik zacarovaného kruhu pre postihnutého aj pre jeho okolie. St teda celospo-
lo¢enskym problémom, ktorému pripisuje viznamnu rolu Svetova zdravotnicka organizacia (SZ0)
najmi vo svojom dokumente ZDRAVIE 21. Pokrok v rieseni problematiky ulcus crurisv ostatnych
rokoch prinasa najmid rozsirenie vedomosti o medzibunkovych vzt'ahoch, vedomosti
o medzibunkovej hmote aj o medidtoroch, ktoré tieto vzt’ahy realizuji. Tieto vedomosti mézu vyz-
namne prispiet’ k liecbe postihnutych. V predlozenej praci poukazujeme na to, Ze zlepSenie teoretic-
kych vedomosti prispeje k diagostike, k liecbe, ale najma k prevencii tejto zavaznej choroby.

KTacové slova: Ulcus Cruris— mikrocirkulacia — etiolégia — patogenéza — mediatory — medzibunkové

vzt'ahy

UvoD

Ulcus cruris predstavuje zavazny socio-
ekonomicky problém, postihujici najmi obyva-
tefov ekonomicky vyspelych krajin. Tato zavaz-
nost’ vyplyva z chronického priebehu choroby aj
z naro¢nosti jeho liecby. Z diagnostického aj
z terapeutického hladiska sa s ulcus cruris naj-
Castejsie stretava kozny lekar, pripadne chirurg.
Napr. v Nemecku postihuje asi 8 miliénov oby-
vatel'ov (Norgauer, 1999). Najhors{ typ chronic-
kej nedostato¢nosti vén predstavuje asi 57-80 %
pricin vietkych zdihavo hojacich sa ran. Artério-
vo sposobené vredy tvoria 4-30 % a zmiesané
artériovo-vénové vredy asi 10—15 %. Druhé sa
vyskytuju asi v 6-19 %. Hlavnou pricinou je
stagnovanie krvi vo vénach postihnutej koncati-
ny, zriedka poruchy artériového prietoku. Preto
ulcus cruris venosunmbznacuju za 3. Stadium
chronického viaznutia krvi vo vénach. K bez-
nym formam poriach krvného prietoku zarad’uju
chronicky kompartmentovy syndrom, skryty
pod poruchou cirkulacie. Preto ho treba podla
moznosti zistit” ¢o najskér s cielom zabranit’
d'al$iemu poskodeniu tkaniva.

ETIOLOGIA A PATOGENEZA ULCUS CRURIS
Definicie

Vyrazom ulcus crurisoznacuju loziskova nekro-
zu rozneho pévodu. Postihuje kozu a podkozné
tkaniva dolnych koncatin. Ide o loziskova poru-
chu povrchu koze, osobitne predkolenia. Vznik-
ne stratou zapaleného tkaniva postihnutého
nekrézou. Nekréza je loziskova smrt’ buniek
a medzibunkového spojiva, privodena vonkajsi-
mi faktormi, napr. teplom, ischémiou, chladom
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¢i oziarenim. Na rozdiel od apoptdzy priebeh
nekrézy nie je riadeny. Nekréza trvalo skodi
celému organizmu. Telo sa ju usiluje odstranit’
mechanizmami prirodzenej rezistencie. Ak to
nedokaze, pokusa sa ju aspofl ohrani¢ovat
v snahe obmedzit’ jej Skodlivy ucinok (Strayer
a Rubin, 2008).

Chronicky zapal je dlho trvajuci proces,
v ktorom sa odohrava akutny zapal, a tiez de-
mola¢na fiza v tom istom case, v ktorom sa
pokusa organizmus o vyzdravenie.

Reakcie tkaniva na poskodenie moZno
rozdelit’ do troch faz:

Inicidlna faza cievnych a exsudacnych fenomé-
nov akutneho zapalu je nasledovana druhou
fazou, fazou demolacie. Tato fazu sprevadza
aktivita makrofdgov. V tretej a koneénej faze
nasleduje faza vyhojenia, pri ktorej je stratené
tkanivo procesom  reparicie
a regeneracie. Je zrejmé, ze k uplnému vyzdrave-
niu dochadza jedine vtedy, ked je akutna
ademolacna faza kompletna. K vyzdraveniu
dochadza len vtedy, ak je odstrinena pricina
zapalu. Pokial telo nie je schopné odstranit’ ju,
dochadza k rozvoju chorobného  procesu.
Prinfilom dochadza k zmiesaniu fenoménov
akatneho zapalu, demoldcie, reparicie a regene-
racie (Jakubovsky, 2002).

nahradené

Rozdelenie

Vseobecne sa rozlisuja vredy:

» 2z chronickej nedostato¢nosti vén,
» privodené postihnutim artérii,

* zmiesané artériovo-vénové.



K tymto mozno, v sirsom slova zmysle,
priradit’ chronicky kompartmentovy syndrém
(Barnes, 1997).

Opisované rozdelenie ma zmysel z hl'adiska
etiologie ulcus cruris Z hladiska patogenézy nie
je az tak  vyznamné. Procesy, ktoré
v postihnutom tkanive prebiehaji, mozno vse-
obecne chapat’ ako chronicky zapal a reakcie
organizmu na poskodenie tkaniva pocas tohto
zapalu.

Priciny

Zakladnou pricinou vredov vseobecne, a vredov
dolnych koncatin osobitne, je zhorsenie prieto-
ku krvi mikrocirkulaciou v poskodenom tkanive.
St’azenie prietoku krvi umozni vznik ulcus cru-
ris. Je prvotnou pric¢inou zlého hojenia vredu.
Rast aj obnovovanie sa krvnych ciev v kozi je
zakladom normalneho vyvoja reparicie ran nie-
len ulcus cruris ale tiez v mnohych inych sta-
voch v koznej patolégii (Chang et al., 2002).

Mikrocirkulaciou pradi krv pomerne poma-
ly. Preto poruchy mikrocirkulacie dolnych kon-
¢atin mo6zu mat’ za nasledok velmi skoro vznik
vredu predkolenia. Poruchy mikrocirkulacie
privodzuju rozlicné priciny. K najvyznamnejsim
z nich prinalezi posttromboézovy syndrém
a kicové zily (85 %). Diabetes mellitusartériova
hypertenzia a nadviha sa vyskytuja ako dovod
postihnutia starych ludi, casto ako zdruzena
choroba, zriedka ako primarna chyba. Fajcenie
(Stanciak, 2007, 2008; Stanciak, Novotny, Kopa-
c¢ikova, 2009) aj nedostatok pohybu sposobuje
zIj prietok pre nedostato¢né alebo chybajuce
svalové cerpadla.

Chronickd nedostato¢nost’ vén dolnych
koncatin (CVI — chronicku vénovu insuficien-
ciu) je mozné vystihndat’ symptémami ¢i priznak-
mi, privodenymi hypertenziou vo vénach. Ta
vyplyva zo Struktarnych a funkénych abnormit
vén. Symptomy predstavuji bolestivost’, pocit
tiesne, bolestivost’” noh, kice, svrbenie, pocit
palenia, opuch, syndrém nepokojnych koncatin,
rozsirenie ¢ vycnievanie povrchovych vén
a kozné zmeny. Priznaky zahrnuju teleangiekta-
zie, nekludné ¢i kfcové zily, opuch ajrozne
zmeny koze, pigmentovanie, lipodermatosklerd-
zu, ekzém a vredy.

Zakladné casti mikrocirkulacie predstavuja
prekapilarové arterioly, kapilary aj postkapilaro-
vé venuly (Jakubovsky et al., 1981; Jany et al,
1986). V mikrocirkulacii te¢ie krv pomerne po-

maly. Preto poruchy mikrocirkulacie dolnych
koncatin mézu mat’ na nasledok velmi rychlo
tvorbu vredu predkolenia. Poruchy mikrocirku-
lacie privodzuja rozliéné priciny. Za najvaznejsie
povazuju potromboézovy syndrom ¢i kicové zily
(85 %). K vaznym faktom, ktoré mozu ovplyv-
nit’” prietok krvi mikrocirkulaciou, patri fajcenie
(Edvinsson et al., 2008). Privod{ pokles jej rela-
xacnej reakcie.

Chronicky kompartmentovy syndrém po-
stihuje v 95,5 % dolné koncatiny (Barnes, 1997).
Vseobecne ho definuju bolest’ou, ktora vznika
pri ndmahe a ustupuje v kl'ude.

S ulcus cruris venosursa najcastejSie streta-
vaja kozni lekari. Napr. v Nemecku postihuje asi
8 milibnov obyvatelov (Norgauer, 1999). Je
najnepriaznivejsim typom chronickej nedosta-
toc¢nosti vén. Predstavuje asi 57-80 % pricin
vietkych zdfhavo sa hojacich ran. Artériovo
sposobené vredy tvoria 4-30 %, a zmiesané
artériovo-vénové vredy asi 10-15 %. Druhé sa
vyskytuji zhruba v 6-19 %. Hlavnou pricinou je
stagnovanie krvi vo vénach postihnutej koncati-
ny, zriedka poruchy artériového prietoku. Preto
ulcus cruris venosunoznacuji ako 3. $tadium
chronického viaznutia krvi vo vénach. K zvycaj-
nym formam porach krvného prietoku zarad’uju
chronicky kompartmentovy syndrém, maskova-
ny ako porucha cirkuldcie. Preto ho treba podla
moznosti zistit’ ¢o najskor a zabranit” dalsiemu
poskodeniu tkaniva.

Ulcus cruris postihuje Zeny Ccastejsie ako
muzov. Pred 40. rokom zivota je ulcus cruris
vidno iba zriedkavo. Od 80. roku Zivota jeho
vyskyt stupa, podla tej — ktorej stidie asi od
jedného do $tyroch percent. Choroba ma vysoky
podiel na zhorseni kvality zivota a v nezvycajnej
miere sa prejavuje tiez v nakladoch na zdravot-
nicku starostlivost’ (Labas, 2008). Usudzuje sa,
ze v buducich 40 rokoch obyvatel'stvo nad 80
rokov postihne ovela viac ako dnes. Preto je
treba zamerat’ nasu pozornost’ na jej prevenciu
uz v mladosti.

Najbeznejsou pricinou CVN  (chronicka
vénova nedostatocnost’) si primarne abnormity
stien vén a ich chlopni aj sekundarne zmeny,
privodené predchadzajucou trombdzou vén.
Tieto moézu viest k refluxu, k upchaniu ¢i
k obidvom. Vrodené znetvorenia si pricinou
CVN zriedkavo. Nakolko anamnéza a klinické
vySetrenia vzdy neukdZzu presnu povahu, tiez
rozsah vyvolavajucich dchyliek (anatomicky
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rozsah, patologiu, pricinu), jestvuje viacero dia-
gnostickych vysetreni, ktoré mézu vysvetlovat’,
v akej miere ide o chybu funkcie pump lytko-
vych svalov. Mézu poméct’ urcit’ anatomicky
rozsah a funkény vyznam upchatia alebo reflu-
xu. Pre lepsiu orienticiu v probléme, tiez
v interpretacii  nalezov  predklada American
Venous Forum, Cardiovascular Disease Educa-
tion and Research Trust, European Society of
Vascular  Surgery, International Angiology
Scientific Activity dokument poskytujici mo-
derny  pristup  k metédam, ktoré maju
k dispozicii lekari, zapodievajuci sa CVN na
International Union Angiology, Union Interna-
tionale de Phlebologie, ktory sa konal v Abbaye
des Vaux de Cernay, France, 5-9 marca 1997.
Dokument reviduji v roku 1998 a 1999.

Ulcus cruris venosunmozno povazovat’ za
najt’azsi stav CVN. Tvorf asi 57 az 80 % ddvo-
dov vsetkych chronickych, prirodzene nehoja-
cich sa ran. Vredy privodené poskodenim artérif
tvoria 4 az 30 %, a zmie$ané artériovo-vénové
vredy 10 az 15 %. Zvysné priciny sa vyskytuju
asi v 6 az 19 %. Hlavnou pricinou choroby je
viaznutie krvi vo vénach, zriedkavejsie chyby
prietoku artériami. Preto ulcus cruris venosum
nazyvaju ako 3. stadium chronického stagnova-
nia krvi vo vénach. Medzi zvy¢ajné formy po-
rach krvného prietoku zarad’uju aj chronicky
kompartmentovy syndrém, maskovany za po-
ruchu cirkulacie. Preto je ho podla moznosti
treba odhalovat’ ¢o najskor, s cielom zabranit’
d'alsiemu poskodeniu tkaniva.

Morfologické kritérid obliterujicej trom-
bangitidy (OT) je mozné stanovit’ z hladiska
$pecifickosti histologickych nalezov porovnhanim
s inou, dobre zndmou skupinou diagnéz. Na
zaklade toho stanovujd, ze pre OT nie je $peci-
fickou kvantita nalezov. Nespecifickymi si zapal
intimy, trombédza vén, fibréza médie, nalez vasa
vasorum, zapal a fibréza v adventicii. Speciﬁckou
je rekanalizacia, pripominajuca vrstvenie cibule.
Potom fibréza adventicie bez fibrozy médie. Pre
aterosklerézu su typické krystaly cholesterolu,
snad’ aj kalcifikicia a atrofia médie. Hlavné
struktary opisu kazdého histologického nalezu
pri stanovovani diagnoézy sa: intima, lamina elasti-
ca interna (neporusend), média (kalcifikaty, fibré-
za, atrofia, opuch prti lamina elastica externa, vasa
vasornm (napucanie endotelu — typické? pre OT),
adventicia (zapal adventicie a jej fibréza su ne-
$pecifické, zapal adventicie bez fibrézy médie je
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$pecificky). Tromboéza a zapal vén su nespecific-
kyni ndlezmi. K nim pristupuji vedlajsie priciny,
ktoré ovplyviuju priebeh choroby. V mnohych
pripadoch nie st vyvolavajucou pricinou. Ide
o infekcie ran, o alergie na masti ¢i o znfZzenu
hladinu albuminu, Zeleza, kyseliny listovej, selé-
nu, vitaminu C a zinku (Kurata et al., 2000).
Zvyseny tlak uchodiacich  pacientov
v systéme periférnych vén pri chronickej insufi-
ciencii vén sa prejavi aj ako porucha makrocir-
kulacie aj ako mikroangiopatia. Z tohto hladiska
ma blizky vzt'ah s poruchami vyzivy koze
a nakoniec moze viest’ k vzniku vredov (Jinger
et al,, 2000; Leu et al., 1999). Opisuju mikroan-
giopatiu a zhorsenie klinického obrazu postih-
nutého véitane dbytku poctu kapilar, glomeru-
lom podobné zmeny morfolégie kapilar, spolu
s poklesom parcialneho tlaku O v koZi, zvyse-
nie priepustnosti ciev pre latky malej hmotnosti
molekul, rast prietoku krvi pri vysetreni lasero-
vym Doplerom. Vysvetluje sa to ako zvysenie
toku krvi v podkozi a pokles cievnej rezervy.
Mikroangiopatia je priamo umerna zhorseniu
klinického obrazu vaznosti chronickej nedosta-
tocnosti vén. U chodiacich T'udi, postihnutych
s vénovym ulcus cruris nedochadza k zmenam
hodnét integrinov, znamych napr. ako antigén-1
zdruzeny s funkciou lymfocytov (lymphocyte
function-associated antigen-1, LFA-1),
a adhéznej molekuly-4 cievnych buniek (vascular
cell adhesion molecule -4, VLA-4), ITGB2, (3.
zlozka komplementu, receptory 3. a 4. subjed-
notky, zname aj ako MAC-1, LAD, CDI1S8,
MF17, MF17, LCAMB, LFA-1). Tvori ho mye-
loidna linia buniek. Tiez expresie L-selektinu vo
vsetkych 3 linidch buniek pri porovnani so zdra-
vymi osobami. Pri ortostatickom strese nastava
vyznamy pokles L-selektinu v liniach krvnych
buniek u zdravych Tudi, ale nenastane
u chorych. Klinickd upravu po kompresnej liec-
be doprevadza zvySovanie mnozstva nutricnych
kapilar, zatial' ¢o priemer kapilar a papil v kozi
klesa. Ked’ sa ulcus cruriszhoji do Siestich tyz-
dnov, dochadza razom k vyznamnému rastu
poctu kapilar. Mikroangiopatia nastava skor ako
v kozi nastand trofické zmeny. Aj v kozi not-
malne zasobenej krvou moézu byt rozsirené
nutri¢né kapilary. Povazujua to za prejav poruchy
toku krvi kozou. Opisané javy poskytuju prija-
tefné vysvetlenie pre sklon vénového ulcus cru-
ris  k navratnosti. Pokles tvorby L  selekti-
nu zdravymi l'ud’'mi v ortostatickom strese moze



znamenat’, ze bunky ovplyviluje stagnovanie
krvi vo vénach.

Lipnutie granulocytov na endotel povazuju
za prispevok k patogenéze vredov dolnych kon-
catin. Privodzuje ho chronicka nedostato¢nost’
vén. Vinych systémoch takéto nadviazanie ob-
starava vzajomné posobenie adhéznych mole-
kul. Jedna sa o vnutrobunkovt adhéznu mole-
kulu-1  (intracellular  adhesion molecule-1.,
ICAM-1), adhéznu molekulu cievnych buniek-1
(vascular cell adhesion molecule.,, VCAM-1),
o E-selektin (E-selectin) endotelu, o antigén-1,
spriahnuty s funkciou leukocytov (leukocyte
function-associated  antigen-1., LFA-1), 3j
o vel'mi neskoro aktivovany antigén-4 na leuko-
cytoch (very late activated antigen-4., VLA-4).
V liposkler6zou postihnutej kozi v okoli ulcus
cruris nastava zvysena tvorba ICAM-1 a VCAM
-1, ale nie E-selektinu. Pri porovnani s vzorkami
zo zdravej koze rasti hodnoty LFA-1 aj VLLA-4
v leukocytoch  okolo ciev  dramaticky.
V chronickej nedostato¢nosti vén neprimerane
vel'ka tvorba ICAM-1 a VCAM-1 endotelom ma
za  nasledok zvysené  lipnutie  leukocytov
a unikanie LFA-1 a VLA-4 pozitivnych leukocy-
tov okolo ciev (Weyl et al., 1996). K tomu pri-
stupuji  podruzné priciny, ktoré ovplyviuja
priebeh choroby. Casto nie st vyvolavajicou
pricinou. Jednd sa o infekcie ran (Grey et al,
2000), o alergie na masti ¢i o znizenu hladinu
albuminu (Kawanishi et al., 2009), Zzeleza (Napi
a Vass, 2000), kyseliny listovej (Hocaoglu et al.,
2008), rozmanitych vitaminov, napriklad vitami-
nov A, C, E (Zuffova-Kuncova, 2007), a druhé.
Z nich prinajmenej Zelezo ma vicsi vyznam, ako
mu zatial' pripisuju. Prispievaji k tomu moderné
metédy jeho detekcie (Kopani et al, 2007,
2008). Mimo iného miniméilne v tom, ze ho
maja za prekurzor ROI (Touyz a Schiffrin,
2004), a pretoze ma vzt'ah k metaloproteina-
zam .
K délezitym  faktorom,  ovplyviiujucim
vznik aj priebeh ulcus cruris patria (Xue et al.,
20006; Parks, 1999, 2008) matrixové metalopro-
teindzy (MMP). Jednd sa o vel'kd skupinu mimo-
bunkovyjch endopeptidaz, ktoré sprostredkujua
rozne funkcie, tykajuce sa osobitne medzibun-
kovych komunikacif. Aj ked tato skupinu enzy-
mov povodne povazuji za angazovanu tak
v metabolizme, ako aj v nezvycajnom niceni
medzibunkového matrixu, geneticky zamerané
studie ndm dokazuji, ze MMP mézu posobit’ na

rozlicné mimobunkové proteiny. Nie je to nic
prekvapujiceho. Viac ako 10 % gendému cicav-
cov tvoria gény, kédujuce signilne peptidy, kto-
ré prinajmensom c¢ast’ proteinov ukladaju
v mimobunkovom priestore. Okrem toho sku-
tocne vsetky proteiny prechadzaju inaktivnym,
aktfvnym a napokon deaktivnym stavom. Tieto
zmeny sprostredkuji rozlicné posttranslacné
modifikicie. Proteolyza je jednym z najvcasnej-
$ich mechanizmov, ktoré sa uplatiuji pocas
riadenia aktivity proteinov. Napokon je kone¢-
nym osudom vsetkych proteinov. Spolu
s polymorfonuklearnymi granulocytmi (PMNG)
sa mimobunkové proteinazy zucastnuja regulac-
nych aktivit mimobunkovych proteinov. Preto
st MMP nadradenym kontrolnym bodom réz-
nych chorobnych a homeostazovych procesov,
ako je reparicia, imunita, transformdcia, destruk-
cia a d’alsich.

Vramci diferencialnej diagnostiky ulcus
cruris treba uvazovat’ osobitne o artériovo-
vénovych skratoch, o neuropatickych vredoch,
privodenych napriklad s diabetes mellitusPotom
o infekénych vredoch, privodenych napr. s Leis-
hmaniosis cutis, ulcus tropicymso syfilisom,
s lichen planus (Al-Khenaizan a Al-Mubarak,
2008).

ZAVER

Ulcus cruris zavazny sociologicko-ekonomicky
problém v hospodarsky vyspelych zemiach,
zamestnava pozornost’ tak klinickych, ako aj
akademickych pracovnikov. Choroba komplex-
nej povahy tvor{ vyznamnua civilizacnd zat’az
populacie. Svojou rizikovost’ou zhorsuje nielen
kvalitu zivota postihnutého cloveka, ale je tiez
pricinou vyznamnych komplikacii srdcovo-
cievnych choréb. Obcania konzumnej spolo¢-
nosti postradaji dostatok pohybu. Zla zivoto-
sprava aj chorobny zivotny styl okrem inych
rizikovych faktorov privodzuju vznik zacarova-
ného kruhu pre postihnutého a jeho okolie. Su
teda celospolocenskym problémom, ktorému
pripisuje vyznamnd rolu SZO najmi vo svojom
dokumente ZDRAVIE 21. Pokrok v rieseni prob-
lematiky ulcus crurisv ostatnych rokoch prinasa
najmi rozsirenie vedomosti o medzibunkovych
vzt'ahoch, medzibunkovej hmote a mediato-
roch, ktoré tieto vztahy realizuju. Tieto vedo-
mosti mo6zu vyznamne prispiet’ k liecbe postih-
nutych. V predlozenej praci poukazujeme na to,
ze zlepsenie teoretickych vedomosti prispeje
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k diagostike, liecbe, ale najmi k prevencii tejto
zavaznej choroby.
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