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Bércové ulcerace postihují 3–5 % populace, 

vředy čistě žilní etiologie asi 0,15–2 % populace, 

spíše ženy než muže, častěji vyšší věkové skupi-

ny s maximem kolem 70. roku věku, ve věkové 

skupině do 40 let je prevalence bércové ulcera-

ce žilní etiologie u obou pohlaví stejná (1, 2, 3). 

Nejčastěji se vyskytuje vřed etiologie žilní (70 %), 

arteriální (10 %) a smíšené (20 %) (4, 5).

Bércový vřed je závažným problémem jak 

pro svého nositele, kterého omezuje v každo-

denním životě a často i v zaměstnání, což bývá 

spojeno i s ekonomickými ztrátami, tak pro spo-

lečnost. Jeho léčba je zdlouhavá a ekonomicky 

náročná. Pro její úspěch má rozhodující význam 

určení příčiny vzniku vředu.

Bércové vředy žilní etiologie
Žilní bércové ulcerace se častěji vyskytují u se-

kundárních než u primárních varixů. Základním 

patofyziologickým momentem je ambulantní žilní 

hypertenze. U zdravých jedinců klesá ambulantní 

žilní tlak při cvičení pod 50 % hodnot u stojícího. 

U pacientů s posttrombotickým syndromem am-

bulantní tlak klesá jen velmi málo nebo může 

dokonce stoupnout nad hodnoty tlaku ve stoje. 

Největší význam pro rozvoj hypertenze má kom-

binace valvulární inkompetence a žilní obstrukce. 

Po celá desetiletí panovala představa, že bércový 

vřed žilní etiologie vzniká na podkladě refluxu či 

obstrukce v důsledku hluboké žilní trombózy. Je 

však známo, že vřed může vzniknout i na podkla-

dě refluxu v povrchovém žilním systému samot-

ném nebo v kombinaci s refluxem perforátorů při 

intaktním hlubokém žilním systému. Tento typ 

má velmi dobrou prognózu. Chirurgickou léčbou 

lze zhojit až 90 % vředů s velmi dobrými dlouho-

dobými výsledky (6, 7, 8). Pro vznik bércových vře-

dů má význam i dysfunkce žilně-svalové pumpy 

lýtka. Přítomnost dysfunkce žilně-svalové pumpy 

lýtka má za následek zhoršené hojení bércových 

vředů (6, 9, 10).

Vřed žilní etiologie je nejčastěji lokalizován 

v okolí vnitřního kotníku, v distální třetině vent-

romediální plochy bérce, vzácněji pak při zevním 

kotníku. Může mít různou velikost, od drobných 

ulcerací až po rozsáhlé, zabírající celý obvod dis-

tální třetiny nebo i poloviny bérce. Vředy mohou 

být i mnohočetné a na obou končetinách součas-

ně. Ve svých počátcích má vřed ostré okraje a je 

povrchový, není-li léčen, postupně se prohlubuje, 

okraje se stávají navalitými. Typicky nacházíme 

hemosiderinové pigmentace v jeho okolí, často 

zaujímající distální třetinu nebo i polovinu bérce. 

Fibrotizace kůže a podkoží může být tak rozsáhlá, 

že nelze rozlišit podkožní tukovou vrstvu a kůže 

je spojena s bércovou fascií. Hovoříme o lipoder-

matoskleróze. V pokročilých stadiích již nejsou 

v koriu žádné cévy, vzniká bělavá avaskulární zóna 

ohraničená pigmentacemi a teleangiektaziemi, 

kterou označujeme jako atrophie blanche. Tato 

se typicky vyskytuje při vnitřním kotníku.

V léčbě má zásadní význam eliminace žilní 

hypertenze, čehož dosáhneme prostou elevací 

končetiny. Tato elevace by měla trvat nejméně 

jednu hodinu a končetina by měla být 20 cm nad 

srdcem. Je vhodné mít podložené nohy u poste-

le. V době, kdy pacient neleží, musí mít přiloženu 

kompresivní bandáž nebo lépe punčochu.

Již anamnéza a klinické vyšetření mohou 

odhalit postižení žilního systému. Anamnéza 

proběhlé flebotrombózy může být, zejména 

u starších pacientů, obtížná. Zde pomáhá ultra-

zvukové vyšetření, které odhalí postižení hlu-

bokého žilního systému a současně zmapuje 

i systém povrchový a spojkový. Je-li přítomna 

insuficience povrchového a spojkového žilního 

systému, je vhodný postup chirurgický. Podvaz 

SFJ/SPJ, limitovaný nebo totální striping safén, 

exstirpace uzlů a podvaz perforátorů, v přítom-

nosti bércových vředů nejlépe endoskopicky. Při 

izolovaném postižení hlubokého žilního systému 

zbývá pouze léčba konzervativní, kde hlavní po-

stavení zaujímá zevní komprese (3, 11). Při aplikaci 

zevní komprese je třeba mít na mysli možnost po-

stižení tepenného systému. Zejména u diabetiků 

s neuropatií musí být kompresivní terapie apliko-

vána obezřetně. Kompresivní terapie a chirurgická 

eliminace refluxu v povrchovém žilním systému 

jsou hlavními terapeutickými postupy v léčbě 

bércových vředů žilního původu. Tento postup 

dává lepší výsledky než samotná kompresivní te-

rapie. Výsledky ale mohou být ovlivněny výběrem 

pacientů. Ti, kteří byli indikována k chirurgické 

léčbě, mohou být v lepší kondici, s lepší tenden-

cí k hojení (12). Samotná kompresivní terapie je 

zatížena vyšším procentem recidivy, zejména 

u pacientů, kteří hůře spolupracují (13). Pokud 

chirurgická léčba a kompresivní terapie nevedou 

ke zhojení vředu do 12 měsíců po operaci, je 

vhodné zvážit přenos kožního štěpu. Faktory, ne-

příznivě ovlivňující hojení bércových vředů, jsou: 

posttrombotické postižení hlubokého žilního sys-

tému, opakované bércové ulcerace v anamnéze, 

velikost vředu, oboustranné postižení (14, 15, 16). 

Pacienti s insuficiencí hlubokého žilního systému, 
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kteří podstoupili operaci povrchového a spojko-

vého žilního systému, mají horší tendenci k hojení 

vředů a vyšší procento recidivy (17).

Bércové vředy tepenné etiologie
Kritická končetinová ischemie je způsobena 

postižením periferního tepenného systému, tj. fe-

moropopliteokrurálního úseku. Postižení pánevní 

oblasti k vředům nevede. K rizikovým faktorům ate-

rotrombotického procesu patří cukrovka, dyslipide-

mie, kouření, obezita, hypertenze a věk. Již barevné 

a teplotní změny vedou k podezření na postiže-

ní tepen, význam má zjištění nepřítomnosti pulza-

ce na periferních tepnách. Pro správnou diagnózu 

je nutné arteriografické vyšetření – arteriografie 

nebo MR angiografie – na jehož základě můžeme 

indikovat radiointervenční nebo chirurgickou tera-

pii. Intervenčně radiologický výkon lze provést i při 

otevřeném bércovém vředu. Chirurgický je, vzhle-

dem k riziku infekce, vhodné odložit do zhojení 

vředu za předpokladu, že konzervativní terapie je 

sledována hojením vředu a ne jeho progresí. Velmi 

častou metodou léčby je kombinovaná léčba in-

tervenčně-radiologická a chirurgická, kdy chirurg 

provede revaskularizaci formou, např. bypassu a ra-

diolog peroperačně angioplastiku sousedních 

oblastí (přítoková, výtoková oblast). Chirurgická 

léčba spočívá v obejití tepenného uzávěru (bypass) 

a/nebo endarterektomii. Bypass lze provést nadko-

lenní, který má lepší dlouhodobou průchodnost 

než bypass podkolenní nebo krurální, tj. bypass 

na bércové tepny. K bypassu je nejvhodnější použít 

vlastní vénu (nejčastěji v. saphena magna), méně 

vhodná je protéza z ePTFE, zejména u podkolen-

ních bypassů a u diabetiků. Umělé cévní náhrady 

mají horší dlouhodobou průchodnost a je vyšší 

riziko infekce, zejména u diabetiků. Není-li chirurgic-

ká rekonstrukce možná, lze indikovat intervenčně 

radiologický výkon. K hojení vředů u nediabetiků 

může přispět i lumbální sympatektomie, nejlépe 

radiofrekvenční, kterou lze provést i ambulantně.

Bércové vředy smíšené 
(tepenné a žilní) etiologie

Incidence smíšených bércových ulcerací dá-

le narůstá jak se stárnutím populace, tak s riziko-

vými faktory aterotrombotického procesu, jako 

je obezita nebo diabetes (18). Smíšené bércové 

vředy jsou poměrně časté, přesto jejich optimál-

ní léčba není tak zcela jasná. Kompresivní terapie, 

která je zásadní pro eliminaci žilní hypertenze, je 

problematická u pacientů s postižením tepen-

ného řečiště. K léčbě každého vředu patří lo-

kální terapie, tj. odstranění nekrotických částí 

a pravidelné převazy.

Bércové vředy při diabetu
Diabetický vřed postihuje asi 15 % diabetiků 

(19). Typicky je přítomna neuropatie, často kom-

binovaná s postižením bércového tepenného ře-

čiště. V důsledku hyperglykemie a snížené funkce 

granulocytů bývá přítomna infekce. Léčba spočí-

vá v eliminaci tlaku na oblast defektu, odstranění 

nekrotických hmot až do zdravé tkáně, cílené léčbě 

infekce a pátrání po osteomyelitidě. Je-li přítomno 

postižení tepenného řečiště, pak je indikovaná 

chirurgická nebo intervenčně-radiologická léčba. 

Samozřejmostí je intenzivní léčba diabetu. Je-li in-

tenzivní inzulinoterapií dosaženo normální hladiny 

glykemie, dochází k poklesu cévních a neurologic-

kých komplikací u diabetiků (20).

Hojení vředu ovlivňuje jeho velikost, dél-

ka trvání, současné postižení tepenného systé-

mu a hybnost kloubů, zejména talokrurálního. 

Lépe se hojí vředy s anamnézou traumatu jako 

spouštěcího faktoru (21).

V praxi je třeba počítat s následujícím:

Ne každý pacient je ochoten podstoupit 

doporučovanou terapii (zejména u smíše-

ných vředů – výkon na tepenném a žilním 

systému).

Ne každý pacient je ochoten/schopen apli-

kovat kompresivní bandáž (věk, obezita).

Ne u každého pacienta je stanovena diagnó-

za a zahájena terapie včas.

Doporučení
Včasná diagnostika a zahájení terapie.

Cílená terapie – tepenný a/nebo žilní systém.

Při žilní insuficienci má zásadní význam kom-

presivní terapie.

Edukace pacienta.

Využití přenosu kůže u velkých čistých de-

fektů.

Racionální indikace ATB. Význam ATB při 

léčbě bércových ulcerací je minimální.

Nehojící se vřed – přehodnotit dg, léčbu 

i spolupráci pacienta (compliance).
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Obrázek 1. Rozsáhlý bércový vřed žilní etiologie

Obrázek 2. Vřed bérce smíšené etiologie
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