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Žilní bércové vředy představují závažný 

léčebný a socioekonomický problém, jehož 

řešení vyžaduje znalost patofyziologie, z níž 

vychází jak konzervativní, tak chirurgická léčba. 

Konzervativní léčba je založena na kompresiv-

ní terapii, která je často podceňována a zane-

dbávána. V chirurgické léčbě je kladen důraz 

na zrušení refluxů. Jejich likvidací v povrchním 

žilním systému (PŽS) lze dosáhnout definitivního 

zhojení ŽBV. Složitější je situace u insuficience 

hlobokého žilního systému (HŽS). Autor vychází 

ze zahraniční a domácí literatury a svých dlou-

holetých zkušeností s léčbou ŽBV.

Žilní bércový vřed je chronická ztráta sub-

stance kůže a podkoží různého vzhledu, rozsahu 

a hloubky v distální třetině bérce, v tzv. gama-

šové zóně. ŽBV je nejčastěji lokazován v tibiální 

maleolární nebo supramaleolární krajině, vzác-

něji v krajině fibulárního kotníku. Někdy může 

defekt zaujímat celou cirkumferenci bérce. ŽBV 

vzniká, na rozdíl od jiných defektů v této krajině, 

na podkladě chronické žilní insuficience (CVI) 

a představuje její konečné stadium – C6 CEAP 

klasifikace.

Prevalence ŽBV je 0,3 % do 40 let, 2,4 % nad 

70 let. V 73 % případů vzniká v produktivním 

věku, často je příčinou invalidity. Průměrný věk 

je 45,7 roků. Poměr ženy : muži 3 : 1.

ŽBV představuje závažný socioekonomický 

problém: crux aegroti, crux medici, crux soci-

etatis. Výdaje na léčbu ŽBV činí 2 % rozpočtu 

zdravotnictví. Je nutno zdůraznit, že ŽBV je dů-

sledkem selhání preventivní medicíny, zejména 

u primární žilní insuficience.

Znalost patofyziologie CVI a ŽBV je pro dia-

gnostiku a terapii zásadního významu. Za normál-

ních okolností je žilní tlak vstoje 80–100 mm Hg. 

Při chůzi dochází v důsledku aktivace žilně-svalové 

pumpy k poklesu žilního tlaku (ambulatory venous 

pressure-AVP) na 10–20 mm Hg. U nemocných 

s CVI nedochází k poklesu žilního tlaku, naopak 

dochází k jeho vzestupu nad 80 mm Hg – žilní 
hypertenze, která vyvolává změny jak v makrocir-

kulaci, tak mikrocirkulaci. V makrocirkulaci dochází 

k interakci leukocytů a endotelu na chlopních a žil-

ní stěně, která vede k zánětlivé deformaci chlop-

ní s jejich následnou inkompetencí a refluxem. 

Vzrůstající hypertenze se přenáší na kapiláry – 

kapilární hypertenze, která poškozuje kapiláry 

s následnou jejich hyperpermeabilitou, vznikem 

edému a tkáňové hypoxie, která vede ke vzni-

ku ŽBV – C5–6 CEAP. Prevalence ŽBV je vyšší při 

stoupající žilní hypertenzi, při AVP nad 80 mm Hg 

se pohybuje kolem 70 %. Reflux v PŽS je příčinou 

ŽBV v 17–54 %, v HŽS v 50–70 %.

Diagnostika
V diagnostice ŽBV musí platit zásada, že každý 

nemocný s ŽBV je indikovaný k vyšetření duplexní 

sonografií žil a tepen, které přinese přesnou infor-

maci. Úkolem žilní diagnostiky je průkaz refluxů 

a ev. uzávěrů jak PŽS, tak HŽS. U recidiv varikozit 

s ŽBV po předchozích zákrocích je nutno vyloučit 

reflux v remanentním crossu nebo jiné refluxy, 

které mohou být příčinou recidivy ŽBV.

Léčba ŽBV
Na ŽBV se nelze dívat izolovaně jako na chro-

nickou ránu, kterou lze vyhojit jen lokální léčbou 

bez respektování patofyziologie jeho vzniku. 

Kauzální léčba vede přes likvidaci žilní hyper-

tenze a z ní rezultujících refluxů z inkompetence 

chlopní a poruch mikrocirkulace.

Léčba lokální
Lokální léčba hraje jen limitovanou roli. Cílem 

lokálního ošetření ŽBV je vyčistění spodiny vředu 

a jeho okolí. Nemá se užívat dezinfekčních pro-
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středků, které dráždí a alergizují. Za nejšetrnější 

a nejekonomičtější je považováno osprchování 

defektu vlažnou vodou. Spodina musí být zba-

vena fibrinového povlaku a nekrotické tkáně. 

Debridement exkochleační lžičkou nebo kyretou, 

nekrektomie zbytků odumřelých tkání v lokálním 

znecitlivění. Na okrajích defektu a na spodině vře-

du mají být otevřeny kapiláry, které rozhodují 

o fázi granulační a epitelizační. Někteří autoři po-

užívají k vyčistění proteolytických fermentů, jiní 

laseru. Vedle vyčistění se laseru připisuje i efekt 

baktericidní. Po vyčistění je defekt kryt buď jedno-

duchým obvazem (tulle gras, komprese) nebo tzv. 

vlhkým obvazem (hydrokoloidy, hydrogely, poly-

uretanové filmy). Těchto krycích materiálů použí-

vají zejména dermatologové, bohužel, velmi často 

bez komprese. Názory na efektivitu vlhkého ob-

vazu se rozcházejí. Za nevýhodu je považována 

nutnost častější (i denní) výměny, což ruší konti-

nuitu komprese, která je základem úspěchu léčby 

ŽBV. Nezanedbatelnou nevýhodou jsou vysoké 

náklady, které prodražují již tak nákladnou léčbu 

ŽBV. Excize vředu je indikována jen u nehojících 

se chronických vředů s fibrotickou spodinou. 

Lokální komplikací ŽBV je krvácení ze spodiny, 

které se dá zvládnout kompresivním obvazem, 

vzácně je nutný opich krvácející flebektazie.

Vzhledem k tomu, že náš postup považu-

jeme za jednoduchý, efektivní a levný, dovo-

lujeme si jej uvést. Metoda v našem provedení 

je nemocnými velmi dobře tolerována a vede 

ke zhojení letitých ŽBV, léčených bez efektu více 

méně jen lokálně, bez komprese.

Před očistěním defektu odebíráme stěr 

na bakteriologii, poté následuje očistění vředu 

fyziologickým roztokem nebo peroxidem vo-

díku od fibrinového nebo hnisavého povlaku. 

V případě potřeby debridement nebo nekrekto-

mie, ev. v lokálním znecitlivění. Očištěný defekt 

kryje tulle gras a komprese smočené roztokem 

Prontosanu. Poté je přiložen zinkoklihový kom-
presivní obvaz Varolast. Ve fázi čisticí jej měníme 

jedenkrát za týden, ve fázi granulační a epiteli-

zační jedenkrát za dva týdny. V případech s mi-

nimální sekrecí přikládáme zinkoklihový obvaz 

přímo na vřed.

Infekce ŽBV
Na spodině ŽBV prokážeme bakteriologic-

kým vyšetřením u většiny ŽBV patogenní i ne-

patogenní mikroby. Bakteriologická kolonizace 

vzácně brání hojení a nevyžaduje antibiotickou 

léčbu, pokud nedojde k infekčním komplikacím. 

K postupné likvidaci infekce dojde v průběhu 

kompresivní léčby. Nejčastěji prokazovanými pa-

togeny v centru vředu jsou z aerobních bakterií 

Staphylococcus aureus (cca 45 %) a Pseudomonas 

aeruginosa (cca 44 %), který se projevuje půso-

bením svých pigmentů žlutozeleným a nebo 

modrozeleným zbarvením obvazu a spodiny 

vředu. Streptococcus pyogenes se nachází v cca 

14 %. ŽBV může být vstupní branou pro vznik 

erysipelu. Z anaerobů jsou to Proteus vulgaris (cca 

17 %), Escherichia coli (cca 5 %) a Enterococcus 

(cca 1 %). Tetanus může komplikovat progresi 

vředu, zejména u neočkovaných. Lokální terapie 

aniti biotiky je téměř všemi považována za nein-

dikovanou, dochází k vytvoření rezistence, senzi-

bilizace a kontaktní dermatitidě. Celková terapie 

antibiotiky je indikována při klinických projevech 

(flegmóna, septikemie, lymphadenitida, strepto-

koková infekce). Problémem je MRSA.

Medikamentózní léčba
Flebotonika (Daflon, Detralex, Cyklo 3) hra-

jí v léčbě CVI, zejména v léčbě ŽBV důležitou 

podpůrnou úlohu: inhibují zánětlivou interakci 

leukocytů/endotelu chlopní a žilní stěny, zvyšují 

žilní tonus, zlepšují mikrocirkulaci snížením hy-

perpermeability kapilár, čímž dochází k ústupu 

až vymizení edému a hypoxie. Svým účinkem 

zkracují dobu léčení.

Kompresivní léčba
Komprese je základem úspěšné konzervativní 

léčby ŽBV. Za nejúčinnější je plným právem pova-

žována kompresivní léčba zinkoklihovým obva-
zem, kterou autor používá s úspěchem více než 

45 let. Je označována jako therapia magna, the-

rapia lege artis, zlatý standard. Zinkoklihové 

obinadlo zavedl do terapie ŽBV Unna v roce 

1885, v literatuře proto Unna‘s boot. Tato kom-

presivní technika se rozšířila prakticky do celého 

světa pro svoji jednoduchost, účinnost a velmi 

nízké náklady. U nás upadla v zapomenutí, zřej-

mě v souvislosti s vlhkou terapií, které se používá 

hlavně v dermatologických praxích.

Varolast je podélně a příčně tkané pevné 

obinadlo. Nosným materiálem je ze 66 % bavlna, 

ze 34 % viskóza s pastou zinkoxidu a glycerinu. 

Pro tuto léčbu je třeba získat důvěru nemocné-

ho vysvětlením problematiky. Nemocný, který si 

převazoval svůj bércový vřed několikrát denně 

nebo docházel na převazy denně do ordinace, 

má pochopitelně zpočátku nedůvěru v pone-

chání zinkoklihového obvazu po dobu mini-

málně jednoho týdnu, obzvláště když ve fázi 

exudace je obvaz prosáklý a někdy může i zapá-

chat. Důvěru začne získávat po rychlému ústu-

pu edému a zlepšení lokálního nálezu. Důležitá 

je technika přiložení zinkoklihového obvazu, 

aby nedošlo k tvorbě kapes nebo zaškrcení. 

Pacient musí začít ihned chodit, aby se dosáh-

lo souhry obvazu a svalové činnosti, potřebné 

pro terapeutický efekt. Účinnou složkou pevné-

ho zinkoklihového obvazu je komprese žilního 

systému při kontrakci svalové masy lýtka. Pevný 

zinkoklihový obvaz vytváří oporu a klade odpor 

kontrahovanému svalstvu lýtka, čímž se zvyšuje 

efektivní komprese žilního systému tlakem nad 

60 mm Hg (pracovní tlak), zatímco v klidu je tlak 

minimální. Většina nemocných snáší obvaz s pa-

sivní kompresí velmi dobře. Dochází k redukci 

průsvitu žil DK s obnovením funkce chlopní, 

redukci refluxu, urychlení žilního návratu, ústupu 

edému. V mikrocirkulaci dojde ke snížení kapi-

lárního tlaku, snížení kapilární filtrace a zvýšení 

resorpce. Výhodou exaktně přiloženého obvazu 

je, že odpovídá tvaru končetiny, čehož nelze 

vždy dosáhnout u kompresivních punčoch. 

Nemocnému je nutno zdůraznit moment mobi-

lizace. U méně mobilních a ležících nemocných 

nedochází k využití pracovního tlaku, ale i přesto 

Partsch prokázal výrazný ústup edému konče-

tiny. U immobilních nemocných s ŽBV přichází 

v úvahu intermitentní pneumatická komprese.

Kompresivní léčba zinkoklihovým obvazem 

je a zůstane základním kamenem konzervativní 

léčby CVI a lymfatické insuficience, zejména ŽBV. 

Neexistuje konzervativní léčba ŽBV bez kom-

prese. Tato léčba je běh na dlouhou trať, který 

je zatížen recidivami ŽBV, zejména u posttrom-

botického syndromu. Po zhojení ŽBV je třeba 

rozhodnout o dalším postupu a dalším osudu 

nemocného. Jednoduchá je situace u primární 

žilní insuficience na podkladě safenofemorální-

ho nebo safenopopliteálního refluxu. Likvidací 

refluxů lze dosáhnout trvalého zhojení. Jinak je 

nutno pokračovat v kompresivní terapii kom-

presivními punčochami s minimálním tlakem 

30 mm Hg. Platí zásada, že nižší komprese je 

lepší než žádná. Bylo prokázáno, že kompresiv-

ní tlak 20 mm Hg komprimuje HŽS.

Pro zlepšení současného neutěšeného 

stavu v léčbě ŽBV je nutná detekce CVI a dů-

razná léčba 3.–4. stadia CEAP. U těchto stadií je 

nutná konzultace flebochiruga, aby se operací 

na na PŽS předešlo vzniku ŽBV. Ve světě vznikají 

centra pro ŽBV, na nichž pracuje dermatolog 

s flebochirurgem. Vynikající výsledky s trvalým 

vyhojením ŽBV přináší chirurgická léčba s korekt-

ním vyřešením refluxů PŽS, daleko obtížnější je 

situace u hluboké žilní insuficience, ale i zde jsou 

povzbuzující výsledky.

Chirurgická léčba ŽBV
Chirurgická léčba ŽBV vychází z patofyzio-

logie chronické povrchní a hluboké žilní insufi-
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hluboký žilní reflux je důsledkem prodělané 

HŽT, posttrombotický syndrom. U přibližně 

60–85 % těchto nemocných dochází ke kožním 

projevům (C4–C5 CEAP), asi u 10 % dochází k ul-

ceraci (C6 CEAP). Ve vzácných případech může 

dojít k insuficienci obou žilních systémů dolní 

končetiny. Léčba ŽBV u posttrombotického syn-

dromu spočívá v důsledné kompresivní terapii. 

Teprve při jejím selhání přichází v indikovaných 

případech výkony na HŽS Podkladem ke sta-

novení indikace k operaci je objasnění příčiny 

hlubokého žilního refluxu, ev. lokalizace uzávěru 

duplexní sonografií, pletysmografií, ascendentní 

a descendentní flebografie a MRI. Z chirurgic-

kých výkonů u primárního hlubokého žilního 

refluxu přichází v úvahu vnitřní valvuloplastika. 

U sekundárního hlubokého žilního refluxu zevní 

valvuloplastika. V případě obstrukce hlubokých 

žil nad ligamentum inguinale endoflebektomie 

spolu s femoro-ilio-kaválním stentem, žilní bypass 

(cross-over-bypass, in-line-bypass).

K výkonům lokálním patří excize ŽBV s jeho 

bazí i s fascií (fasciektomie) u chronických neho-

jících se vředů s fibrotickou spodinou, kdy fibróza 

drasticky redukuje pravděpodobnosti zhojení. 

Menší defekty se většinou pod kompresí zhojí 

samy, velké jsou kryty mesh graftem. Tangenciální 

excize spodiny vředu (shave therapy) se provádí 

dermatomem, kterým se seřízne poškozená hy-

podermis vrstva po vrstvě. Čistá spodina defektu, 

který většinou zaujímá celou cirkumfrenci gama-

šové zóny, se kryje mesh graftem.

Výkony na bércové fascii, sloužící snížení ni-

trotkáňového tlaku u lymfedému. Christenson 

vychází z patofyziologie fascie bérců a komparti-

mentů bérce (povrchní podkožní, hluboký mus-

kulární). U nemocných s pokročilým lymfe démem 

v důsledku CVI dochází ke zvyšování subkután-

ních a intramuskulárních tlaků a zhoršení hlubo-

kého žilního refluxu, který podmiňuje selhání 

perforátorů bérce s mikrocirkulačními porucha-

mi ve vředu. Z toho rezultuje chronická ischemie 

a atrofie svalstva s následnou dysfunkcí svalové 

pumpy. paratibiální fasciotomie nebo fasciekto-
mie může snížením nitrotkáňového tlaku částečně 

kompenzovat tyto změny a zlepšit situaci.
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cience. Primární žilní insuficience vena saphena 

magna, vena saphena parva a insuficience bér-

cových (Cockettových) perforátorů je příčinou 

ŽBV ve 40–50 % nejen v posledních dekádách 

života. Průměrný věk našich operovaných s ŽBV 

byl u mužů 57 let (nejmladší 26 let), u žen 61,6 

let. U primární insuficence VSM na podkladě sa-

fenofemorálního refluxu přichází v úvahu crosse-

ktomie a stripping kmene totální nebo subtotál-

ní – podle stupně insuficience. Nekorektně pro-

vedená crossektomie s ponecháním dlouhého 

pahýlu VSM a nepřerušených větví crossu vede 

k rekurenci ŽBV až ve 36 %. U primární insufici-

ence VSP je účinná vysoká ligatura v safenopopli-

teální junkci a striping kmene VSP. Při provedení 

nízké ligatury s ponecháním insuficientních gas-

trocnemiálních žil dochází rovněž k recidivě vředu 

na podkladě přetrvávajícího safenopopliteálního 

refluxu. U rizikových nemocných jsme dosáhli 

dočasného zhojení ŽBV pouhou cossektomií 

v místním znecilivění s následnou kompresiv-

ní terapií. Jako alternativní metody ke zrušení re-

fluxů PŽS jsou v posledních letech preferovány 

šetrnější endovaskulární (radiofrekvenční ablace, 

Laser Closure), někdy ve spojení se skleroterapií. 

Zatím jsou publikovány jen pozitivní výsledky 

i bez crossektomie, na niž se klade při klasickém 

výkonu důraz Samotná skleroterapie je doporu-

čována u starších rizikových nemocných s aplikací 

pěny pod kontrolou UZ.

Sporné jsou výkony na insuficientních 

Cockettových perforátorech u primární žilní in-

suficience. Dříve byla insuficience Cockettových 

perforátorů považována za příčinu ŽBV, která 

byla řešena izolovanou subfasciální ligaturou 

perforátorů. Zkušenosti však ukázaly, že tento 

výkon bez vyřešení SFR nebo SPR nevede k cíli. 

Na tuto skutečnost u nás upozornil Reček, který 

doporučuje zrušení refluxů VSM a VSP bez výko-

nu na bércových perforátorech, na nichž dojde 

k návratu jejich kompetence. V poslední době 

došlo ke konsenzu. V případě širokých perfo-

rátorů nad 3 mm je indikovaná jejich ligatura. 

Endoskopická subfasciální ligatura je některými 

považována za komplikovanou.

Chirurgie sekundární žilní 
insufi cience

Problematika ŽBV na podkladě hluboké žil-

ní insuficience je podstatně složitější a naděje 

na definitivní vyhojení ŽBV menší, zhojení je 

častěji sledováno recidivou. Podkladem hlubo-

ké žilní insuficience je reflux v hlubokých žilách. 

Primární hluboký žilní reflux je méně obvyklý, jeho 

příčinou jsou vrozené anomálie žilní stěny a ch-

lopní, kongenitální absence chlopní. Sekundární 


