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Komplikace chronického 
žilního onemocnění

Dalibor Musil

Komplikace se mohou týkat jak časných stadií chronického žilního 
onemocnění (CHŽO) s prostými varixy, tak zejména pokročilého 
onemocnění, které je samo o sobě komplikovanou formou žilního 
postižení s trofickými změnami kůže (chronická žilní insuficience, st. 
C4–C6, CEAP). Stasis dermatitis je obvykle prvním kožním projevem. 
Hyperpigmentace je typickou komplikací, která vzniká ukládáním 
hemosiderinu z hemoglobinu rozpadlých erytrocytů v hlubších 
vrstvách kůže. Závažnější stupeň kožních trofických změn představuje 
lipodermatoskleróza objevující se v akutní nebo chronické formě, spojená 
s athrophia blanche. Flebolymfedém je nejčastější formou lymfedému 
v západních zemích, přesto se jedná o méně známou komplikaci, která 
vzniká po mnoha letech nedostatečně léčeného žilního onemocnění. U nás 
i v jiných vyspělých zemích je flebolymfedém běžně poddiagnostikován, 
a tedy neléčen. Nejzávažnější komplikací je žilní bércový vřed. Tvoří 
více než 80 % všech vředů dolních končetin. Klasickou akutní komplikací 
CHŽO je varikoflebitida neboli trombóza povrchových žil, která může 
být provázena hlubokou žilní trombózou a plicní embolií. Toto riziko 
nesmíme přeceňovat. Prospektivní i retrospektivní observační studie 
prokázaly poměrně nízkou koincidenci povrchové a hluboké žilní 
trombózy (10–13 %). Třetí akutní komplikací je krvácení z varixů objevující 
se obvykle u pokročilého CHŽO se špatnou trofikou tkáně v okolí varixů.

Úvod

Chronické žilní onemocnění (CHŽO) je někdy považováno 
za benigní, spíše kosmetickou záležitost obtěžující křečemi, 
pocity tíhy a únavy na dolních končetinách nebo perima
leolárními otoky. Nesmíme však zapomínat, že v průběhu 
jeho dlouhého, často celoživotního trvání se může dosta
vit řada komplikací, které mohou být i závažné, vždy však 
velmi negativně zasahující do života postiženého jedince.

Komplikace se mohou týkat jak časných stadií CHŽO 
(C1 a C2 podle CEAP [C – klinické známky CHŽI, E – etio-
logická klasifikace, A – anatomická distribuce varixů, P – 
patofyziologická dysfunkce] klasifikace) s prostými varixy 
(telangiektazie, retikulární žíly a uzlovité varixy), tak zejména 
pokročilého CHŽO (C3–C6 podle CEAP klasifikace), které 
je již samo o sobě komplikovanou formou žilního postižení 
provázenou různě rozsáhlými trofickými změnami a defekty 
kůže a podkoží (ekzém, pigmentace, lipodermatoskleróza, 
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žilní bércový vřed), kdy mluvíme o chronické žilní insufi-
cienci (C4–C6 podle CEAP klasifikace).1–3

Flebolymfedém

Flebolymfedém je nejčastější formou lymfedému v západ
ních zemích, přesto se jedná o méně známou komplikaci, 
která vzniká po mnoha letech nedostatečně léčeného žilní
ho onemocnění. U nás i v  jiných vyspělých zemích je toto 
onemocnění běžně poddiagnostikováno, a  tedy neléčeno 
nebo léčeno pozdě.4

Ke  vzniku lymfatické nedostatečnosti přispívá obezi
ta, chronické srdeční a plicní onemocnění, porucha funk
ce lýtkové svalové pumpy při svalové atrofii, artropatiích či 
neurologických onemocněních, také dlouhodobá medika
ce spojená se vznikem otoků. Se stárnutím silných popu
lačních ročníků bude zřejmě v nejbližší budoucnosti výskyt 
flebolymfedému narůstat.

Flebolymfedém začíná vznikat v  kapilárách, přesněji 
na  jejich venózním konci. Zatímco na  tepenném pólu ka
piláry převažuje hydrostatický tlak nad onkotickým tlakem 
bílkovin a kapilární membránou prochází z  krve do  inter
sticia ultrafiltrát krevní plazmy obsahující převážně vodu, 
minerály a další nízkomolekulární látky, na venózním konci 
naopak onkotický tlak převýší tlak hydrostatický a tekutina 
je nasávána zpět do kapiláry. Mimo cévy normálně zůstává 
asi 10 % ultrafiltrátu, který kromě vody a nízkomolekulár
ních látek obsahuje také malé množství bílkovin a rozpad
lé buňky. Úkolem lymfatik je vrátit tento zbytek přes lym
fatické uzliny zpět do krve. Do lymfatického systému takto 
denně vstupuje asi 8 litrů tekutiny koncentrované v lymfa
tických uzlinách, takže u dospělého člověka se lymfatickými 
cévami v konečném důsledku vracejí do krve 2–4 l tekutin.

Lymfatické cévy jsou velmi dynamickým a flexibilním sy
stémem, který odčerpává kapilární ultrafiltrát různou rych
lostí v  závislosti na  aktuální potřebě. Při fyzické námaze 
lymfatický průtok mnohonásobně stoupá, v  klidu je velmi 
pomalý. Funkční kapacita lymfatického systému je však 
omezená a  při dlouhodobém přetěžování dochází k  její
mu selhání.

Podstatou CHŽO je selhání žilního návratu z  dolních 
končetin v  důsledku refluxu, obstrukce nebo obou těch
to faktorů v povrchovém a/nebo v hlubokém žilním systé
mu. Vzniká ambulantní žilní hypertenze spojená s pasivní 
hyperemií v oblasti venózního pólu kapilár. Dlouhodobě 
zvýšeným žilním tlakem a diapedézou leukocytů se kapilá
ry poškozují, endoteliální spoje rozšiřují a  umožňují prů
chod většímu počtu erytrocytů a  proteinů, které se hro
madí, zvyšují onkotický tlak v  intersticiu a  vážou na  sebe 
vodu. Průtok lymfatiky je několikanásobně zvýšený a chro
nicky přetížený lymfatický systém začíná selhávat. Nejdří
ve jenom v  zátěži během dne při dlouhém stání, sezení, 
v teplém prostředí, později také mimo zátěž. Mluvíme o dy-
namické insuficienci, která na rozdíl od mechanické insu
ficience není způsobena patologickými změnami lymfatic
kých cév a uzlin, ale je zapříčiněna roky trvající zvýšenou 
tvorbou intersticiální tekutiny.5

Pacienti s flebolymfedémem mají vždy závažnou žilní 
hypertenzi. Lymfatický průtok je u nich zvýšený. Lymfatické 

cévy dlouhodobě pracují na plné obrátky, přesto nezvláda
jí transportovat nadměrně se tvořící intersticiální tekutinu 
bohatou na bílkoviny, která se hromadí a přitahuje pozor
nost imunitního systému, který sem vysílá leukocyty. Chro
nický aseptický zánět podkoží vede ke zvýšené tvorbě ko
la ge nu a  keratinu, bílkoviny na  sebe vážou vodu a  rozvíjí 
se flebolymfedém.

Flebolymfedém by měl být léčen komplexní dekonges-
tivní terapií, která spočívá v  manuálních a  přístrojových 
lymfodrenážích, péči o  kůži, cvičení, režimových opatře
ních a  v  nošení komprese. Farmakoterapie má podpůr-
ný význam.

Komplexní dekongestivní léčba má probíhat ve dvou fá-
zích. První měsíc až dva musí být péče intenzivní s manuál
ní lymfodrenáží prováděnou 2–5krát týdně certifikovaným 
lymfedémovým terapeutem spolu s cvičením a bandážová
ním. Cílem je co nejvíce redukovat lymfedém a  edukovat 
pacienta. Jednou týdně se proto provádí měření obvodu 
končetiny. Pokud se obvod končetiny již nemění, následuje 
druhá, udržovací fáze, kdy si nemocný sám aplikuje kom
pre siv ní pomůcky, pečuje o kůži a provádí léčebná cvičení. 
Manuální nebo přístrojové lymfodrenáže by měly probíhat 
vždy několikrát ročně alespoň v týdenních cyklech. Nošení 
komprese, péče o kůži, cvičení a pravidelné vycházky mu
sejí být celoživotní. Nemocný by se měl také snažit reduko
vat tělesnou hmotnost. Chirurgická léčba má zatím pouze 
okrajový význam.4,6

Trofické kožní změny

Stasis dermatitis (lat. statis dermatitis) nebolí, gravitační 
dermatitida, gravitační ekzém, varikózní ekzém nebo der
matitida představuje běžný zánět kůže a  obvykle první 
kožní projev u  pacientů s  CHŽO. Vzniká jako přímý ná
sledek žilní hypertenze spojené s  pasivní hyperemií kož
ních kapilár, tkáňovou hypoxií a buněčným poškozením na 
bérci. Pacient si stěžuje na svědění v postižených místech, 
kde je kůže suchá a zarudlá. Časté škrábání poškozuje epi
dermis a  vede k  drobným kožním infekcím, které se hojí 
stále hůře a hůře.

Poškození kožního krytu, který je u pokročilého CHŽO 
velmi křehký, dovoluje průnik bakterií, které využívají na
hromaděnou intersticiální bílkovinu jako svůj substrát. Roz
víjí se infekce následovaná jizvením a další devastací jem
ných lymfatických kapilár v podkoží. Výsledkem je sestupná 
spirála s  každou novou infekcí se zhoršujících trofických 
kožních změn spějících k lymfedému a bércovému vředu.

Kůže mění barvu na červenohnědou, objevují se ložis-
ka hyperpigmentace. Pokud změny postihují cirkulárně celý 
obvod končetiny, mluvíme o punčochové erytrodermii. Sta
sis dermatitis vede k ložiskové skvrnité atrofii kůže a zvy-
šuje riziko alergické kontaktní dermatitidy při použití ze
jména topických antibiotik (neomycin, bacitracin). Léčba 
spočívá v kompresi, lokálním změkčování a promašťování 
suché kůže pro zajištění epidermální vlhkosti. Měli bychom 
se vyhnout topickým steroidům a antibiotikům.4

Hyperpigmentace je další typickou komplikací CHŽO. 
Vzniká ukládáním hemosiderinu z  hemoglobinu rozpad
lých erytrocytů v  hlubších vrstvách kůže. Proces začíná 
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na místech, kde je u stojící osoby nejvyšší hydrostatický tlak, 
tedy na nártech, kolem kotníků a postupuje na bérec. Jde 
spíše o kosmetický defekt než o zdravotní problém. Barev
né změny na kůži jsou nevratné.

Závažnější stupeň kožních trofických změn u  CHŽO 
představuje lipodermatoskleróza. Jedná se o sklerotizují-
cí panikulitidu podkožního tuku.4,7 V důsledku kožní fibró
zy a zvýšené pigmentace dochází k induraci kůže a podko
ží kolem kotníků a na bérci. Výrazné postižení může vést až 
ke klinickému obrazu „obrácené láhve od šampaňského“ či 
„obrácené bowlingové kuželky“.

Průběh lipodermatosklerózy může být akutní nebo 
chro nic ký. Akutní lipodermatoskleróza svým klinickým ob
razem bolestivé, horké, zarudlé až purpurové kůže v  ne
ostře ohraničených indurovaných až oteklých ložiscích 
připomíná celulitidu. Příčinou je lymfocytární panikulitida 
podkoží, která může vyústit až do  ischemické tukové ne
krózy s rozpadem tkáně a vznikem podkožních cystických 
ložisek. Onemocnění většinou provází pokročilé a  zaned
bané CHŽO, ale asi u 30 % případů může být příčina jiná.

Chronická fibrotizující lipodermatoskleróza je prováze
na dlouhotrvající mírnou lokální bolestivostí zhrubělé kůže 
kolem kotníků a na bércích. Někdy vede ke vzniku athro-
phia blanche, malých bílých ohraničených zjizvených lo
žisek. Příčinou kožní fibrózy je chronický zánět zprostřed
kovaný leukocyty a  cytokiny.4,5 Léčbou je opět komprese 
a lokální péče o kůži (změkčování a promašťování).

Žilní bércový vřed

Nejzávažnějším trofickým defektem postihujícím kůži 
a  podkoží, který vzniká v  důsledku CHŽO, je žilní bérco-
vý vřed neboli také venostatický vřed. Tvoří více než 80 % 
všech vředů na dolních končetinách. Přestože jeho celko
vá prevalence v populaci je relativně nízká (0,5–1,0 %),8,9 
refrakterní povaha onemocnění, tedy velká tendence k re
cidivám v průběhu dlouhého období let nebo desítek roků, 
zvyšuje morbiditu, náklady na léčbu a výrazně snižuje kvali
tu života takto postižených lidí. Bércový vřed vzniká častě
ji u starších lidí, obézních, po různých traumatech na dol
ních končetinách nebo po prodělané hluboké či povrchové 
žilní trombóze.10

Venostatické vředy se nejčastěji objevují nad kostními 
prominencemi v  oblasti vnitřního kotníku a  vnitřní strany 
bérce. Jsou provázeny místním nebo i  rozsáhlým otokem 
bérce a chronickou tupou spontánní bolestí, která se zhor
šuje i  drobnými traumaty. Pro diagnostiku stačí klinické 
vyšetření, ale k ozřejmení etiologie defektu a pro terapeu
tickou rozvahu jsou důležité některé laboratorní metody. 
Vyšetření kotníkového tlakového indexu vyloučí tepen
né postižení a  barevná duplexní sonografie ukáže změny 
na  povrchovém žilním systému (varixy, posttrombotické 
změny) a vyloučí posttrombotické nebo jiné postižení hlu
bokých žil. Je to také vyšetření, které je nevyhnutelné pro
vést před každou chirurgickou léčbou žilního onemocnění 
dolních končetin.

Cílem léčby je zmenšit otok, vyhojit vřed a zabránit jeho 
recidivě. Pokud tvrdíme, že komprese je základem konzer-
vativní léčby CHŽO, o bércovém vředu to platí dvojnásob. 

Pravidelně a správně používaná komprese během 24 týdnů 
vyhojí 30–60 % vředů a v průběhu jednoho roku se uzavře 
70–85 % defektů.10 Používání komprese i po zhojení vředu 
snižuje riziko recidivy.

Lze použít neelastickou, elastickou nebo intermitent
ní pneumatickou kompresi. Elastická komprese je účinněj
ší než neelastická. V  praxi se nejlépe osvědčila elastická 
komprese punčochami s  graduovanou kompresí s  nej
vyšším tlakem na  kotnících, který by zde měl dosahovat 
alespoň 20–30 mm Hg, lépe 30–45 mm Hg. Elastické ban
dáže představují pouze náhradu kompresních punčoch, 
pokud je z nějakého důvodu nelze použít. Mezi punčochu 
a vřed je třeba vkládat krytí obvazem, který zabrání ušpině
ní punčochy a brání přilnutí kompresní pomůcky ke vředu. 
Nejsou doporučovány žádné speciální druhy krytí. Vřed se 
má omývat čistou vodou, okolí mýdlem.11

Z  farmak prokázaly účinnost v  léčbě žilního bércové
ho vředu pentoxyfilin jak v kombinaci s kompresí, tak bez 
komprese, glykosaminoglykan sulodexid, z venofarmak mi
kronizovaná purifikovaná flavonoidní frakce (MPFF) s po
známkou „jako doplněk ke  kompresní a  lokální léčbě“.12 
Antibiotika hojení neurychlují a v léčbě se nedoporučují.11

Chirurgická léčba varixů, indikovaná na  základě po
drobného ultrazvukového vyšetření epifasciálních žil, je 
velmi účinná v léčbě akutních bércových vředů.

Varikoflebitida

Klasickou akutní komplikací CHŽO je varikoflebitida nebo
li tromboflebitida varikózních žil (trombóza povrchových 
žil). Ve varixech se může vytvořit trombus různého rozsa
hu provázený mírným zánětem v  okolí, ale ne v  samotné 
žilní stěně.13

Varikoflebitida postihuje asi 10–20 % pacientů s CHŽO, 
přesná čísla však nejsou známa.13 Zatímco na vzniku trom
bózy v nevarikózních žilách se různou měrou podílejí po
ruchy hemostázy, krevního průtoku a zánět, příčinou trom
bózy varikózně změněných žil je na prvním místě venostáza 
v  dilatovaných žilách s  insuficientními chlopněmi. V  krev
ním řečišti se vytváří veliký trombus bohatý na erytrocyty 
a chudý na fibrin. Na povrchu kůže se v průběhu postižené 
žíly objevuje dermatitida. Kůže je zarudlá, oteklá a na po
hmat i spontánně bolestivá. Varikoflebitida může být pří-
činou i důsledkem kožních změn. Postižení malých, při kli
nickém vyšetření nepostřehnutelných žil stojí na  počátku 
velmi bolestivého procesu vedoucího ke vzniku bílé atrofie 
(atrophia blanche).13

Rizikovými faktory jsou kromě samotných varixů a jejich 
rozsahu také věk, dlouhé stání nebo sezení, zejména v tep
lém prostředí, lokální, třeba drobné poranění, pohmoždě
ní končetiny a  také těhotenství. Užívání hormonální anti
koncepce a substituce zřejmě není rizikovým faktorem.13

Varikoflebitida byla až do  rozšíření ultrazvukového vy
šetření v běžné klinické praxi považována za benigní, spon
tánně odeznívající komplikací varixů. Ultrazvuk však ukázal, 
že trombóza povrchových žil může být provázena distál-
ní hlubokou žilní trombózou (HŽT) bércových žil, někdy 
také proximální popliteofemorální HŽT nebo plicní embo
lií. HŽT může být přítomna již v čase zjištění varikoflebitidy 
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a  v  následujících šesti měsících přetrvává zvýšené riziko 
tromboembolické nemoci (TEN). Trombus může vznikat 
v povrchových a hlubokých žilách na různých místech ne
závisle na sobě nebo se může kontinuálně šířit z povrcho
vých do hlubokých žil či naopak.

Riziko HŽT však nesmíme přeceňovat. Prospektivní i ret
rospektivní observační studie sledující velké skupiny pacien
tů s povrchovou žilní trombózou prokázaly, že koinciden
ce s HŽT je dosti malá, a to jak v akutní fázi varikoflebitidy, 
tak během následujícího tříměsíčního sledování. Pohybu
je se v  rozmezí 10–13 %.14–16 Opakovaná ultrazvuková vy
šetření, jež někteří autoři doporučují provádět v měsíčních 
intervalech po tři měsíce od zjištění varikoflebitidy,17 nejsou 
namístě, pokud kromě varixů nemá pacient další závažný ri
zikový faktor (imobilizace, aktivní nádor, známá závažná la
boratorní trombofilie) nebo pokud trombóza kmene velké 
a  malé safény nezasahuje k  safenofemorální či safenopo
pliteální junkci.14

Klinické vyšetření je pro stanovení diagnózy většinou 
zcela dostačující. Ultrazvuk povrchových a hlubokých žil 
na  postižené dolní končetině je však ve  všech případech 
nutný pro určení rozsahu povrchové trombózy, který je 
vždy větší než rozsah odhadovaný podle klinického nále
zu. Druhým důvodem k provedení sonografie je vyloučení 
HŽT. Další laboratorní vyšetření obvykle nejsou potřebná.

Pacienty s  varikoflebitidou léčíme ambulantně chůzí 
s nasazenou kompresivní punčochou a aplikací heparinu. 
V  této indikaci je doporučeno podávání fondaparinuxu 
nebo LMWH (nízkomolekulární heparin) v profylaktické 
nebo terapeutické dávce po dobu 45 dnů.18 Pouze pokud 
má trombóza malý rozsah – do 5 cm – a pokud trombus 
nezasahuje k safenopopliteální nebo safenofemorální junk
ci, můžeme použít nesteroidní antiflogistika, která podá
váme, dokud trvají bolesti v místě postižené žíly. V žádném 
případě nejsou indikována antibiotika, protože se jedná 

o aseptický zánět. Užívání venofarmak a lokální aplikace he
parinu v gelech a mastech mohou být doplňkovou léčbou.

Krvácení z varixů

Spolu s varikoflebitidou a akutní lipodermatosklerózou se 
jedná o třetí akutní komplikaci CHŽO. Incidence ani preva
lence nejsou známy. Typickým pacientem je vysoký, obézní 
muž ve  středním nebo vyšším věku s  pokročilým CHŽO 
(chronická žilní insuficience, st. C4–C6 podle CEAP klasi
fikace). Ke  krvácení inklinují také vzácnější žilní choroby, 
jako jsou vrozené žilní malformace a arteriovenózní zkraty.

Příčinou vzniku krvácení je špatná trofika kůže v okolí va
rixů, která je křehká, se ztenčenou epidermis. Navíc stěna 
varixů je oslabená a  dilatovaná, nezřídka vazivově spoje
ná s podkožím. Stačí menší trauma v místě povrchově ulo
ženého varixu v  troficky změněné tkáni a  vznikne značné 
žilní krvácení, které se běžnými laickými prostředky nedaří 
zastavit. Pro pacienta a jeho okolí to představuje stresující 
situaci, která nezřídka vyústí v přivolání Rychlé zdravotnic
ké pomoci. Spontánně krvácet může také varix na spodině 
bércového vředu bez předchozího úrazu.

První pomocí je uložení pacienta do horizontální polohy 
s elevací dolní končetiny nad úroveň srdce. V místě krváce
ní přiložíme tlakový obvaz, který má zůstat do zhojení kůže, 
tedy asi pět dnů. Přes obvaz je třeba natáhnout kompresiv
ní punčochu. Po celou dobu hojení není třeba dodržovat 
klid na  lůžku, ale pacient by se měl vyhýbat delšímu stání 
nebo sezení a vsedě i vleže by měla být dolní končetina ele
vována. Chirurgický zákrok formou sešití rány se nedopo
ručuje, protože tkáň v okolí krvácejícího varixu je křehká, 
se špatnou trofikou a s tendencí k dlouhodobému hojení.19

Riziko recidivy krvácení je vysoké. Sekundární preven
cí je dlouhodobá důsledná komprese. Krvácení z varixů je 
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indikací k ultrazvukovému vyšetření a zvážení chirurgické
ho řešení CHŽO.20

Závěr

CHŽO je velmi rozšířené civilizační onemocnění postihující 
70–80 % obyvatel Evropy a Spojených států amerických bez 
regionálních rozdílů.8,9 Jedná se o  celoživotní onemocně
ní, u kterého s narůstající délkou trvání lze očekávat různé 
komplikace. Pokročilá stadia CHŽO, nazývaná chronic
ká žilní insuficience, jež postihují 5–10 % populace,8,9 jsou 
již vlastně komplikovanou formou žilního onemocnění se 
sekundárními změnami kůže a podkoží. Tyto kožní komp-
likace sice nejsou život ohrožující, ale mají zásadní dopad 

na kvalitu života, společenské a pracovní uplatnění posti-
žených osob.

Některé, jako je varikoflebitida, bércový vřed nebo kr
vácení z varixů, mohou představovat závažnější komplika
ce, kde u varikoflebitidy s rozvojem HŽT a plicní embolie 
může dojít vzácně také k ohrožení života.

Chronické žilní onemocnění by proto nemělo být pod
ceňováno. Péči je třeba věnovat již jeho časným stadiím, 
kde edukace pacientů, prevence poškození kůže, důsledná 
léčba kompresí a  různými chirurgickými metodami před
stavují tu nejúčinnější prevenci vzniku většiny komplikací.
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Interní a kardiologická klinika FN Ostrava a LF Ostravské univerzity
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