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Bércové viedy postihuji az 5% populace. Nejcastéjsi jsou zilni, nasleduji smisené a arterialni. Viedy rGizné etiologie maji vétsinou rizny

klinicky obraz, ale zejména rozdilnou terapii. Zatim co u Zilnich viedu je hlavnim terapeutickym principem eliminace Zilni hypertenze
(zevni kompresi, chirurgicky), u viedll tepennych je nutné zajistit dostatecné prokrvené periferie metodami chirurgickymi nebo inter-
vencné radiologickymi. Kazda Iécba vyzaduje aktivni spolupraci pacienta a musi byt zahajena vcas.

Kli¢ova slova: ulcus cruris, Zilni hypertenze, koncetinova ischemie.

Leg ulcers affect up to 5% of the population. The most common type is venous leg ulcers followed by mixed and arterial ones. Ulcers of

varied aetiology typically have different clinical presentation and, in particular, differ in treatment. While the main therapeutic principle
in venous ulcers is elimination of venous hypertension (by external compression or surgically), in arterial ulcers it is necessary to pro-
vide adequate perfusion of the periphery with surgical or interventional radiological methods. Each type of treatment requires active
cooperation of the patient and has to be initiated in time.

Key words: leg ulcer, venous hypertension, limb ischaemia.

Bércové ulcerace postihuji 3-5% populace,
viedy cisté Zilni etiologie asi 0,15-2 % populace,
spiSe zeny nez muze, Castéji vyssi vékoveé skupi-
ny s maximem kolem 70. roku veku, ve vékové
skupiné do 40 let je prevalence bércové ulcera-
ce Zilnf etiologie u obou pohlavi stejnd (1, 2, 3).
Nejcastéji se vyskytuje vied etiologie Zilni (70 %),
arteridInf (10%) a smisené (20%) (4, 5).

Bércovy vied je zavaznym problémem jak
pro svého nositele, kterého omezuje v kazdo-
dennim Zivoté a ¢asto i v zaméstnani, coz byva
spojeno i s ekonomickymi ztrdtami, tak pro spo-
le¢nost. Jeho lé¢ba je zdlouhavé a ekonomicky
naro¢na. Pro jeji Uspéch ma rozhodujici vyznam
urceni pficiny vzniku viedu.

Zilni bércové ulcerace se castéji vyskytuiji u se-
kundémich nez u primérnich varixd. Zakladnim
patofyziologickym momentem je ambulantni Zilnf
hypertenze. U zdravych jedincl klesd ambulantni
Zilni tlak pfi cvi¢enf pod 50 % hodnot u stojiciho.
U pacientt s posttrombotickym syndromem am-
bulantni tlak klesa jen velmi malo nebo mize
dokonce stoupnout nad hodnoty tlaku ve stoje.
Nejvétsi vyznam pro rozvoj hypertenze ma kom-
binace valvuldrniinkompetence a Zilni obstrukce.
Po celd desetileti panovala pfedstava, Ze bércovy
vied Zilnf etiologie vzniké na podkladé refluxu ¢i
obstrukce v dusledku hluboké Zilni trombdzy. Je
vsak znamo, ze vied mize vzniknout i na podkla-
dé refluxu v povrchovém zilnim systému samot-
ném nebo v kombinaci s refluxem perforatord pfi
intaktnim hlubokém Zilnim systému. Tento typ
ma velmi dobrou progndzu. Chirurgickou Ié¢bou

Ize zhojit az 90 % viedU s velmi dobrymi dlouho-
dobymivysledky (6, 7,8). Pro vznik bércovych vre-
dd ma vyznam i dysfunkce Zilné-svalové pumpy
lytka. Pritomnost dysfunkce zilné-svalové pumpy
lytka mé za ndsledek zhorsené hojeni bércovych
viedd (6,9, 10).

Vied Zilni etiologie je nej¢astéji lokalizovan
v okoli vnitfniho kotniku, v distaIni tretiné vent-
romedidIni plochy bérce, vzacnéji pak pfi zevnim
kotniku. MUZe mit rznou velikost, od drobnych
ulceracf aZ po rozséhlé, zabirajici cely obvod dis-
taIni tfetiny nebo i poloviny bérce. Viedy mohou
bytimnohocetné a na obou koncetindch soucas-
né. Ve svych pocatcich ma vied ostré okraje a je
povrchovy, neni-li [éCen, postupné se prohlubuje,
okraje se stavaji navalitymi. Typicky nachazime
hemosiderinové pigmentace v jeho okoli, ¢asto
zaujimajici distaIni tfetinu nebo i polovinu bérce.
Fibrotizace klize a podkozi mUze byt tak rozsahl3,
Ze nelze rozlisit podkoznf tukovou vrstvu a klize
je spojena s bércovou fascii. Hovorime o lipoder-
matosklerdze. V pokrocilych stadiich jiz nejsou
v koriu Zadné cévy, vznikd bélava avaskuldrnizéna
ohrani¢end pigmentacemi a teleangiektaziemi,
kterou oznacujeme jako atrophie blanche. Tato
se typicky vyskytuje pfi vnitfnim kotniku.

V |é¢bé ma zésadnf vyznam eliminace zilnf
hypertenze, ¢ehoZ dosdhneme prostou elevaci
koncetiny. Tato elevace by méla trvat nejméné
jednu hodinu a koncetina by méla byt 20cm nad
srdcem. Je vhodné mit podlozené nohy u poste-
le.V dobé, kdy pacient nelezi, musi mit pfilozenu
kompresivni bandaZ nebo |épe puncochu.

Jiz anamnéza a klinické vysetfeni mohou
odhalit postizenf Zilniho systému. Anamnéza
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probéhlé flebotrombdzy mize byt, zejména
u starsich pacientd, obtizna. Zde poméahé ultra-
zvukové vysetfeni, které odhali postizeni hlu-
bokého Zilniho systému a soucasné zmapuje
i systém povrchovy a spojkovy. Je-li pfftomna
insuficience povrchového a spojkového Zilniho
systému, je vhodny postup chirurgicky. Podvaz
SFJ/SPJ, limitovany nebo totalnf striping safén,
exstirpace uzll a podvaz perforatord, v pitom-
nosti bércovych viedd nejlépe endoskopicky. Pfi
izolovaném postizeni hlubokého Zilniho systému
zbyva pouze lé¢ba konzervativni, kde hlavni po-
staveni zaujima zevni komprese (3, 11). Pfi aplikaci
zevni komprese je treba mit na mysli moznost po-
stizeni tepenného systému. Zejména u diabetik(
s neuropatii musi byt kompresivni terapie apliko-
vana obezfetné. Kompresivni terapie a chirurgickd
eliminace refluxu v povrchovém Zilnim systému
jsou hlavnimi terapeutickymi postupy v 1é¢bé
bércovych viedu Zilniho pdvodu. Tento postup
dava lepsi vysledky nez samotna kompresivni te-
rapie. Vysledky ale mohou byt ovlivnény vybérem
pacientl. Ti, kteff byli indikovana k chirurgické
[é¢bé, mohou byt v lepsi kondidi, s lepsi tenden-
ci k hojeni (12). Samotna kompresivni terapie je
zatizena vyssim procentem recidivy, zejména
u pacientd, kteff hire spolupracuji (13). Pokud
chirurgicka lé¢ba a kompresivni terapie nevedou
ke zhojeni viedu do 12 mésicl po operadi, je
vhodné zvazit pfenos kozniho $tépu. Faktory, ne-
priznive ovliviujici hojeni bércovych viedd, jsou:
posttrombotické postizeni hlubokého Zilniho sys-
tému, opakované bércové ulcerace vanamnéze,
velikost viedu, oboustranné postizeni (14, 15, 16).
Pacienti s insuficienci hlubokého Zilnfho systému,



Obrdzek 1. Rozsahly bércovy vied Zilni etiologie

Obrdzek 2. \/ied bérce smisené etiologie

kteff podstoupili operaci povrchového a spojko-
vého Zilniho systému, maji horsi tendenci k hojenf
viedU a vyssi procento recidivy (17).

Bércové viedy tepenné etiologie
Kritickd koncetinova ischemie je zplsobena
postizenim periferniho tepenného systému, tj. fe-
moropopliteokrurdiniho Useku. Postizenf panevni
oblasti k viedlim nevede. K rizikovym faktorlim ate-
rotrombotického procesu patfi cukrovka, dyslipide-
mie, koureni, obezita, hypertenze a vek. Jiz barevné
a teplotni zmény vedou k podezieni na postize-
nitepen, vyznam ma zjisténi nepiftomnosti pulza-
ce na perifernich tepnach. Pro spravnou diagndzu
je nutné arteriografické vysetieni — arteriografie
nebo MR angiografie — na jehoz zdkladé mizeme
indikovat radiointervencni nebo chirurgickou tera-
pii. Intervencné radiologicky vykon Ize provést i pfi
otevfeném bércovém viedu. Chirurgicky je, vzhle-
dem k riziku infekce, vhodné odlozit do zhojenf
viedu za pfedpokladu, Ze konzervativni terapie je
sledovana hojenim vfedu a ne jeho progresi. Velmi
¢astou metodou lécby je kombinovana 1é¢ba in-
tervencné-radiologické a chirurgickd, kdy chirurg
provede revaskularizaci formou, napt. bypassu a ra-
diolog peroperacné angioplastiku sousednich
oblasti (pfitokova, vytokovd oblast). Chirurgicka
lé¢ha spociva v obejiti tepenného uzaveru (bypass)
a/nebo endarterektomii. Bypass Ize provést nadko-
lenni, ktery ma lepsi dlouhodobou préchodnost
nez bypass podkolenni nebo krurdlni, tj. bypass
na bércové tepny. K bypassu je nejvhodnéjsi pouZit
vlastni vénu (nejcastéji v. saphena magna), méne
vhodna je protéza z ePTFE, zejména u podkolen-
nich bypasst a u diabetikd. Umélé cévni ndhrady
maji horsi dlouhodobou priichodnost a je vyssi
riziko infekce, zejména u diabetik{l. Nent-li chirurgic-
k& rekonstrukce mozn3, Ize indikovat intervencné

radiologicky vykon. K hojeni viedl u nediabetikd
mUze pfispét i lumbalni sympatektomie, nejlépe
radiofrekvencni, kterou Ize provést i ambulantné.

Bércové viedy smisené
(tepenné a zilni) etiologie

Incidence smisenych bércovych ulceraci da-
le narlistd jak se starnutim populace, tak s riziko-
vymi faktory aterotrombotického procesu, jako
je obezita nebo diabetes (18). Smisené bércové
viedy jsou pomérné Casté, presto jejich optimal-
nilécba nenitak zcela jasna. Kompresivni terapie,
kterd je zasadnf pro eliminaci Zilnf hypertenze, je
problematickd u pacientd s postizenim tepen-
ného fecisté. K [é¢bé kazdého vredu patii lo-
kdInf terapie, tj. odstranéni nekrotickych ¢astf
a pravidelné prevazy.

Bércové viedy pfi diabetu

Diabeticky vfed postihuje asi 15% diabetik{
(19). Typicky je pfitomna neuropatie, ¢asto kom-
binovand s postizenim bércového tepenného fe-
ciste. V disledku hyperglykemie a snizené funkce
granulocytl byva pritomna infekce. Lécba spoci-
va v eliminaci tlaku na oblast defektu, odstranént
nekrotickych hmot az do zdravé tkané, cilené léché
infekce a patrani po osteomyelitidé. Je-li piftomno
postizeni tepenného fecisté, pak je indikovana
chirurgickd nebo intervencné-radiologickd lécba.
Samoziejmosti je intenzivni lécba diabetu. Je-liin-
tenzivnfinzulinoterapif dosazeno normalni hladiny
glykemie, dochazi k poklesu cévnich a neurologic-
kych komplikaci u diabetikd (20).

Hojenf viedu ovliviiuje jeho velikost, dél-
ka trvani, soucasné postizeni tepenného systé-
mu a hybnost kloubU, zejména talokrurédlniho.
Lépe se hoji viedy s anamnézou traumatu jako
spoustéciho faktoru (21).

V praxi je tfeba pocitat s nasledujicim:
= Ne kazdy pacient je ochoten podstoupit

doporucovanou terapii (zejména u smise-

nych viedd - vykon na tepenném a zilnim
systému).

= Ne kazdy pacient je ochoten/schopen apli-
kovat kompresivni bandéz (vék, obezita).

= Ne ukazdého pacienta je stanovena diagné-
za a zahdjena terapie vcas.

Doporuceni

= Vcasnd diagnostika a zahdjenf terapie.

= Cilend terapie — tepenny a/nebo Zilni systém.

= PriZiniinsuficienci ma zdsadnf vyznam kom-
presivn{ terapie.

= Edukace pacienta.

= VyuZitf pfenosu kize u velkych cistych de-
fektd.

Prehledové cldnky -

= Racionalnf indikace ATB. Vyznam ATB pfi
|é¢bé bércovych ulceraci je minimalni.

= Nehojici se vied — pfehodnotit dg, Ié¢bu
i spolupréci pacienta (compliance).
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