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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 cruris also 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 cruris presents 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 venosum is 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 circle for the involved person as well as for his/her surroundings. 
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. 
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Súhrn 
Občania konzumnej spoločnosti postrádajú dostatok pohybových aktivít, majú zlé stravovacie návy-
ky a iné neduhy. K následkom zlého spôsobu života patrí aj ulcus cruris.  Zamestnáva pozornosť 
klinických aj akademických pracovníkov. Choroba komplexnej povahy tvorí významnú civilizačnú 
záťaž populácie. Svojou rizikovosťou zhoršuje kvalitu života postihnutého človeka. Ulcus cruris 
predstavuje závažný sociologicko-ekonomický problém, postihujúci najmä obyvateľov ekonomicky 
vyspelých krajín. Táto závažnosť vyplýva z chronického priebehu choroby aj z  náročnosti jeho lieč-
by. Najhorší typ chronickej nedostatočnosti vén predstavuje asi 57–80 % príčin všetkých zdĺhavo 
hojacich sa rán. Artériovo spôsobené vredy tvoria 4–30 % a zmiešané artériovo-vénové vredy asi 10–
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ÚVOD 
Ulcus cruris predstavuje závažný socio-
ekonomický problém, postihujúci najmä obyva-
teľov ekonomicky vyspelých krajín. Táto závaž-
nosť vyplýva z chronického priebehu choroby aj 
z náročnosti jeho liečby. Z diagnostického aj 
z terapeutického hľadiska sa s ulcus cruris naj-
častejšie stretáva kožný lekár, prípadne chirurg. 
Napr. v Nemecku postihuje asi 8 miliónov oby-
vateľov (Norgauer, 1999). Najhorší typ chronic-
kej nedostatočnosti vén predstavuje asi 57–80 % 
príčin všetkých zdĺhavo hojacich sa rán. Artério-
vo spôsobené vredy tvoria 4–30 % a zmiešané 
artériovo-vénové vredy asi 10–15 %. Druhé sa 
vyskytujú asi v 6–19 %. Hlavnou príčinou je 
stagnovanie krvi vo vénach postihnutej končati-
ny, zriedka poruchy artériového prietoku. Preto 
ulcus cruris venosum označujú za 3. štádium 
chronického viaznutia krvi vo vénach. K bež-
ným formám porúch krvného prietoku zaraďujú 
chronický kompartmentový syndróm, skrytý 
pod poruchou cirkulácie. Preto ho treba podľa 
možností zistiť čo najskôr s cieľom zabrániť 
ďalšiemu poškodeniu tkaniva. 
 
ETIOLÓGIA A PATOGENÉZA ULCUS CRURIS 
Definície 
Výrazom ulcus cruris označujú ložiskovú nekró-
zu rôzneho pôvodu. Postihuje kožu a podkožné 
tkanivá dolných končatín. Ide o ložiskovú poru-
chu povrchu kože, osobitne predkolenia. Vznik-
ne stratou zapáleného tkaniva postihnutého 
nekrózou. Nekróza je ložisková smrť buniek 
a medzibunkového spojiva, privodená vonkajší-
mi faktormi, napr. teplom, ischémiou, chladom 

či ožiarením. Na rozdiel od apoptózy priebeh 
nekrózy nie je riadený. Nekróza trvalo škodí 
celému organizmu. Telo sa ju usiluje odstrániť 
mechanizmami prirodzenej rezistencie. Ak to 
nedokáže, pokúša sa ju aspoň ohraničovať 
v snahe obmedziť jej škodlivý účinok (Strayer 
a Rubin, 2008). 

Chronický zápal je dlho trvajúci proces, 
v ktorom sa odohráva akútny zápal, a tiež de-
molačná fáza v tom istom čase, v ktorom sa 
pokúša organizmus o vyzdravenie. 
 
Reakcie tkaniva na poškodenie možno  
rozdeliť do troch fáz: 
Iniciálna fáza cievnych a exsudačných fenomé-
nov akútneho zápalu je nasledovaná druhou 
fázou, fázou demolácie. Túto fázu sprevádza 
aktivita makrofágov. V tretej a konečnej fáze 
nasleduje fáza vyhojenia, pri ktorej je stratené 
tkanivo nahradené procesom reparácie 
a regenerácie. Je zrejmé, že k úplnému vyzdrave-
niu dochádza jedine vtedy, keď je akútna 
a demolačná fáza kompletná. K vyzdraveniu 
dochádza len vtedy, ak je odstránená príčina 
zápalu. Pokiaľ telo nie je schopné odstrániť ju, 
dochádza k rozvoju chorobného procesu. 
Pri ňom dochádza k zmiešaniu fenoménov 
akútneho zápalu, demolácie, reparácie a regene-
rácie (Jakubovský, 2002).   
 
Rozdelenie 
Všeobecne sa rozlišujú vredy:  
� z chronickej nedostatočnosti vén, 
� privodené postihnutím artérií,  
� zmiešané artériovo-vénové. 
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15 %. Druhé sa vyskytujú asi v  6–19 %. Hlavnou príčinou je stagnovanie krvi vo vénach postihnutej 
končatiny, zriedka poruchy artériového prietoku. Preto ulcus cruris venosum označujú za 3. štádium 
chronického viaznutia krvi vo vénach. K bežným formám porúch krvného prietoku zaraďujú chro-
nický kompartmentový syndróm, skrytý pod poruchou cirkulácie. Preto ho treba podľa možností 
zistiť čo najskôr, s cieľom zabrániť ďalšiemu poškodeniu tkaniva. Je tiež príčinou významných kom-
plikácií srdcovo-cievnych chorôb. Zlá životospráva aj chorobný životný štýl, okrem iných rizikových 
faktorov, privodzujú vznik začarovaného kruhu pre postihnutého aj pre jeho okolie. Sú teda celospo-
ločenským problémom, ktorému pripisuje významnú rolu Svetová zdravotnícka organizácia (SZO) 
najmä vo svojom dokumente ZDRAVIE 21. Pokrok v riešení problematiky ulcus cruris v ostatných 
rokoch prináša najmä rozšírenie vedomostí o medzibunkových vzťahoch, vedomostí 
o medzibunkovej hmote aj o mediátoroch, ktoré tieto vzťahy realizujú. Tieto vedomosti môžu výz-
namne prispieť k liečbe postihnutých. V predloženej práci poukazujeme na to, že zlepšenie teoretic-
kých vedomostí prispeje k diagostike, k liečbe, ale najmä k prevencii tejto závažnej choroby.    
 
Kľúčové slová: Ulcus Cruris – mikrocirkulácia – etiológia – patogenéza – mediátory – medzibunkové 
vzťahy 



K týmto možno, v širšom slova zmysle, 
priradiť chronický kompartmentový syndróm 
(Barnes, 1997). 

Opisované rozdelenie má zmysel z hľadiska 
etiológie ulcus cruris. Z hľadiska patogenézy nie 
je až tak významné. Procesy, ktoré 
v postihnutom tkanive prebiehajú, možno vše-
obecne chápať ako chronický zápal a reakcie 
organizmu na poškodenie tkaniva počas tohto 
zápalu.  

 
Príčiny 
Základnou príčinou vredov všeobecne, a vredov 
dolných končatín osobitne, je zhoršenie prieto-
ku krvi mikrocirkuláciou v poškodenom tkanive. 
Sťaženie prietoku krvi umožní vznik ulcus cru-
ris. Je prvotnou príčinou zlého hojenia vredu. 
Rast aj  obnovovanie sa krvných ciev v koži je 
základom normálneho vývoja reparácie rán nie-
len ulcus cruris, ale tiež v mnohých iných sta-
voch v kožnej patológii (Chang et al., 2002).  

Mikrocirkuláciou prúdi krv pomerne poma-
ly. Preto poruchy mikrocirkulácie dolných kon-
čatín môžu mať za následok veľmi skoro vznik 
vredu predkolenia. Poruchy mikrocirkulácie 
privodzujú rozličné príčiny. K najvýznamnejším 
z nich prináleží posttrombózový syndróm 
a kŕčové žily (85 %). Diabetes mellitus, artériová 
hypertenzia a nadváha sa vyskytujú ako dôvod 
postihnutia starých ľudí, často ako združená 
choroba, zriedka ako primárna chyba. Fajčenie 
(Stančiak, 2007, 2008; Stančiak, Novotný, Kopá-
čiková, 2009) aj nedostatok pohybu spôsobuje 
zlý prietok pre nedostatočné alebo chýbajúce 
svalové čerpadlá. 

Chronickú nedostatočnosť vén dolných 
končatín (CVI – chronickú vénovú insuficien-
ciu) je možné vystihnúť symptómami či príznak-
mi, privodenými hypertenziou vo vénach. Tá 
vyplýva zo štruktúrnych a funkčných abnormít 
vén. Symptómy predstavujú bolestivosť, pocit 
tiesne, bolestivosť nôh, kŕče, svrbenie, pocit 
pálenia, opuch, syndróm nepokojných končatín, 
rozšírenie či vyčnievanie povrchových vén 
a kožné zmeny. Príznaky zahrňujú teleangiektá-
zie, nekľudné či kŕčové žily, opuch aj rôzne 
zmeny kože, pigmentovanie, lipodermatoskleró-
zu, ekzém a vredy.         

Základné časti mikrocirkulácie predstavujú 
prekapilárové arterioly, kapiláry aj postkapiláro-
vé venuly (Jakubovsky et al., 1981; Jány et al., 
1986). V mikrocirkulácii tečie krv pomerne po-

maly. Preto poruchy mikrocirkulácie dolných 
končatín môžu mať na následok veľmi rýchlo 
tvorbu vredu predkolenia. Poruchy mikrocirku-
lácie privodzujú rozličné príčiny. Za najvážnejšie 
považujú potrombózový syndróm či kŕčové žily 
(85 %). K vážnym faktom, ktoré môžu ovplyv-
niť prietok krvi mikrocirkuláciou, patrí fajčenie 
(Edvinsson et al., 2008). Privodí pokles jej rela-
xačnej reakcie.  

Chronický kompartmentový syndróm po-
stihuje v 95,5 % dolné končatiny (Barnes, 1997). 
Všeobecne ho definujú bolesťou, ktorá vzniká 
pri námahe a ustupuje v kľude.  

S ulcus cruris venosum sa najčastejšie stretá-
vajú kožní lekári. Napr. v Nemecku postihuje asi 
8 miliónov obyvateľov (Norgauer, 1999). Je 
najnepriaznivejším typom chronickej nedosta-
točnosti vén. Predstavuje asi 57–80 % príčin 
všetkých zdĺhavo sa hojacich rán. Artériovo 
spôsobené vredy tvoria 4–30 %, a zmiešané 
artériovo-vénové vredy asi 10–15 %. Druhé sa 
vyskytujú zhruba v 6–19 %. Hlavnou príčinou je 
stagnovanie krvi vo vénach postihnutej končati-
ny, zriedka poruchy artériového prietoku. Preto 
ulcus cruris venosum označujú ako 3. štádium 
chronického viaznutia krvi vo vénach. K zvyčaj-
ným formám porúch krvného prietoku zaraďujú 
chronický kompartmentový syndróm, maskova-
ný ako porucha cirkulácie. Preto ho treba podľa 
možností zistiť čo najskôr a zabrániť ďalšiemu 
poškodeniu tkaniva. 

Ulcus cruris postihuje ženy častejšie ako 
mužov. Pred 40. rokom života je ulcus cruris 
vidno iba zriedkavo. Od 80. roku života jeho 
výskyt stúpa, podľa tej – ktorej štúdie asi od 
jedného do štyroch percent. Choroba má vysoký 
podiel na zhoršení kvality života a v nezvyčajnej 
miere sa prejavuje tiež v nákladoch na zdravot-
nícku starostlivosť (Labaš, 2008). Usudzuje sa, 
že v budúcich 40 rokoch obyvateľstvo nad 80 
rokov postihne oveľa viac ako dnes. Preto je 
treba zamerať našu pozornosť na jej prevenciu 
už v mladosti. 

Najbežnejšou príčinou CVN (chronická 
vénová nedostatočnosť) sú primárne abnormity 
stien vén a ich chlopní aj sekundárne zmeny, 
privodené predchádzajúcou trombózou vén. 
Tieto môžu viesť k refluxu, k upchaniu či 
k obidvom. Vrodené znetvorenia sú príčinou 
CVN zriedkavo. Nakoľko anamnéza a klinické 
vyšetrenia vždy neukážu presnú povahu, tiež 
rozsah vyvolávajúcich úchyliek (anatomický 
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rozsah, patológiu, príčinu), jestvuje viacero dia-
gnostických vyšetrení, ktoré môžu vysvetľovať, 
v akej miere ide o chybu funkcie púmp lýtko-
vých svalov. Môžu pomôcť určiť anatomický 
rozsah a funkčný význam upchatia alebo reflu-
xu. Pre lepšiu orientáciu v probléme, tiež 
v interpretácii nálezov predkladá American 
Venous Forum, Cardiovascular Disease Educa-
tion and Research Trust, European Society of  
Vascular Surgery, International Angiology  
Scientific Activity dokument poskytujúci mo-
derný prístup k metódam, ktoré majú 
k dispozícii lekári, zapodievajúci sa CVN na 
International Union Angiology,  Union Interna-
tionale de Phlebologie, ktorý sa konal v Abbaye 
des Vaux de Cernay, France, 5–9 marca 1997. 
Dokument revidujú v roku 1998 a 1999.   

Ulcus cruris venosum možno považovať za 
najťažší stav CVN. Tvorí asi 57 až 80 % dôvo-
dov všetkých chronických, prirodzene nehoja-
cich sa rán. Vredy privodené poškodením artérií 
tvoria 4 až 30 %, a zmiešané artériovo-vénové 
vredy 10 až 15 %. Zvyšné príčiny sa vyskytujú 
asi v 6 až 19 %. Hlavnou príčinou choroby je 
viaznutie krvi vo vénach, zriedkavejšie chyby 
prietoku artériami. Preto ulcus cruris venosum 
nazývajú ako 3. štádium chronického stagnova-
nia krvi vo vénach. Medzi zvyčajné formy po-
rúch krvného prietoku zaraďujú aj chronický 
kompartmentový syndróm, maskovaný za po-
ruchu cirkulácie. Preto je ho podľa možností 
treba odhaľovať čo najskôr, s cieľom zabrániť 
ďalšiemu poškodeniu tkaniva. 

Morfologické kritériá obliterujúcej trom-
bangitídy (OT) je možné stanoviť z hľadiska 
špecifickosti histologických nálezov porovnaním 
s inou, dobre známou skupinou diagnóz. Na 
základe toho stanovujú, že pre OT nie je špeci-
fickou kvantita nálezov. Nešpecifickými sú zápal 
intimy, trombóza vén, fibróza médie, nález vasa 
vasorum, zápal a fibróza v adventícii. Špecifickou 
je rekanalizácia, pripomínajúca vrstvenie cibule. 
Potom fibróza adventície bez fibrózy médie. Pre 
aterosklerózu sú typické kryštály cholesterolu, 
snáď aj kalcifikácia a atrofia médie. Hlavné 
štruktúry opisu každého histologického nálezu 
pri stanovovaní diagnózy sú: intima, lamina elasti-
ca interna (neporušená), média (kalcifikáty, fibró-
za, atrofia, opuch pri lamina elastica externa, vasa 
vasorum (napučanie endotelu – typické? pre OT), 
adventícia (zápal adventície a jej fibróza sú ne-
špecifické, zápal adventície bez fibrózy médie je 

špecifický). Trombóza a zápal vén sú nešpecific-
kýni nálezmi. K ním pristupujú vedľajšie príčiny, 
ktoré ovplyvňujú priebeh choroby. V mnohých 
prípadoch nie sú vyvolávajúcou príčinou. Ide 
o infekcie rán, o alergie na masti či o zníženú 
hladinu albumínu, železa, kyseliny listovej, selé-
nu, vitamínu C a zinku (Kurata et al., 2000). 

Zvýšený tlak u chodiacich pacientov 
v systéme periférnych vén pri chronickej insufi-
ciencii vén sa prejaví aj ako porucha makrocir-
kulácie aj ako mikroangiopatia. Z tohto hľadiska 
má blízky vzťah s poruchami výživy kože 
a nakoniec môže viesť k vzniku vredov (Jünger 
et al., 2000; Leu et al., 1999). Opisujú mikroan-
giopatiu a zhoršenie klinického obrazu postih-
nutého včítane úbytku počtu kapilár, glomeru-
lom podobné zmeny morfológie kapilár, spolu 
s poklesom parciálneho tlaku O2 v koži, zvýše-
nie priepustnosti ciev pre látky malej hmotnosti 
molekúl, rast prietoku krvi pri vyšetrení lasero-
vým Doplerom. Vysvetľuje sa to ako zvýšenie 
toku krvi v podkoží a pokles cievnej rezervy. 
Mikroangiopatia je priamo úmerná zhoršeniu 
klinického obrazu vážnosti chronickej nedosta-
točnosti vén. U chodiacich ľudí, postihnutých 
s vénovým ulcus cruris nedochádza k zmenám 
hodnôt integrínov, známych napr. ako antigén-1 
združený 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. 
zložka komplementu, receptory 3. a 4. subjed-
notky, známe aj ako MAC-1, LAD, CD18, 
MF17, MFI7, LCAMB, LFA-1). Tvorí ho mye-
loidná línia buniek. Tiež expresie L-selektínu vo 
všetkých 3 líniách buniek pri porovnaní so zdra-
vými osobami. Pri ortostatickom strese nastáva 
významý pokles L-selektínu v líniách krvných 
buniek u zdravých ľudí, ale nenastane 
u chorých. Klinickú úpravu po kompresnej lieč-
be doprevádza zvyšovanie množstva nutričných 
kapilár, zatiaľ čo priemer kapilár a papíl v koži 
klesá. Keď sa ulcus cruris zhojí do šiestich týž-
dňov, dochádza razom k významnému rastu 
počtu kapilár. Mikroangiopatia nastáva skôr ako 
v koži nastanú trofické zmeny. Aj v koži nor-
málne zásobenej krvou môžu byť rozšírené 
nutričné kapiláry. Považujú to za prejav poruchy 
toku krvi kožou. Opísané javy poskytujú prija-
teľné vysvetlenie pre sklon vénového ulcus cru-
ris k návratnosti. Pokles tvorby L selektí-
nu zdravými ľuďmi v ortostatickom strese môže 
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znamenať, že bunky ovplyvňuje stagnovanie 
krvi vo vénach. 

Lipnutie granulocytov na endotel považujú 
za príspevok k patogenéze vredov dolných kon-
čatín. Privodzuje ho chronická nedostatočnosť 
vén. V iných systémoch takéto nadviazanie ob-
staráva vzájomné pôsobenie adhéznych mole-
kúl. Jedná sa o vnútrobunkovú adhéznu mole-
kulu-1 (intracellular adhesion molecule-1., 
ICAM-1), adhéznu molekulu cievnych buniek-1 
(vascular cell adhesion molecule., VCAM-1), 
o E-selektín (E-selectin) endotelu, o antigén-1, 
spriahnutý s funkciou leukocytov (leukocyte 
function-associated antigen-1., LFA-1), aj 
o veľmi neskoro aktivovaný antigén-4 na leuko-
cytoch (very late activated antigen-4., VLA-4). 
V liposklerózou postihnutej koži v okolí ulcus 
cruris nastáva zvýšená tvorba ICAM-1 a VCAM
-1, ale nie E-selektínu. Pri porovnaní s vzorkami 
zo zdravej kože rastú hodnoty LFA-1 aj VLA-4 
v leukocytoch okolo ciev dramaticky. 
V chronickej nedostatočnosti vén  neprimerane 
veľká tvorba ICAM-1 a VCAM-1 endotelom má 
za následok zvýšené lipnutie leukocytov 
a unikanie LFA-1 a VLA-4 pozitívnych leukocy-
tov okolo ciev (Weyl et al., 1996). K tomu pri-
stupujú podružné príčiny, ktoré ovplyvňujú 
priebeh choroby. Často nie sú vyvolávajúcou 
príčinou. Jedná sa o infekcie rán (Grey et al., 
2006), o alergie na masti či o zníženú hladinu 
albumínu (Kawanishi et al., 2009), železa (Napi 
a Vass, 2000), kyseliny listovej (Hocaoglu et al., 
2008), rozmanitých vitamínov, napríklad vitamí-
nov A, C, E (Žuffová-Kunčová, 2007), a druhé. 
Z nich prinajmenej železo má väčší význam, ako 
mu zatiaľ pripisujú. Prispievajú k tomu moderné 
metódy jeho detekcie (Kopáni et al., 2007, 
2008). Mimo iného minimálne v tom, že ho 
majú za prekurzor ROI (Touyz a Schiffrin, 
2004), a pretože má vzťah k metaloproteiná-
zam .  

K dôležitým faktorom, ovplyvňujúcim 
vznik aj priebeh ulcus cruris, patria (Xue et al., 
2006; Parks, 1999, 2008) matrixové metalopro-
teinázy (MMP). Jedná sa o veľkú skupinu mimo-
bunkových endopeptidáz, ktoré sprostredkujú 
rôzne funkcie, týkajúce sa osobitne medzibun-
kových komunikácií. Aj keď túto skupinu enzý-
mov pôvodne považujú za angažovanú tak 
v metabolizme, ako aj v nezvyčajnom ničení 
medzibunkového matrixu, geneticky zamerané 
štúdie nám dokazujú, že MMP môžu pôsobiť na 

rozličné mimobunkové proteíny. Nie je to nič 
prekvapujúceho. Viac ako 10 % genómu cicav-
cov tvoria gény, kódujúce signálne peptidy, kto-
ré prinajmenšom časť proteínov ukladajú 
v mimobunkovom priestore. Okrem toho sku-
točne všetky proteíny prechádzajú inaktívnym, 
aktívnym a napokon deaktívnym stavom. Tieto 
zmeny sprostredkujú rozličné posttranslačné 
modifikácie. Proteolýza je jedným z najvčasnej-
ších mechanizmov, ktoré sa uplatňujú počas 
riadenia aktivity proteínov. Napokon je koneč-
ným osudom všetkých proteínov. Spolu 
s polymorfonukleárnymi granulocytmi (PMNG) 
sa mimobunkové proteinázy zúčastňujú regulač-
ných aktivít mimobunkových proteínov. Preto 
sú MMP nadradeným kontrolným bodom rôz-
nych chorobných a homeostázových procesov, 
ako je reparácia, imunita, transformácia, deštruk-
cia a ďalších.  

V rámci diferenciálnej diagnostiky ulcus 
cruris treba uvažovať osobitne o artériovo-
vénových skratoch, o neuropatických vredoch, 
privodených napríklad s diabetes mellitus. Potom 
o infekčných vredoch, privodených napr. s Leis-
hmaniosis cutis, ulcus tropicum, so syfilisom, 
s lichen planus (Al-Khenaizan a Al-Mubarak, 
2008).  

 
ZÁVER 
Ulcus cruris, závažný sociologicko-ekonomický 
problém v hospodársky vyspelých zemiach, 
zamestnáva pozornosť tak klinických, ako aj 
akademických pracovníkov. Choroba komplex-
nej povahy tvorí významnú civilizačnú záťaž 
populácie. Svojou rizikovosťou zhoršuje nielen 
kvalitu života postihnutého človeka, ale je tiež 
príčinou významných komplikácií srdcovo-
cievnych chorôb. Občania konzumnej spoloč-
nosti postrádajú dostatok pohybu. Zlá životo-
správa aj chorobný životný štýl okrem iných 
rizikových faktorov privodzujú vznik začarova-
ného kruhu pre postihnutého a jeho okolie. Sú 
teda celospoločenským problémom, ktorému 
pripisuje významnú rolu SZO najmä vo svojom 
dokumente ZDRAVIE 21. Pokrok v riešení prob-
lematiky ulcus cruris v ostatných rokoch prináša 
najmä rozšírenie vedomostí o medzibunkových 
vzťahoch, medzibunkovej hmote a mediáto-
roch, ktoré tieto vzťahy realizujú. Tieto vedo-
mosti môžu významne prispieť k liečbe postih-
nutých. V predloženej práci poukazujeme na to, 
že zlepšenie teoretických vedomostí prispeje 
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k diagostike, liečbe, ale najmä k prevencii tejto 
závažnej choroby.    
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