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Anotace 

Tato bakalářská práce se věnuje varixům dolních končetin a okrajově i jiným chronickým 

žilním onemocněním, kterými v dnešní době trpí poměrně značná část populace. Stručně 

popisuje fyziologii a anatomii žilního systému. Zabývá se některými patofyziologickými ději, 

které způsobují poškození cév, komplikacemi varixů a principy léčby.   
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Úvod  

Žilní systém tvoří důležitou část krevního oběhu. Za fyziologických podmínek odvádí 

z tkání oxid uhličitý a jiné zplodiny metabolismu a umožňuje návrat krve zpět do srdce. Návrat 

krve ze žil dolních končetin probíhá proti gravitační síle, proto je potřeba několika mechanismů, 

hlavně svalové pumpy nebo chlopní, které společně vytláčí krev směrem vzhůru. Pokud jeden 

z těchto mechanismů selže nebo pokud je poškozena přímo stěna žíly, rozvíjí se chronické žilní 

onemocnění.  

Jedním z projevů chronického žilního onemocnění, které v dnešní době postihuje velké 

procento populace, jsou varixy, lidově známy jako křečové žíly. Jedná se o velké rozšířené 

cévy, často i dobře hmatatelné, vytvářející pod kůží nevzhledné klikaté provazce. Postihují 

spíše starší pacienty, ženy i muže. Jsou doprovázeny svěděním, otokem končetiny, bolestmi 

nohou, ale i závažnými komplikacemi, které mohou končit fatálně.  

Přestože existuje spousta studií, dodnes není zcela objasněno, jestli je hlavní příčinou 

vzniku onemocnění oslabená cévní stěna a následné poškození chlopní, nebo je tomu naopak. 

Na patogenezi se také podílí různé rizikové faktory, nejvýraznějším je pozitivní rodinná 

anamnéza. Následně dochází k remodelaci žilní stěny.  

 Diagnóza se provádí hlavně zobrazovacími metodami, léčba může mít mnoho podob, 

od kompresních punčoch až po chirurgické odstranění nefunkčních žil nebo varixů. 
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1 Anatomie a fyziologie žil dolních končetin  

Žilní systém si je možné představit jako spleť trubic a trubiček o různém průměru. Jeho 

hlavní funkcí v lidském těle je odvod odkysličené krve z tkání do plic, kde je znovu okysličena. 

Také se podílí na přenosu metabolitů a látkové výměně. Spolu s tepnami (arteriemi), 

srdcem a kapilárami tvoří nejdůležitější funkční celek většiny živých organismů – krevní oběh. 

(Čihák, 2004; Kittnar, 2020) 

1.1 Obecná anatomie žilního systému  

Žíly můžeme podle jejich kalibru neboli průměru rozdělit na 3 typy – postkapiláry 

(prevenuly), venulae (venuly), venae (vény). (Čihák, 2004; Mazurek a kol., 2017)  

Nejnižší úroveň žilního řečiště tvoří postkapiláry (prevenuly). Jedná se o rozšířené 

pokračování kapilár na žilní straně oběhu. Jejich stěna je tvořena jednou vrstvou endotelových 

buněk ležících na bazální membráně. V některých místech může být dokonce více propustná 

než kapiláry. Vnější povrch stěn částečně pokrývají pericyty, které nahrazují svalovou vrstvu. 

Postkapiláry přecházejí do venul. (Čihák, 2004; Mazurek a kol., 2017; Pugsley a kol. 2000) 

 Ve zvláštních případech je přechod uskutečněn přímo mezi tepénkou a žilkou pomocí 

arteriovenózní anastomózy (Čihák, 2004; Walløe, 2015). V takovém případě ale krev 

neprochází kapilárou, takže kyslík se ke tkáním nedostane (Walløe, 2015). 

Venuly tvoří přechod mezi kapilárou a žílou, jejich stavba je tedy téměř shodná 

s ostatními cévami. Vrstva obklopující lumen cév a zajišťující nesmáčivý povrch se nazývá 

tunica intima.  Je tvořena jednou vrstvou plochých endotelových buněk a tenkou vazivovou 

subendotelovou vrstvou. Na ni nasedá tenká tunica media obsahující jednu vrstvu buněk hladké 

svaloviny. Povrch je pokryt silnou vrstvou vaziva a v něm zanořenými kolagenovými vlákny, 

tedy tunica externa (adventitia) (Čihák, 2004; Pugsley a kol., 2000), dále obsahuje 

extracelulární matrix, fibroblasty a progenitorové buňky (Mazurek a kol., 2017). 

Venuly poté vytváří žíly většího kalibru – vény. Jejich tunica media obsahuje více 

svalových buněk, s rostoucím kalibrem žil však stoupá podíl vláknité složky, zároveň se 

objevuje membrana elastica interna ležící na povrchu tunica intima pod tunica media. 

(Čihák, 2004; Pugsley a kol., 2000) U větších žil je součástí tunica adventitia vasa vasorum, 

síť kapilár vyživující příslušnou žílu (Kittnar, 2020; Čihák, 2004; Mazurek a kol., 2017). 

Některé vény mohou také obsahovat žilní chlopně, které u postkapilár úplně chybí 

(Čihák, 2004; Mazurek a kol., 2017). Stavbu žilní stěny zobrazuje obrázek 1. 
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Žilní chlopně (valvulae venosae) jsou nejvíce obsaženy ve vénách dolních končetin, ale 

můžeme je najít i v mízních cévách. Tyto poloměsíčité vychlípeniny vznikají z vnitřní vrstvy 

stěny žil a vaziva. Většinou jsou dvojcípé. Jejich hlavní funkcí je udržovat jednosměrný proud 

krve. (Čihák, 2004; Black, 2014; Eberhardt a kol., 2014) 

Z makroskopického hlediska lze žilní systém rozdělit do několika větších celků podle 

toho, ze které oblasti těla krev odvádějí. Odkysličená krev z hlavy, krku a horních končetin se 

vlévá do horní duté žíly (vena cava superior), která vzniká spojením pravé a levé hrdelní žíly 

(vena brachiocephalica dextra a vena brachiocephalica sinistra) a ústí do pravé srdeční síně. 

Vény horních končetin dělíme na hluboké žíly a silnější povrchové kmeny. Z dolní poloviny 

těla je krev do srdce odváděna dolní dutou žilou (vena cava inferior).  I zde vytváří žíly dva 

oddíly, a to hluboký a povrchový systém. (Dylevský, 2000; Čihák, 2004) 

1.2 Obecná fyziologie žilního systému  

Jak bylo zmíněno výše, žíly jsou nedílnou součástí krevního oběhu. V případě velkého 

krevního oběhu odvádí odkysličenou krev z tkání zpět do pravé síně srdce, zatímco v malém 

neboli plicním oběhu vedou okysličenou krev z plic do levé síně. (Čihák, 2004; Kittnar, 2020) 

Slouží i jako rezervoár krve. Díky tomu se řadí mezi tzv. kapacitní cévy. V případě, že 

se zvýší průtok krve v žilách, jsou schopné změnou svého průřezu z eliptického na kruhový 

tento nápor eliminovat. Tlak se přitom zvýší jen mírně, většinou o 5 – 25 mm Hg.  

(Kittnar, 2020; Meissner, 2007b) 

Obrázek  1 – Stěna žíly (upraveno, převzato) 

(Hammes, 2015) 
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Aby byl umožněn žilní návrat a průtok krve žilami, je třeba několika mechanismů 

pracujících současně. Jedním ze základních je tlakový gradient, tedy rozdíl mezi centrálním 

a periferním žilním tlakem. (Kittnar, 2020; Meissner, 2007b) 

1.2.1 Tlakový gradient  

Centrální žilní tlak se pohybuje kolem 0 mm Hg. Jeho hodnota ve většině případů 

odpovídá tlaku v pravé srdeční síni, závisí však na více faktorech, např. na dýchání. Jako 

periferní se označuje tlak na počátku žilního řečiště. Jejich vznik závisí na kontraktilní funkci 

srdce. Během systoly je krev vypuzena z levé srdeční komory do aorty. Vzniká systolický tlak 

o fyziologické hodnotě 120 mm Hg. Díky elasticitě se stěny aorty náporem krve roztáhnou. 

Následuje diastola doprovázená tlakem o velikosti přibližně 90 mm Hg, při které se stěny cévy 

opět smrští. (Kittnar, 2020) 

 Tlak krve směrem ke kapilárám postupně klesá a v periferních venulách dosahuje 

hodnot 10 – 15 mm Hg. Směrem k srdci se pak dále snižuje. Rozdíl periferního a centrálního 

žilního tlaku se tedy pohybuje přibližně v rozmezí 10 – 15 mm Hg. Obecně platí, že čím je 

tlakový gradient vyšší, tím je větší i žilní návrat. (Kittnar, 2020; Meissner, 2007b)   

Rychlost proudění krve směrem od srdce klesá díky snižujícímu se průměru cév a jejich 

několikanásobnému větvení až na kapiláry.  Od kapilár se žilky opět sbíhají do větších vén, což 

vede k mírnému zrychlení toku. Udává se, že střední lineární rychlost proudění krve v dutých 

žilách je asi 10 – 16 cm/s. I díky tomu se dostane krev až do pravé síně, přestože se tlak zde 

blíží k nule. (Kittnar, 2020)  

1.2.2 Pomocné mechanismy 

V některých případech nestačí pouze tlakový gradient a žilní návrat musí být podpořen 

dalšími systémy. Jedním z nich je svalová pumpa, díky níž se krev posouvá směrem k srdci 

během svalové kontrakce a jejímu návratu brání žilní chlopně. Dalším je dýchání, kdy je krev 

nasáta do srdce během nádechu.  I samotné srdce je schopné zvýšit krevní návrat svou sací 

silou. Žilní pumpa zase zvyšuje návrat krve pomocí vláken hladké svaloviny obsažených 

ve stěně žil. Podrážděním sympatiku dochází k jejich kontrakci, což způsobí zvýšení 

periferního tlaku i tlakového gradientu. (Kittnar, 2020) 

1.3 Anatomie žil dolních končetin 

Stěny žil dolních končetin jsou opět tvořeny intimou, medií a adventicií. Tunica intima 

obsahuje vrstvu endotelových buněk s bazální membránou. Do lumen vén může produkovat 

prostaglandiny I2, trombomodulin, kofaktory antitrombinu, tkáňový aktivátor plazminogenu, 
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také má antitrombotickou aktivitu. Tunica media je složena z 3 vrstev hladké svaloviny, 

elastických a kolagenních vláken. (Black, 2014; Meissner, 2005) V porovnání s tepnami jsou 

však žíly méně pružné díky velkému množství kolagenu v tunica adventitia (Meissner, 2005). 

Žíly dolních končetin se dělí do 3 velkých skupiny. Hluboké žíly leží pod svalovou 

fascií a odvádějí krev ze svalů dolních končetin. Povrchový systém se nachází nad svalovou 

fascií a má velký podíl na mikrocirkulaci. Tyto dva systémy propojují spojkové žíly neboli 

perforátory, které procházejí skrz svalovou fascií. Existují ještě „komunikativní“ žíly spojující 

systémy na stejné úrovni, to znamená povrchové žíly s povrchovými a hluboké s hlubokými. 

(Black, 2014; Meissner, 2005) 

1.3.1 Povrchový žilní systém  

Povrchový systém zahrnuje tenkostěnné žíly, žilní kmeny tvořené safenózními 

žilami a jejich přítoky. Velká saféna (vena saphena magna) nebo malá saféna (vena saphena 

parva) je spolu s nervy a tepnami ležícími na svalové fascii shora potažena safénozní fascií, 

která chrání žíly před patologickou vasodilatací. Vzniká safénový kompartment. 

(Youn a kol., 2019; Black, 2014; Baliyan a kol., 2016) Drobné retikulární žilky mimo 

kompartment zajišťují kožní mikrocirkulaci (Meissner, 2005).  

Systém se začíná formovat ze sítě podkožních žil chodidla (rete venosum plantare) 

a žilní pleteně na hřbetu nohy (rete venosum dorsale pedis). Ze sítí odstupují mediální a laterální 

marginální žíly postupně přecházející do velké a malé safény. (Čihák, 2004; Black, 2014) 

Vena saphena magna vzniká z mediální marginální žíly, je uložena před kotníkem 

na vnitřní straně nohy, dále stoupá bércem a pokračuje do stehna, kde prochází skrz svalovou 

fascii a spojuje se s vena femoralis communis. Místo spoje se nazývá safenofemorální junkce. 

V této oblasti obsahuje velká saféna terminální a preterminální chlopeň a také zde ústí její 

hlavní přítoky: vena pudenda externa, vena epigastrica superficialis, vena circumflexa ilium 

superficialis a vena saphena accessoria. (Black, 2014; Brenner, 2020; Čihák, 2004; 

Baliyan a kol., 2016; Lee a kol., 2017) 

Přídatné safenózní větve (vena saphena accessoria) a různé další přítoky mohou hrát 

roli v rozvoji chronického žilního onemocnění. (Meissner, 2005)  

Vena saphena parva se formuje z laterální marginální žíly, prochází za vnějším 

kotníkem, stoupá zadní částí lýtka, v oblasti podkolenní jamky prochází svalovou fascií a ústí 

do vena poplitea přes safenopopliteální junkci. (Čihák, 2004; Black, 2014)  

V blízkosti spojení se nachází žilní chlopeň, celá malá saféna jich obsahuje průměrně 

9 – 20. V některých případech se vena saphena parva rozdělí, část ústí do vena poplitea a část 
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pokračuje jako kraniální prodloužení neboli tzv. Giacominiho žíla, která se spojí s vena saphena 

magna.  V některých případech se s vena poplitea vůbec nespojí. (Black, 2014; Musil, 2016)  

1.3.2 Hluboký žilní systém 

Důležité žíly hlubokého systému se nachází v lýtku, jsou to: vena tibialis posterior, vena 

tibialis anterior, vena fibularis, venae soleales a venae gastrocnemii, které se spojují do vena 

poplitea a pokračují jako žíly stehna – vena femoralis a vena iliaca. Lýtkové žíly kromě venae 

soleales a venae gastrocnemii vytvářejí dvě větve, které obepínají příslušnou artérii. 

(Black, 2014; Lee a kol., 2017; Meisner, 2005) Anatomii hlubokých žil zobrazuje obrázek 2. 

Větve vena tibialis posterior sbírají krev z žil chodidla, hlavně ze zadní části nohy, 

a vedou za holenní kostí. Větve vena tibialis anterior odvádějí krev z přední části nohy. 

Probíhají mezi lýtkovou a holenní kostí. (Lee a kol., 2017) Tyto žíly spolu s větvemi 

vena fibularis tvoří vena poplitea v zadní oblasti podkolenní jamky (Lee a kol. 2017; 

Black, 2014).  

Hluboké svaly lýtka, hlavně pak lýtková svalová pumpa, jsou vyživovány sinusy a plexy 

žil odstupujících z intramuskulárních venae soleales a venae gastrocnemii. Sinusy venae 

Obrázek  2 – Schéma žil dolních končetin (upraveno, převzato) 

(Black, 2014) 
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soleales jsou propojeny s vena tibialis posterior, sítě venae gastrocnemii končí ve vena 

poplitea. (Black, 2014; Meissner, 2005)  

Vena poplitea obsahuje pouze čtyři chlopně, které jsou velmi důležité pro správnou 

funkci lýtkové svalové pumpy. Nad kolenním kloubem v hiatus adductorius přechází do vena 

femoralis, která prochází podél arteria femoralis. V horní oblasti stehna se k ní přidá vena 

profunda femoris z vnější strany a vena saphena magna z vnitřní strany stehna. Společně 

vytvoří vena femoralis communis obsahující pouze 3 chlopně. Po průchodu žíly tříselným 

vazem se z ní stává vena iliaca externa, která spolu s dalšími přítoky vytváří vena iliaca 

communis a ústí do vena cava inferior. (Black, 2014; Lee a kol., 2017)  

1.3.3 Spojkový systém (perforátory)  

Jedná se o cévy procházející přes svalovou fascii. Mají za úkol propojit povrchový 

systém s hlubokým. Jejich chlopně umožňují průtok krve z povrchového systému 

do hlubokého, ale ne zpět. Výjimkou jsou spojky nohy. Jejich chlopně jsou orientovány opačně, 

takže krev teče z hlubokých žil do povrchových. (Black, 2014; Lee a kol., 2017; 

Meissner, 2005)  

Podle některých zdrojů jsou klasifikovány v závislosti na jejich umístění (perforátory 

kotníku, nohou, kolen, stehna) a orientaci (laterální, mediální apod.) (Lee a kol., 2017), podle 

jiných se spojkové cévy v horní části stehna nazývají Hunterovy, v dolní části stehna Doddovy, 

v oblasti kolene Boydovy a v lýtku Cocettovy perforátory (Baliyan a kol., 2016). 

1.4 Fyziologie žil dolních končetin  

Žilní návrat z dolních končetin je mnohem obtížnější než z horních. Hlavním důvodem 

je působení gravitační síly, kterou musí krev překonat, aby se dostala do pravé srdeční síně. 

(Kittnar, 2020; Eberhardt a kol., 2014) 

Je nutné si uvědomit, že výše zmíněný tlakový gradient perfektně funguje, pokud je tělo 

ve vertikální poloze. Jakmile člověk sedí nebo stojí, začne se v pod úrovní pravé srdeční síně 

vytvářet ještě hydrostatický tlak o velikosti asi 90 mm Hg závislý na množství krve pod síní, 

viskozitě krve a gravitačním zrychlení. Samotný rozdíl mezi periferním a centrálním tlakem 

nedokáže tuto sílu překonat, proto je při žilním návratu zvláště z dolních končetin potřeba 

dalších mechanismů, které pomáhají tlak snižovat. (Meissner, 2007b)  

1.4.1 Vliv dýchání  

Během nádechu klesá tlak v hrudní dutině, zatímco v břišní roste, což má za následek 

snížení žilního návratu z dolních končetin do srdce. Naopak při výdechu roste tlak v hrudníku, 
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ale klesá v břišní dutině. Takže krev ze žil dolních končetin je nasávána směrem k srdci. 

(Black, 2014) 

1.4.2 Funkce chlopní  

Největší počet chlopní se nachází v dolních částech nohou, z toho vyplývá, že směrem 

k srdci jich ubývá. (Black, 2014; Meissner, 2005) 

Nacházejí se jak v povrchových, tak v hlubokých žilách i perforátorech. Rozdělují 

sloupec krve na menší segmenty, brání refluxu a zajišťují jednosměrný tok krve. 

(Meissner, 2007b; Meissner, 2005) Pracují v cyklech, které se skládají ze čtyř fází: fáze 

otevírání, rovnováhy, zavíraní a zavření (Eberhardt a kol., 2014). 

Ve fázi otevírání jsou žilní chlopně prudce vytlačeny po směru proudu krve. Dochází 

k roztažení žilní stěny a úplnému otevření cípů chlopně, které se přiblíží těsně ke stěně žíly. 

Tento stav plynule přechází do fáze rovnováhy. Chlopně zůstávají úplně otevřené a kopírují 

proud krve. Jakmile začíná proud protékající krve slábnout, žilní tkáň se vrací zpět na své místo 

a nastává fáze zavírání. Poté, co se cípy opět dotknou, končí období zavírání a nastává fáze 

zavření, ve které se chlopně vrátí zpět do výchozí pozice. (Liu, 2019) 

1.4.3 Svalová pumpa  

Svalové pumpy dolních končetin společně umožňují až 90 % hlubokého žilního návratu. 

Dělí se na chodidlovou, lýtkovou a stehenní. Hlavní funkci zastává lýtková pumpa, která vytváří 

největší tlak a kapacitu. (Black, 2014; Meissner, 2005) 

 Pokud průměrný člověk setrvá několik minut ve vzpřímené poloze, hydrostatický tlak 

v nohou vzroste, následně se aktivují svalové pumpy. Dojde ke kontrakci svalů dolních 

končetin, která stlačí přítomné hluboké žíly a umožní průtok krve skrz chlopně. Po odeznění 

kontrakce klesá tlak v hlubokých žilách, což umožňuje nasátí krve z povrchového systému 

do hlubokého. (Meissner, 2005; Meissner 2007b; Black, 2014) 

 K přirozené aktivaci pumpy dále dochází např. během chůze (Meissner, 2007b). Pokud 

pumpa funguje správně, kompenzuje rozdíly tlaků u pacientů ve stoje a vleže 

(Chwała a kol., 2015).  

1.4.4 Cévní svazky   

Žíly tvořící dvě větve kolem příslušné artérie mohou být společně s tepnou obaleny 

neelastickou vazivovou blánou, tzv. vagina vasorum. V případě průtoku krve tepnou jsou stěny 

žil stlačeny a krev je vytlačena přes chlopně. (Čihák 2004; Kittnar, 2020) 
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2 Chronické žilní onemocnění dolních končetin  

2.1 Obecná charakteristika 

Chronické žilní onemocnění je souhrnný název pro velkou škálu chorob postihujících 

hlavně dolní končetiny, které se mohou stupňovat v závažné zdravotní komplikace. 

Projevy a symptomy jsou různé, závisí na stádiu postižení. Společnou příčinou je špatná funkce 

žil způsobená poškozenými chlopněmi a s tím související reflux, který vede ke zvýšení žilního 

tlaku. Hromadění krve v dolních končetinách může způsobit hypoxii nebo zánět. 

(Mansilha a kol., 2018) 

Mezi rizikové faktory patří dlouhé stání, vyšší věk, těhotenství, ale i genetická výbava. 

Všechny tyto podněty mohou spustit kaskádu patofyziologických dějů vedoucích ke vzniku 

různě závažných forem choroby. (Mansilha a kol., 2018; 

Meissner a kol., 2007a; Beebe-Dimmer a kol., 2005) 

Klinických projevů je hned několik. Od drobných metličkových žil neboli 

teleangiektázií přes křečové žíly, kožní změny až po otevřené bércové vředy. Symptomy, které 

mohou onemocnění doprovázet, zahrnují pocit těžkých nohou, otoky, bolest, pálení, svědění 

nebo křeče. (Mansilha a kol., 2018; Wrona a kol., 2015) 

Bylo prokázáno, že jakýmkoli stádiem žilního onemocnění trpí více než 80 % světové 

populace. Až u 22 % pacientů se vyskytují metličkové žilky, varixy trpí asi 18 %. Tyto dvě 

skupiny jsou nejpočetnější ve srovnání se zbylými klinickými projevy. (Guex a kol., 2012)  

2.2  Popis onemocnění podle mezinárodní klasifikace  

Systém klasifikace CEAP (z anglického Clinical-Etiology-Anatomy-Pathophysiology) 

byl sestaven v roce 1994 mezinárodním výborem společnosti American Venous Forum 

(Americké žilní fórum). Následně ho schválila Society for Vascular Surgery (Společnost cévní 

chirurgie) a v roce 1996 byl oficiálně publikován. O 8 let později byl znovu přezkoumán 

a aktualizován. (Eklöf a kol., 2004; Lurie a kol., 2020a) Od svého vytvoření je hojně používán 

jak v diagnostice, tak i odborné literatuře k rozlišení jednotlivých stádií a projevů chronického 

žilního onemocnění. Poslední úpravy a doplnění proběhly v roce 2020. (Lurie a kol., 2020a) 

Klasifikace tedy přehledně rozděluje choroby podle jejich klinických projevů do tříd 

C0 – C6, podle etiologie, postižených částí dolních končetin a nakonec podle patofyziologie 

vzniku. (Mansilha a kol., 2018; Lurie a kol., 2020a) 
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 Důležité je nezaměňovat chronické žilní onemocnění a chronickou žilní nedostatečnost. 

Jak bylo zmíněno výše, chronické žilní onemocnění má 7 tříd. Pojmem chronická žilní 

nedostatečnost se označují pokročilá stádia žilního onemocnění C3 – C6. 

(Mansilha a kol., 2018)  

Je nutné také zmínit, že pořadí jednotlivých skupin C neznamená vždy stupňující se 

závažnost onemocnění ani jeho změny v čase.  Jde pouze o klasifikaci. Hodnocením závažnosti 

se zabývá například systém Venous Clinical Severity Score (VCSS). (Lurie a kol., 2020a) 

2.2.1 Klinické projevy 

Klinické projevy lze rozdělit do 7 skupin. Třída C0 znamená nepřítomnost viditelných 

nebo hmatatelných známek choroby. C1 je označení pro přítomnost teleangiektázií nebo 

retikulárních žilek. Teleangiektázie nebo také metličkové žilky obvykle nepřesahují v průměru 

1 mm. Vzhledem k povrchnímu uložení jsou jejich červené až modré kresby dobře vidět. 

Retikulární žíly jsou uloženy níže, v případě patologických změn se mohou rozšířit a objevit 

na povrchu jako modré cévy o velikosti 1 – 3 mm.   C2 značí varixy, velké nevzhledné cévy 

o průměru větším než 3 mm. (Eklöf a kol, 2004; Lurie a kol., 2020a; Carman a kol, 2019; 

Perrin a kol., 2018) Tady byla v roce 2020 přidána ještě skupina C2r označující recidivující 

varixy. Jedná se o křečové žíly vzniklé opakovaně, například po předchozím odstranění. 

(Lurie a kol., 2020a) 

Pokročilejší fáze zahrnují skupiny C3 – otok, C4 – kožní a podkožní změny vznikající 

následkem žilního nemocnění. Tato třída obsahuje podskupiny: C4a – pigmentaci a ekzém. 

Vyznačují se ztmavnutím kůže v místě postižení. C4b – lipodermatoskleróza a atrophie blanche 

(bílá atrofie). Pro lipodermatosklerózu je typický vznik zánětlivého fibrotického plaku v oblasti 

bérce. Atrophie blanche je pojmenovaná podle bílých atrofických míst na kůži, které jsou 

obklopeny četnými kapilárami. C4c – corona phlebectatica, paprskovitě uspořádané drobné 

žíly. Vyskytují se hlavně v oblasti kotníků. Dalším stupněm je C5 – zhojená venózní ulcerace, 

C6 – aktivní venózní ulcerace. (Lurie a kol., 2020a; Carman a kol, 2019; Perrin a kol., 2018) 

Třída C6 byla při poslední revizi CEAP doplněna ještě podtřídou C6r, což znamená recidivující 

aktivní venózní ulceraci (Lurie a kol., 2020a).  

Všechny klinické projevy mohou, ale nemusí být doprovázeny symptomy, jako jsou 

bolest, pocit těžkých nohou apod. V takovém případě jsou jednotlivé třídy označeny dolním 

indexem S (symptomatic). V případě nepřítomnosti příznaků se skupiny označují 

písmenem A (asymptomatic). (Lurie a kol 2020a, Meissner 2007a) 
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2.2.2 Etiologie  

Podle původu se chronické žilní onemocnění rozděluje do 5 skupin. První třída je 

označována jako Ep, tedy primární onemocnění. Druhá třída Es znamená sekundární 

onemocnění. (Eklöf a kol., 2004; Lurie a kol., 2020a; Mansilha a kol., 2018) V roce 2020 byla 

dále rozšířena na Esi – intravenózní sekundární onemocnění a Ese – extravenózní sekundární 

onemocnění (Lurie a kol., 2020a). Ec znamená kongenitální, tedy vrozené defekty žil. Poslední 

skupinou je En. Používá se v případě, že původ onemocnění nelze objasnit. (Eklöf a kol., 2004; 

Lurie a kol., 2020a; Mansilha a kol., 2018)  

2.2.2.1 Primární žilní onemocnění  

V případě primárního onemocnění dochází k postupnému ochabování chlopní nebo stěn 

žil. Díky tomu se vény rozšiřují a mohou se stát viditelnými. Mechanismus není dodnes úplně 

objasněn, přestože je primární etiologie příčinou velké části chronických onemocnění. 

(Lurie a kol., 2020a) 

Narušení vnitřního prostředí vede k patologickému refluxu. Krev hromadící se 

v končetinách zvyšuje tlak na stěnu žil, což spouští kaskádu reakcí, která vede k dalšímu 

poškození. Hypertenzi můžou napomáhat i další faktory jako obezita nebo nedostatečný pohyb. 

(Mansilha a kol., 2018) 

Tlak působící na endotel a zpomalené proudění krve umožní přichycení aktivovaných 

leukocytů na žilní stěnu. Přes ni mohou leukocyty pronikat do okolní tkáně, kde produkují 

cytokiny a enzymy dále degradující stěny a chlopně. Dojde k dalšímu zvýšení tlaku a hromadění 

krve. Celý cyklus se opakuje. (Mansilha a kol., 2018; Mansilha, 2020) 

Dlouhodobá žilní hypertenze a s ní související migrace leukocytů a dalších látek může 

vést k závažnějším stavům, jako jsou kožní změny nebo ulcerace. (Meissner, 2007b; 

Mansilha, 2020) 

2.2.2.2 Sekundární chronické onemocnění  

V případě sekundárního onemocnění jsou stěny nebo chlopně žil poškozeny trombem 

po prodělané akutní hluboké žilní trombóze, která vede k žilnímu refluxu, obstrukci nebo jejich 

kombinaci. Udává se, že obnovení průtoku krve může trvat 6 – 12 měsíců. 

(Meissner a kol., 2007c) Ve 20 – 50 % případů se následně objeví příznaky posttrombotického 

syndromu, tedy bolest a otok končetiny, kožní defekty nebo dokonce ulcerace. 

(Meissner a kol., 2007c; Carman a kol., 2019) 

Dalšími důvody vzniku mohou být traumatická arteriovenózní píštěl neboli most mezi 

tepnou a žílou, který vznikl následkem zranění, nebo jiná překážka, např. intravenózní 
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sarkom apod. (Lurie a kol., 2020a; Perrin, 2018) Pokud jsou příčiny onemocnění lokalizovány 

uvnitř žil, jde o intravenózní sekundární etiologii (Lurie a kol., 2020a). 

Extravenózní etiologie zahrnuje poškození cév vnějšími vlivy. Žilní stěny jsou 

utlačovány nádory, pacient má onemocnění znemožňující správnou funkci svalové pumpy 

(paraplegie) nebo trpí např. obezitou, která zvyšuje centrální žilní tlak. (Lurie a kol., 2020a)  

2.2.2.3 Kongenitální žilní onemocnění 

Vrozená onemocnění mohou být patrná již po porodu nebo až v průběhu života. 

Zahrnují nejen špatně vyvinuté žíly nebo chlopně, ale i žilní nebo arteriovenózní malformace, 

které mají ve výsledku stejné symptomy jako chronické žilní onemocnění. Patří 

sem i Klippel-Trenaunay nebo Parkes-Weber syndrom. (Lurie a kol., 2020a; 

Carman a kol., 2019; Wittens a kol., 2015)  

K nejvýraznějšímu progresu žilní malformace dochází v pubertě.  Poškozeným se 

na kůži nebo v podkoží vytvoří modrá, stlačitelná ložiska, mohou se vyskytovat 

i teleangiektázie, varikozity nebo povrchové ekchymózy. Zasaženy jsou často i svaly, kosti 

nebo vnitřní orgány. (Wittnes a kol., 2015) 

2.2.3 Anatomie  

Dalším kritériem pro diagnostiku je lokalizace žilního onemocnění. Podle základního 

CEAP jsou anatomická kritéria označena čísly 1 – 18. Pro lepší a detailnější popsání byly 

skupiny v roce 2020 nahrazeny zkratkami názvů jednotlivých žil nebo jejich segmentů. 

(Lurie a kol., 2020a) V následujícím přehledu je vždy uvedena původní skupina spolu s novým 

přerozdělením konkrétních segmentů.  

Žíly povrchového systému se značí As. Patří sem: 

• 1. skupina, která má podle nového označení z roku 2020 dvě podtřídy: Tel 

(Telangiectasia) a Ret (Reticular vein) popisující metličkové a retikulární žíly 

• 2. skupina – GSVa (Great Saphenous Vein above Knee) popisuje oblast vena 

saphena magna nad kolenem 

• 3. skupina – GSVb (Great Saphenous Vein below Knee) označuje vena saphena 

magna pod kolenem 

• 4. třída má dnes dvě části. SSV (Small Saphenous Vein) popisující vena saphena 

parva a AASV (Anterior Accessory Saphenous Vein) označující přítoky 

safenózních žil 

• 5. skupina – NSV (no Saphenous Vein) zahrnuje postižení žil mimo safény 

(Lurie a kol., 2020a) 

https://cs.medlicker.com/168-klippeluv-trenaunayuv-syndrom-priciny-priznaky-diagnostika-a-lecba
https://cs.medlicker.com/168-klippeluv-trenaunayuv-syndrom-priciny-priznaky-diagnostika-a-lecba
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Druhým celkem jsou žíly hlubokého systému označeny Ad. Dříve obsahoval 11 skupin 

značených 6 – 16, nyní se dělí na:  

• 6. skupina – IVC (Inferior Vena Cava) označuje vena cava inferior 

• 7. skupina – CIV (Common Iliac Vein) popisuje vena iliaca communis 

• 8. skupina – IIV (Internal Iliac Vein) se týká vena iliaca interna  

• 9. třída – EIV (External Iliac Vein) označuje oblast vena iliaca externa 

• 10. skupina – PELV (Pelvic Vein) zahrnuje žíly pánve 

• 11. skupina – CFV (Common Femoral Vein) označuje vena femoralis 

communis 

• 12. skupina – DFV (Deep Femoral Vein) popisuje vena profunda femoris 

• 13. skupina – FV (Femoral Vein) se týká vena femoralis 

• 14. skupina – POPV (Popliteal Vein) označuje vena poplitea  

• 15. skupina – TIBV (Tibial Vein) zahrnuje žíly lýtka a obsahuje 3 dílčí části: 

o ATV (Anterior Tibial Vein) popisuje vena tibialis anterior  

o PTV (Posterior Tibial Vein) označuje oblast vena tibialis posterior 

o PRV (Peroneal Tibial Vein) se týká vena fibularis 

• 16. skupina – MUSV (Muscular Vein) popisuje svalové žíly a patří sem: 

o GAV (Gastrocnemius Veins) označující venae gastrocnemii  

o SOV (Soleal Veins), která zahrnuje venae soleales (Lurie a kol, 2020a) 

Další částí je skupina perforátorů označena jako Ap. Zde se řadí pouze: 

• 17. skupina – TPV (Thigh Perforator Vein), která popisuje perforátory stehna 

• 18. skupina – CPV (Calf Perforator Vein) označující perforátory lýtka 

(Lurie a kol., 2020a) 

Poslední oblast se značí jako An, což znamená, že chorobu nelze zařadit do výše 

uvedených tříd (Mansilha a kol., 2018; Lurie a kol, 2020a; Eklöf a kol., 2004). 

2.2.4 Patofyziologie  

Poslední kritérium je značeno písmenem P (Pathophysiology). Podle vzniku 

onemocnění se patofyziologie rozděluje do 4 skupin. První možná příčina je žilní reflux, který 

se v diagnóze označuje jako Pr. Dalším důvodem může být obstrukce žil značená Po. Ovšem 

některá onemocnění vznikají i kombinací předchozích patofyziologií a označují se jako Pr,o.  

Pn (z anglického „no Pathophysiology Identified“) je kategorie pro případ, že nelze určit 

mechanismus choroby. (Lurie a kol., 2020a; Eklöf a kol., 2004)  
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2.2.4.1  Žilní reflux  

Zpětný tok krve je fyziologický, pokud ve vzpřímené poloze trvá pouze 200 – 300 ms 

(Baliyan a kol., 2016). Podle jiných zdrojů se udává limit < 0,5 s u povrchových žil 

a < 1 s pro hluboký systém (Perrin a kol., 2018).  

Jakmile je tato doba přesažena, jedná se o patologický reflux, způsobený poškozením 

chlopní, nebo jejich úplnou absencí. Znamená to, že krev může přes chlopně protékat oběma 

směry. Svalová pumpa se stává nefunkční, tudíž se tlak v žilách dostatečně nesnižuje a dochází 

k hypertenzi. (Meissner 2005; Carman, 2019)   

V případě nálezu obousměrného toku v perforátorech, které nenavazují na poškozenou 

žílu, se nejedná o reflux. Byl prokázán i u naprosto zdravých jedinců. Svalová pumpa má totiž 

několik fází, které mohou v průběhu tok krve „obrátit“. (Baliyan a kol., 2016) 

Zpětný tok krve lze rozdělit do 5 skupin na: povrchový a hluboký žilní reflux, axiální, 

segmentální a multi-segmentální (Lurie, 2020b).  

O axiální reflux se jedná v případě, že je v povrchových žilách zaznamenán zpětný tok, 

který vede bez přerušení po celé délce dolní končetiny. Příčinou jsou nefunkční chlopně. Spolu 

s multi-segmentálním refluxem se často vyskytuje u chronické žilní nedostatečnosti. 

U segmentálního refluxu nejsou poškozené chlopně podmínkou. Dochází k němu 

např.  při neobvyklém připojení přídatné žíly k vena saphena magna. Nejčastěji se vyskytuje 

právě v souvislosti s varixy. Na rozdíl od axiálního typu postihuje pouze určité úseky žil. 

Problém nastiňuje obrázek 3. (Lurie, 2020b)  

Číslo 1 označuje přítok vena saphena magna, který je umístěn netypicky vysoko mezi 

chlopněmi, tudíž způsobuje návrat krve do nižších částí končetiny, což naznačuje číslo 2 

(Lurie, 2020b).   

Obrázek  3 – Segmentální reflux (upraveno, převzato) 

(Lurie, 2020b) 
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2.2.4.2 Obstrukce žil 

Obstrukce žil může mít jak sekundární, tak primární příčinu. Objevuje se následkem 

úrazů, nádorů, vlivem vrozených malformací nebo jako následek prodělané hluboké žilní 

trombózy. Po zanikajícím trombu se může vytvořit fibrózní zátka nebo vláknitá síť. Průtok krve 

je tímto úplně nebo částečně zastaven. (Meissner a kol., 2007b)  

Podle umístění lze rozlišit dva typy obstrukce žil. Centrální obstrukce postihuje hlavně 

vena iliaca a její původ může, ale nemusí, souviset s trombózou.  Naopak periferní obstrukce 

vzniká právě jako následek trombózy. (Raju a kol., 2019a) 
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3 Varixy dolních končetin 

Varixy neboli lidově křečové žíly jsou nevzhledné nefunkční cévy. Nacházejí se pod 

povrchem kůže, takže jsou velmi dobře viditelné. Některé vystupují až nad úroveň pokožky, 

způsobují její zvrásnění a můžou vytvořit nevzhledné uzly. Za varixy se považují postižené žíly 

většinou povrchového systému větší než 3 mm v průměru. (Perrin a kol., 2018; 

Eklöf a kol., 2004; Onida, 2019) Objevují se nejčastěji na dolních končetinách, ale mohou se 

vytvořit i na jiných místech, kde dochází k porušení průtoku krve (Onida, 2019). 

3.1 Symptomy 

Většina projevů je společná pro všechna chronická žilní onemocnění. Nejčastěji 

jsou to: pocit těžkých nohou, otoky, bolest nohou, svědění nebo křeče. (Nitin a kol., 2016; 

Vuylsteke a kol., 2015; Wrona a kol., 2015) Pacienti také popisují, že se jejich potíže zhoršují 

večer nebo v letních dnech (Pitsch, 2012; Onida, 2019). 

Varixy jsou doprovázeny průměrně 2 – 4 různými příznaky. Často je to právě pocit 

těžkých nohou nebo bolest. (Vuylsteke a kol., 2015; Pitsch, 2012; Feodor a kol., 2019) Naopak 

v méně rozvinutých zemích, např. v Indii, je až u 58 % pacientů hlavním příznakem ulcerace 

(Nitin a kol., 2016). 

Bylo také prokázáno, že ženy si na problémy s dolními končetinami stěžují více než 

muži (Carpentier a kol., 2004; Feodor a kol., 2019; Wrona a kol., 2015). 

Příznaky žilního onemocnění jsou mnohdy podceňovány. Někteří pacienti nebo 

dokonce i lékaři jim nevěnují dostatečnou pozornost a mírnější projevy jako teleangiektázie 

nebo retikulární žilky nepovažují za zdravotní problém. K léčbě tedy dochází pozdě. 

(Feodor a kol., 2019) 

3.2 Klasifikace  

Podle postižených žil je možné varixy dělit na 2 typy: 

• safénózní varixy – postihují malou a velkou safénu a jejich přídatné žíly  

• non-safénózní varixy – postihují ostatní žíly (Carpentier a kol., 2004)     

V minulosti byla používána klasifikace dle Widmera, která je dnes už nahrazena CEAP 

systémem. Jeho rozdělení křečových žil vypadalo takto:  

• teleangiektázie  

• retikulární žíly neboli retikulární varixy  
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• varixy (Perrin a kol., 2018)   

Podobný systém byl navržen i v roce 1999. Jeho účelem bylo zjednodušit a přehledněji 

rozdělit křečové žíly a tím doplnit stávající klasifikaci CEAP. Za teleangiektázie 

(viz obrázek 4, černá šipka), byly považovány drobné modré nebo fialové žilky o průměru 

do 1 mm. Větší dilatované cévy (1 – 4 mm) byly označeny jako retikulární varixy 

(viz obrázek 4, bílá šipka). Poslední kategorii tvořily kmenové varixy (> 4 mm), které 

postihovaly nejen safenózní žíly a jejich hlavní přítoky, ale také se mohly objevovat 

např. v pánvi (viz obrázek 5). (Simkin a kol., 2004)     

Přestože jsou dnes teleangiektázie (do 1 mm) a retikulární žíly (1 – 3 mm) společně 

řazeny do kategorie C1 a jako varixy (C2) se podle CEAP systému považují pouze postižené 

cévy o průměru 3 mm nebo větší (Eklöf a kol., 2004; Perrin a kol., 2018), v české literatuře se 

používá většinou předchozí dělení. Za stupně křečových žil se tedy považuje jak kategorie C1, 

tak C2. (Musil, 2016)  

Podle závažnosti se varixy dělí podle VCSS do 4 stupňů: 

• žádné (Absent = 0) – nejsou přítomny žádné varixy 

• mírné (Mild = 1) – pacient má několik varikozit, vyskytujících se různě na žilách 

nebo jejich shlucích, zahrnuje i corona phlebectatica  

• střední (Moderate = 2) – pacient má několik varixů na lýtku nebo na stehně  

• těžké (Severe = 3) – varikozity jsou na lýtku i na stehně (Vasquez a kol., 2010) 

Obrázek 5 – Varixy (upraveno, převzato)  

(Wang a kol., 2019) 

Obrázek 4 – Teleangiektázie a retikulární varixy 

(Raetz a kol., 2019) 

 

file:///C:/Users/Aneta/ŠKOLA/UPCE/3.R%20ZS/Bakalářka/obrázky%20k%20bakalářce/varixy.jp2
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3.3 Dělení podle etiologie  

Stejně jako všechna ostatní chronická žilní onemocnění i varixy se rozdělují 

podle příčiny vzniku na primární, sekundární a vrozené. (Gloviczki a kol., 2011) 

3.3.1 Primární varixy  

Přestože vznik není zcela objasněn, existují dvě teorie. První považuje za příčinu 

dilatace žíly nefunkční chlopně. Druhá naopak říká, že defekt začíná ve stěnách a k selhání 

chlopní dojde až následně. Proto varixy vznikají tam, kde je správná funkce chlopní rozhodující. 

Nejčastěji postižená místa jsou perforátory, kde se kříží povrchový systém se 

systémem hlubokým. Dále pak safenofemorální a safenopopliteální junkce nebo velká a malá 

saféna. (Onida a kol., 2019)  

3.3.2 Sekundární varixy  

Sekundární křečové žíly vznikají podobně jako jiná sekundární žilní onemocnění. 

K deformaci cév dochází následkem jiného postižení. Nejčastěji je to po prodělané žilní 

trombóze apod. (Onida a kol., 2019; Gloviczki a kol., 2011)  

3.3.3 Kongenitální varixy  

Kongenitální varikozity jsou časté u Klippel-Trenaunay syndromu. Jedná se o typ 

vrozené žilní malformace. Může postihovat kapiláry, žíly, lymfatické cévy, ale i měkké tkáně. 

(Perrin a kol., 2018)  

Jsou popsány i případy, kdy je závažnost syndromu indikací k ukončení těhotenství. 

V případě této mladé ženy bylo postižení plodu neslučitelné se životem. Pomocí 

ultrazvukového vyšetření byla nalezena hypertrofie pravé dolní končetiny plodu, drobné 

varikozity a další postižení. Zajímavé bylo, že matka neměla žádné žilní onemocnění ani 

rodinnou anamnézu, která by naznačovala onemocnění cév. (Cakiroglu a kol., 2013) 

V jiných případech je syndrom diagnostikován v dětství. Cévní malformace a typické 

červené skvrny se mohou objevit na dolních, ale i horních končetinách, krku a trupu. Podle 

drobného výzkumu provedeného v Koreji s 19 pacienty, byly dolní končetiny postižené 

v 64 % případech. Poměrně výrazné varixy byly dokonce diagnostikovány u 18letého chlapce 

s Klippel-Trenaunay syndromem (viz obrázek 6). (Sung a kol., 2015) 

 



30 

 

Podobně hovoří i jeden z nejstarších výzkumů z roku 1985, do kterého bylo zařazeno 

614 pacientů. Téměř v 80 % případů byly postiženy hlavně dolní končetiny. Varixy se vyskytly 

až u 36 % pacientů, otok u 84 %. (Servelle, 1985)   

Dalším původcem kongenitálních varikozit je Parkers-Weber syndrom, který se 

projevuje stejně jako Klippel-Trenaunay syndrom. Jediný rozdíl je v tom, že se zde navíc 

objevuje ještě arteriovenózní píštěl. (Sung a kol., 2015)   

3.4 Epidemiologie  

V průběhu let bylo provedeno několik studií zabývajících se epidemiologií chronického 

žilního onemocnění, tedy i varixů. Vyšší výskyt onemocnění lze prokázat u osob nad 50 let. 

Na tom se shoduje většina průzkumů. (Vuylsteke a kol., 2018; Vuylsteke a kol., 2015; 

Zolotukhin a kol., 2017; Robertson a kol., 2013)   

Naopak v otázce, zda jsou více postiženi muži nebo ženy, se jednotlivé názory 

rozcházejí. Některé studie tvrdí, že jsou více postiženy ženy (Carpentier a kol., 2004), v jiných 

zase není patrný žádný rozdíl mezi pohlavími (Zolotukhin a kol., 2017; Robertson a kol., 2013). 

Výzkum v Indii naopak poukazuje na vyšší výskyt u mužů než u žen (Nitin a kol., 2016). 

3.4.1 Vein Consult Program 

Jeden z největších mezinárodních výzkumů s názvem Vein Consult Program (VCP) byl 

proveden napříč různými státy světa. Při průběžném hodnocení výsledků bylo do studie 

zapojeno kolem 70 000 pacientů z 13 zemí. Při průměrném věku 51 let se křečové žíly (C2) 

objevily v 16 % případů a retikulární nebo metličkové žilky v 21,6 %, což bylo nejvíce 

Obrázek 6 – Varixy u 18letého chlapce s Klippel-Trenaunay syndromem 

(Sung a kol., 2015) 
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ze zbylých kategorií C definovaných v CEAP systému. Je nutné zdůraznit, že sledovaná 

populace zahrnovala více žen než mužů. (Pitchs, 2012)  

Data z VCP zpracoval mimo jiných také Vuylsteke a kol. (2018). Podle jeho výsledků 

studie zahrnovala 99 351 pacientů a probíhala v letech 2009 – 2013.  Většinu pozorovaných 

účastníků opět tvořily ženy. Podle údajů z 23 zemí bylo největší zastoupení osob s křečovými 

žilami ve východní Evropě, a to 21,3 % z celkového počtu 30 110 sledovaných. Metličkové 

a retikulární žilky se vyskytly v 18,97 % případů. V západní Evropě se varixy objevily 

u 15,35 % subjektů ze 46 941 a retikulární nebo metličkové žilky u 21,42 %. Naproti tomu 

v Asii bylo vyšetřeno 12 228 pacientů, z toho 13,72 % trpělo varixy a 18,38 % metličkami. 

Poslední oblastí byla Latinská Amerika. Z celkového počtu 10 020 nemocných mělo 19,16 % 

varixy a metličkové nebo retikulární žilky až 25,16 %.  Nízký počet onemocnění v Asii je 

výsledkem malého výskytu některých rizikových faktorů, jako je čas strávený sezením nebo 

stáním, obezita nebo genetická predispozice. Průměrný věk této skupiny byl 44 let, tzn., byl 

nižší než v ostatních studovaných oblastech. (Vuylsteke a kol., 2018)  

Detailněji byly zpracovány výsledky pro Belgii a Lucembursko. Celkem zde bylo 6009 

pacientů.  Chronické onemocnění žil (C1 – C6) se prokázalo u 61,3 % z nich. Průměrný věk byl 

53 let. Výskyt varixů byl prokázán u 16,7 % z vyšetřených, retikulární nebo metličkové žilky 

u 18,7 %. Studie také dokazuje, že riziko onemocnění křečovými žilami, ale i jinými typy 

chronického onemocnění, s věkem stoupá. (Vuylsteke a kol., 2015)  

3.4.2  Evropské studie  

Co se týká dalších aktuálních epidemiologických studií, v Rumunsku byl prokázán 

výskyt chronického žilního (C1 – C6) onemocnění u 71,4 % z celkových 7 210 pacientů. Varixy 

byly nalezeny u 15 % všech zúčastněných a retikulární nebo metličkové žilky u 21,4 %.  Tato 

studie zahrnuje pacienty navštěvující ordinace praktických lékařů, ne celkovou populaci 

Rumunska, a zároveň poměrně vysoký počet žen. Přesto z ní vyplývá, že chronické žilní 

onemocnění a s ním související varixy jsou i zde poměrně častým onemocněním. 

(Feodor a kol., 2019)  

K podobným hodnotám dospěli i v Rusku, kde se křečové žíly objevily v 21,3 % případů 

a metličkové nebo retikulární žilky v 34,3 % v celkové populaci 703 osob. Prevalence 

primárních křečových žil byla u 29 % všech pacientů.  Opět bylo zjištěno, že více ohroženi jsou 

pacienti s vyšším věkem. (Zolotukhin a kol., 2017) V této studii je četnost varixů téměř shodná 

s výsledky Vein Consult Program ve východní Evropě podle Vuylsteke a kol. (2018).  
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3.5  Rizikové faktory 

Chronické žilní onemocnění může být ovlivněno řadou faktorů, jako jsou obezita, čas 

strávený sezením nebo stáním, kouření a pozitivní rodinná anamnéza. U žen je to navíc počet 

těhotenství, užívání hormonální léčby nebo antikoncepce. (Vyulsteke a kol., 2018; 

Robertson a kol., 2013; Beebe-Dimmer a kol., 2005) Varixy jsou podle následujících studií 

ovlivněny pouze některými z nich, a i zde se jednotlivé názory rozcházejí.  

Vliv věku a pohlaví byl nastíněn v předchozí kapitole. Zajímavé je, že přestože data 

z Edinburg Vein Study neprokázala výrazné rozdíly ve výskytu varixů mezi ženami a muži 

(18,7 % a 17,6 %), ukázalo se, že s rostoucím věkem se výrazněji zvyšuje incidence právě 

u žen. Přesto, že u pacientů, kteří měli nadváhu nebo obezitu, byl prokázán vyšší výskyt 

onemocnění, nelze to podle této studie považovat za směrodatné. Vzhledem k tomu, že mezi 

první a druhou kontrolou v této studii uběhlo bezmála 13 let, může být výsledek ovlivněn kromě 

hmotnosti i věkem. Stejně tak tu není výrazná spojitost s kouřením nebo časem stráveným 

stáním nebo sezením, užíváním antikoncepce nebo substituční hormonální léčbou. Jediný 

opravdu průkazný rizikový faktor je zde věk a výskyt varixů v rodině nebo prodělaná hluboká 

žilní trombóza nebo flebitida. (Robertson a kol., 2013)  

Stejně tak i v Rusku došli k závěru, že nadváha nebo obezita nemají na rozvoj 

onemocnění vliv.  Nesouhlasí ani s vlivem předchozích těhotenství. Pacienti, u kterých se 

vyskytlo chronické žilní onemocnění v rodině, byli opět více zasaženi varixy. Objevila se zde 

i menopauza jako jeden z výrazných rizikových faktorů. (Zolotukhin a kol., 2017)  

 Pro srovnání, starší studie provedena ve Francii v letech 1988 – 1992 částečně vyvrací 

předchozí dva závěry.  U žen byl jako jeden z nejvýraznějších rizikových faktorů uveden počet 

těhotenství. Až u 86 % pacientek vznik varixů ovlivnila právě první nebo druhá gravidita. 

Dalším faktorem, který do předchozích průzkumů není vůbec zařazen, je výška. Existuje zde 

poměrně velká souvislost mezi křečovými žilami a výškou nad 165 cm.  U mužů se onemocnění 

vyskytovalo v souvislosti s nedostatečným pohybem. Obě pohlaví spojuje stejně jako 

v předchozích studiích pozitivní rodinná anamnéza, a to hlavně u rodičů. 

(Carpentier a kol., 2004) 

V méně rozvinutých zemích, jako je Indie, byl nejvýraznější rizikový faktor právě 

dlouhé stání, a to až u 56 % vyšetřených.  Většinu nemocných zde tvořili muži. Dalšími 

výraznými faktory bylo užívání alkoholu (27,6 %) a kouření (19 %). Naopak rodinná 

anamnéza (3,5 %) a předchozí těhotenství (0,6 %) ovlivnily pouze minimum pacientů. 

(Nitin a kol., 2016) 
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4 Patogeneze varixů  

Varixy, stejně jako ostatní chronická onemocnění žil, jsou charakterizovány zvýšeným 

tlakem v periferních žilách. K hypertenzi dochází následkem změn, které jsou způsobeny 

refluxem nebo obstrukcí. Tyto změny mohou vést k poškození cévního endotelu a k dalším 

patologickým změnám. (Mansilha a kol., 2018)  

Existují tři hlavní příčiny vzniku křečových žil. Jsou to: hypoxie, zánět a cévní 

remodelace. (Atta, 2012)  

Varixy se od zdravých cév liší hlavně stavbou stěny. Tunica intima je zde často silnější, 

zatímco tunica media je neuspořádaná. Stěny mohou být v některých místech tenčí, a to hlavně 

nad chlopněmi. (Sayer a kol., 2004) Některé studie naopak prokázaly zesílení stěn u pacientů 

s diagnostikovaným refluxem (Labropoulos a kol., 2017; Bissacco a kol., 2019). 

Varixy tedy mají 2 různé části. V hypertrofické části je zesílená tunica intima, v tunica 

media jsou neuspořádané svazky hladké svaloviny a zmnožená pojivová tkáň. Také zde roste 

počet vasa vasorum. V těchto oblastech je stěna dvakrát silnější než u normální žíly. Naopak 

v atrofické části jsou stěny asi dvakrát tenčí než u zdravých žil a pětkrát tenčí než 

v hypertrofických místech. Důvodem je nižší počet buněk hladké svaloviny a mezibuněčné 

hmoty v tunica media. Střídání těchto dvou částí způsobuje klikatost varixů. 

(Badier-Commander a kol., 2001) 

4.1 Žilní hypertenze 

Tlak v žilách dolních končetin se měří obvykle v poloze na zádech, ve stoje a nakonec 

se sleduje tzv. ambulatorní tlak (Raju a kol., 2019a), který je důležitým ukazatelem správné 

funkce lýtkové svalové pumpy a dalších komponentů, které napomáhají žilnímu návratu, jako 

jsou pumpy chodidla, kapacitance a poddajnost uzavřeného žilního systému a další. Zvýšení 

tohoto tlaku tedy znamená defekt svalových pump. Přestože je tento test poměrně přínosný, 

v běžné praxi se příliš nepoužívá. (Raju a kol., 2019b)  

Podle Raju a kol. (2019a) se za patologii v horizontální poloze považuje tlak vyšší než 

11 mm Hg, ve vertikální poloze je to kolem 100 mm Hg. Ambulatorní tlak lze měřit 

např.  po deseti výstupech na špičky. Pokud je rozdíl mezi jeho velikostí a velikostí tlaku před 

cvičením menší než 50 %, s největší pravděpodobností jde taktéž o patologii.  Bylo zde také 

prokázáno, že se žilní hypertenze objevuje u všech typů chronického žilního onemocnění. 

V poloze ve stoje roste tlak hlavně v závislosti na zvyšující se klinické třídě CEAP klasifikace. 

Může být ovlivněn i počtem žil, které jsou postiženy refluxem. Stejně tak změny ambulatorního 
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žilního tlaku souvisí spíše s refluxem a s rostoucí klinickou třídou než s obstrukcí. Centrální 

obstrukce pak způsobuje zvýšený tlak hlavně v poloze na zádech. (Raju a kol., 2019a)  

Svalová pumpa je schopná reflux do určité míry kompenzovat a zachovat tak všechny 

parametry i tlak relativně v normě. Pokud se zvýší objem krve v žilách, může najednou 

přečerpat až trojnásobek běžného objemu, tedy zvýší svůj ejekční objem z 50 ml až na 150 ml 

a tím udrží ejekční frakci a reziduální objem v žíle ve fyziologických mezích. 

(Raju a kol., 2019b)  

4.1.1 Hypoxie způsobená hypertenzí  

 Kromě jiného hypertenze způsobuje i hypoxii. Díky městnání krve v roztažených 

cévách, dojde ke zpomalení jejího toku, což vede k nedostatečné výměně látek a kyslíku, které 

přecházejí hlavně do endotelu a vnitřní části tunica media. Zároveň zvýšený objem a tlak 

v lumen žil utlačuje tunica media a vasa vasorum. Ta má za úkol vyživovat hlavně vnější část 

stěny cév. Při jejím stlačení tedy nedochází k výměně živin ani zde. Hypoxie spouští koloběh 

neustále se opakující vasodilatace a hypertenze. Žíly se snaží nedostatek kyslíku a živin 

kompenzovat, proto dochází k uvolnění vaskulárního endotelového růstového faktoru 

(Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF) a hypoxií indukovaného faktoru 1 (HIF-1), díky 

kterým se tvoří nové cévy vasa vasorum. Předpokládá se tedy, že jedním z důležitých spouštěčů 

remodelace žil, je hypoxie. Nedostatečné prokrvení aktivuje HIF-1, který zvýší uvolňování 

VEGF zodpovědného za angiogenezi u vasa vasorum. HIF-1 má také vliv na produkci 

matrixové metaloproteinázy (MMP) MMP-2 a MMP-9. Metaloproteinázy zodpovídají 

za rozklad kolagenu typu III v žilní stěně a zároveň aktivují transformující růstový faktor β, 

který spouští další tkáňové změny. Dochází pak k vyšší produkci kolagenu typu I 

a fibronektinu. (Atta, 2012)  

4.2 Přenos tlaku na žilní stěnu  

Rostoucí tlak stimuluje integriny na povrchu endotelových a svalových buněk. Tyto 

povrchové receptory slouží buňkám hlavně ke komunikaci s okolím, k vazbě na jiné buňky 

nebo na extracelulární hmotu. Aktivací integrinů dojde ke spuštění intracelulární kaskády 

reakcí, na které se podílí hlavně různé druhy kináz. (Atta, 2012; Saberianpour, 2021) 

Dalším přenosovým prvkem jsou iontové kanály jako např. K+, Ca+ nebo Na+ kanál. 

Jejich aktivita závisí na změnách průtoku krve. (Atta, 2012; Saberianpour, 2021)   

Receptory spřažené s G-proteinem také patří mezi molekuly reagující na tlakové změny. 

Nejvýznamnějším zástupcem této skupiny je receptor angiotenzinu II typu 1 (AT1R), který 
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může být aktivován i bez přítomnosti angiotenzinu, a to pouhým napnutím cévní stěny. Funkční 

AT1R zvyšuje činnost NADPH oxidázy tvořící superoxid. Ten následně poškozuje endotel 

a buňky hladké svaloviny. V arteriích mozku nebo ledvin AT1R aktivuje iontový kanál 

přechodného receptorového potenciálu (Transient Receptor Potential Channel, TRPC) pomocí 

fosfolipázy C. Aktivovaný TRPC umožní prostup Ca2+ iontů dovnitř buněk, což způsobí 

vasokonstrikci hladké svaloviny ve stěnách tepen. Předpokládá se, že podobný mechanismus 

bude probíhat i v žilách, proto by porucha v AT1R mohla vést k patologické vasodilataci. 

(Atta, 2012) 

4.3 Patologické změny v žilní stěně  

4.3.1 Aktivace a změny endotelu  

Za normálních okolností je endotelová vrstva důležitým nástrojem k udržení hemostázy. 

Díky produkci látek umožňujících vasokonstrikci, jako např. oxid dusnatý, a vasodilataci je 

také schopna eliminovat změny hemodynamiky. Nepoškozený endotel také vylučuje do svého 

okolí sloučeniny důležité pro inhibici zánětu. (Castro-Ferreira a kol., 2018) 

Zvyšující se tlak mění prostředí v lumen žil. Způsobuje jejich dilataci a mění i smykové 

napětí krve, které působí na stěnu cév, což velmi ovlivňuje endotelové buňky. Díky tomu 

dochází k jejich aktivaci a následným zánětlivým pochodům. (Pocock a kol., 2014)  

Aktivovaný endotel vylučuje spoustu látek, které dále ovlivňují vnitřní prostředí žil.  

Jsou to růstové faktory jako VEGF, růstový faktor produkovaný trombocyty, endotelin-1, 

angiotenzin-2 a fibroblastový růstový faktor β. Endotelové buňky také vystavují na povrch 

adhezivní molekuly, např. vaskulární celulární adhezivní molekulu 1 (VCAM-1), intracelulární 

adhezivní molekulu 1 (ICAM-1) a produkují prozánětlivé látky jako chemoatraktantový 

protein 1 a další. (Mansilha a kol., 2018) 

Bylo prokázáno, že kromě zvýšené exprese VCAM-1 a ICAM-1 endotelové buňky 

odebrané z postižených žil více exprimují povrchové znaky CD31/PECAM-1 a CD146 

ve srovnání se zdravou žilou. Míra exprese je závislá na rostoucí klinické třídě. Tedy u varixů 

je o něco nižší než u třídy C3 apod. CD13/PECAM-1 je důležitým regulátorem zánětu 

a umožňuje přechod leukocytů přes endotel. CD146 zase zprostředkovává přechod monocytů. 

ICAM-1 umožňuje přilnutí erytrocytů, leukocytů a trombocytů ke stěně žil. Dále se zvyšuje 

také transkripční aktivita nukleárního faktoru-κB. Tento faktor ovlivňuje tvorbu a uvolňování 

prozánětlivých mediátorů, jako je právě VEGF a osteoprotegerin, které lze prokázat nejen 

v supernatantu z odebrané buněčné kultury, ale i v systémové cirkulaci. Mohou tedy přispívat 

k systémovému zánětu. (Tisato a kol., 2012) 
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Dalším důležitým procesem pro následné patologické změny je aktivace aktivátorového 

proteinu 1 (AP-1). Díky němu vzroste exprese MMP-2, která působí další změny v cévách.  

AP-1 může být aktivován pomocí reaktivních forem kyslíku. Ty vznikají v endotelových 

buňkách nebo i v buňkách hladké svaloviny po tom, co jsou vystaveny hypertenzi a tím 

protažení žilní stěny. Za jejich tvorbu odpovídá hlavně zvýšená aktivita NADPH oxidázy. 

Stejně tak aktivovaný nebo dysfunkční endotel produkuje protrombotické 

faktory: von Willebrandův faktor, inhibitor aktivátoru plazminogenu a faktor VIII. Dalšími 

biomarkery poškozeného nebo aktivovaného endotelu jsou zánětlivé faktory jako C-reaktivní 

protein (CRP) a interleukin 6 (IL-6), které mohou souviset i s vyšším rizikem 

kardiovaskulárního onemocnění. Dochází také k nerovnováze mezi 

vasokonstrikčními a vasodilatačními látkami. Poškozený endotel produkuje více sloučenin 

způsobujících relaxaci žilní stěny, jako jsou např. oxid dusnatý nebo hyperpolarizační faktor 

odvozený od endotelu, a naopak méně vasokonstriktorů, jako noradrenalin apod. Dále se 

objevuje vyšší aktivita NO syntázy, a to zejména v klikatých segmentech žil. 

(Castro-Ferreira a kol., 2018) 

Endotel cév postižených chronickým žilním onemocněním kromě sekrece látek také 

mění svůj vzhled. Jednotlivé buňky jsou neuspořádané, mohou se mezi nimi vytvářet různě 

velké mezery. Tyto změny jsou více patrné ve vyšších klinických kategoriích. Povrch buněk je 

často pokryt mikroklky a plakem. V některých případech dokonce i erytrocyty. 

(Tisato a kol., 2012) Bylo ale prokázáno, že ve varixech se většinou střídá poškozená tunica 

intima s normální (Birdina a kol., 2017). 

4.3.2 Infiltrace leukocytů a zánět  

Již dříve se zjistilo, že stěny varixů jsou pokryty buňkami signalizujícími zánět. Jsou 

to hlavně mastocyty a makrofágy, které osidlují místa okolo chlopní, proto se předpokládalo, 

že jsou jedním z hlavních spouštěčů dalších změn. (Sayer a kol., 2004)  

K podobným výsledkům došly i pozdější studie. Del Rio Solá a kol. (2009) prokázali 

ve varixech vyšší expresi chemokinů, které přitahují leukocyty ke stěně žil a způsobují 

zánětlivou infiltraci. Patřily mezi ně hlavně monocytový chemoatraktantový protein 1, 

makrofágový zánětlivý protein (Macrophage Inflammatory Protein, MIP) MIP-1α, MIP-1β, 

interferon-γ indukovaný protein 10, které přitahují monocyty popř. makrofágy. Dalším byl 

IL-8 podporující chemotaxi neutrofilů a RANTES. Tato molekula váže leukocyty. Zajímavé 

bylo, že po odstranění endotelové vrstvy ve vzorku varixu se produkce zmíněných chemokinů 



37 

 

nijak výrazně nezměnila, což by mohlo znamenat, že endotel nemá na produkci těchto látek 

zásadní vliv. (del Rio Solá a kol., 2009) 

Kromě endotelových buněk hypertenze a změny smykového napětí mohou aktivovat 

také bílé krvinky. Leukocyty jsou pomocí L- a E-selektinům zachytávány endotelem a následně 

aktivovány chemokiny (IL-8, MIP-1β apod.). Aktivované leukocyty se svými integriny váží 

na adhezivní molekuly ICAM-1 a VCAM-1 na povrchu endotelu. Tato vazba jim umožní pevné 

přichycení a následnou migraci přes endotel. Přecházejí hlavně v oblastech nad chlopněmi nebo 

přes cípy chlopní. Produkují látky jako např. prostaglandiny, cytokiny nebo histamin, který 

zvyšuje permeabilitu stěny. Díky tomu dochází k poškození stěn i chlopní. 

(Ojdana a kol., 2009)  

Stejně jako histamin i VEGF může zvyšovat propustnost kapilár. Jeho aktivita je 

dokonce několikanásobně vyšší, ale závisí na zánětlivých cytokinech. (Birdina a kol., 2017) 

4.3.3 Změny hladké svaloviny  

Hladká svalovina se nachází v tunica media, což je střední část cévní stěny. 

Je uspořádána do dvou vrstev, longitudinální, která se nachází blíže k lumen cév, a cirkulární. 

(Ghaderian a kol., 2012; Birdina a kol., 2017) Ve svalovině se vyskytují také kolagenní vlákna 

(Birdina a kol., 2017). 

 U varixů jsou tyto dvě vrstvy často od sebe nerozeznatelné. Bylo prokázáno, 

že v některých případech jsou buňky hladké svaloviny umístěny dál od sebe. Mezi nimi je více 

extracelulární hmoty a různý počet neuspořádaných kolagenních vláken. 

(Ghaderian a kol., 2012)  

Kromě celkové neuspořádanosti svalové vrstvy se může měnit i tvar buněk. Zatímco 

fyziologicky jsou myocyty vřetenovité, tzv. kontraktilní fenotyp, u varikózně změněných žil 

se deformují a nabývají spíše eliptického tvaru (sekreční fenotyp). Stejně tak byla prokázána 

snížená inervace žilní stěny, což může způsobit atrofii hladké svaloviny a poruchu kontraktility. 

(Birdina a kol., 2017)  

Při bližším zkoumání vzorků tkání odebraných z varixů se zjistilo, že buňky hladké 

svaloviny mají větší proliferativní, migrační a syntetizační aktivitu. Myocyty jsou také schopné 

produkovat více kolagenu, který se ve větším množství objevuje i v tunica intima díky 

průchodu myocytů z tunica media. Proto je u varixů tunica intima zesílená. Kromě toho se jak 

v intimě, tak v medii objevuje vyšší počet buněk, což způsobuje hypertrofii některých úseků. 

Díky pozměněnému fenotypu navíc nemají myocyty dostatek kontraktilních proteinů, a proto 

u varixů dochází k vasodilataci. (Xiao a kol., 2009)   
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Podobných výsledků dosáhly i novodobější studie. Kromě migrace, proliferace 

a syntetizační schopnosti byla prokázána ještě vyšší schopnost adheze a rychlejší stárnutí. 

Změny ve fenotypu se ukázaly být shodné s předchozím zmíněným výzkumem. Kontraktilní 

fenotyp hladké svaloviny se tedy mění na sekreční. (Xu a kol., 2017) 

4.3.4 Změny pojivové tkáně 

Endotelové buňky nasedají na bazální membránu neboli bazální laminu, která je tvořena 

sítí lamininu, fibronektinu a kolagenu typu IV. Ve varixech často dochází k narušení bazální 

laminy a změnám v zastoupení jednotlivých složek.  Snižuje se množství 

kolagenu IV i lamininu. Naopak roste koncentrace fibronektinu, který připojuje bazální 

membránu ke zbytku žilní stěny, ale také přitahuje monocyty. (Birdina a kol., 2017) 

Dalšími typy kolagenu vyskytujícími se v žilní stěně jsou kolagen typu I a III. 

Typ I zajišťuje vyšší tuhost a lepší odolnost vůči tahu, typ III se naopak podílí na elasticitě. 

(Kong a kol., 2012; Jeanneret a kol., 2007) Přestože je ve varixech produkce kolagenu celkově 

zvýšená (Xiao a kol., 2009), obsah kolagenu III je nižší, zatímco produkce kolagenu I roste, 

což vede k nestabilitě stěn. (Labropoulos a kol., 2017; Xu a kol., 2017; 

Sansilvestri-Morel a kol., 2002; Kucukguven a kol., 2013)  

Studie, která zkoumala rozložení kolagenu ve všech třech vrstvách stěny, zjistila, že 

u varixů je vyšší zastoupení kolagenu typu I, a to hlavně v subendotelové vrstvě tunica intima. 

Stejného výsledku se ale dosáhlo i u zdravých žil. Naopak kolagen typu III se vyskytoval 

u všech vzorků varixů v subendotelové vrstvě a v některých případech (15 %) i v tunica media, 

zatímco v kontrolních vzorcích byl nalezen pouze v subendotelu. Neuspořádanost kolagenních 

vláken a výskyt kolagenu III i v tunica media varixů vede k narušení struktury žilní stěny 

a následným patologiím. (Ghaderian a kol., 2012)  

Další důležitou komponentou je elastin, který má podobnou funkci jako 

kolagen III (Jeanneret a kol., 2007). Stejně tak i jeho zastoupení je ve varixech nižší než 

ve zdravých žilách (Jeanneret a kol., 2007; Labropoulos a kol., 2017). 

4.3.5 Role matrixových metaloproteináz  

Matrixové metaloproteinázy jsou Zn-dependentní enzymy, které patří do skupiny 

endopeptidáz. Ovlivňují buněčnou proliferaci, migraci, apoptózu, hojení ran nebo angiogenezi. 

V žilách se vyskytuje přibližně 14 druhů MMP a v celém lidském organismu je jich více než 23. 

Podle odlišné struktury a substrátů, které přeměňují, se MMP dělí na kolagenázy, želatinázy, 

stromelysiny, matrilysiny, MMP membránového typu a další. Základní struktura se skládá 

ze 4 částí: propeptid, katalytická doména, pantová oblast a hemopexinová doména. 
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Propeptidová část obsahuje specifickou sekvenci aminokyselin, tzv. cysteinový spínač, který 

brání aktivaci MMP tím, že blokuje aktivní místo pro Zn2+. Katalytická doména obsahuje také 

specifickou sekvenci přímo vázající Zn2+. Pro jednotlivé MMP se základní struktura více 

či méně liší, např. u matrilysinů pantová oblast a hemopexinová doména úplně chybí. 

Želatinázy (MMP-2, MMP-9) navíc obsahují v katalytické doméně 3 molekuly fibronektinu 

typu II. (MacColl a kol., 2015) 

 Hlavní funkcí MMP je rozkládání extracelulární matrix. Jejich substráty jsou hlavně 

kolagen a elastin. Každá část molekuly má svoji typickou funkci.  Katalytická doména většinou 

rozkládá fibrilární kolagen, zatímco hemopexinová ostatní složky kromě kolagenu. MMP jsou 

v organismu vytvářeny v podobě pre-pro-enzymu, jeho štěpením vzniká pro-enzym. Tato 

neaktivní forma je udržována právě díky cysteinovému spínači. U aktivovaného MMP 

je cysteinový spínač porušený a chybí zde i hemopexinová doména.  Některé MMP jsou 

aktivovány na buněčném povrchu, např. MMP-2, dalšími aktivátory mohou být chlad, pH nebo 

plazmin u MMP-9. Ve varixech způsobuje vyšší expresi těchto metaloproteináz i zánět nebo 

hypoxie. (MacColl a kol., 2015) 

V patogenezi varixů hraje důležitou roli MMP-2 neboli želatináza A, která 

je produkována endotelem a hladkou svalovinou, a MMP-9, tedy želatináza B. Ta se uvolňuje 

během zánětu z neutrofilních granulí. (Horecka a kol., 2021) S nimi úzce spolupracuje 

i MMP-1, která štěpí kolagen na jednotlivé fragmenty a ty jsou pomocí MMP-2 a MMP-9 dále 

rozloženy. (Kucukguven a kol., 2013; MacColl a kol., 2015) 

V těle se také vyskytují přirozené inhibitory mataloproteináz, tzv. TIMP. V současné 

době existují 4 typy – TIMP-1,2,3,4.  Jedna molekula TIMP je schopna blokovat pouze jednu 

molekulu MMP. Navíc jakýkoli TIMP může inhibovat jakoukoli MMP, a to s různou účinností. 

Vzájemný poměr TIMP/MMP v organismu je velmi důležitý. Pokud jedna ze složek převažuje, 

dochází k patologickým defektům. (MacColl a kol., 2015) 

Již dříve byla prokázaná vyšší exprese MMP-2 v buňkách hladké svaloviny odebraných 

z varixů (Xiao a kol., 2009). Novodobější studie ukázala sice mírné zvýšení MMP-2, ale zato 

výrazný nárůst MMP-9 ve stěně varikozit v souvislosti se zvýšenou koncentrací VEGF. Zvýšení 

MMP-9 je známkou probíhajícího zánětu. (Horecka a kol., 2021) 

Naik a kol. (2016) zase zkoumali změny v hladinách MMP-9 a MMP-1. Tyto enzymy 

jsou fyziologicky produkovány v malé míře ve všech třech vrstvách žilních stěn. U varixů je 

jejich exprese ale mnohem vyšší. Navíc bylo prokázáno, že MMP-9 se vyskytuje hlavně 

v tunica intima a adventitia, v medii není zvýšení tak časté. Oba tyto enzymy se aktivně podílejí 

na remodelaci žil. Kromě toho vyšší exprese MMP-9 v tunica adventitia byla doprovázená 
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fragmentací elastinových vláken, což vedlo k úvaze, že MMP-9 přímo rozkládá elastin 

a narušuje tak cévní stěny. Také zde úplně chyběl inhibitor metaloproteináz TIMP-1. 

(Naik a kol., 2016)  

Existují důkazy, že aktivita MMP úzce souvisí s některými prostanoidy, konkrétně 

s prostaglandinem E2 (PGE2). Tento hormon, který vzniká syntézou z kyseliny arachidonové, 

se váže na svůj specifický receptor EP-4 a může ovlivňovat napětí žilní stěny, zánět, bolest, ale 

také strukturní změny cév.  V této studii se zjistilo, že ve varixech je mnohem nižší hladina 

PGE2 a zároveň i nižší výskyt receptorů EP-4. Nízká hladina PGE2 způsobila nižší koncentraci 

aktivní MMP-1 a celkové MMP-2 a naopak vyšší podíl TIMP-1 a 2, což způsobilo nárůst 

kolagenu. Přestože jsou tyto výsledky v rozporu s předchozí studií, kde byly MMP spíše 

zvýšené, vysvětluje vznik hypertrofických úseků varixů. Rozdíly mohou být způsobeny tím, 

že v předchozích studiích byli pacienti v jiném stádiu onemocnění, vzorky byly odebrány 

z různých úseků žil nebo se měřily pouze celkové koncentrace MMP. (Gomez a kol., 2014)  
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5 Možné komplikace  

 Varixy mohou být doprovázeny otoky, ztvrdnutím kůže a podkoží nebo hnědým 

zabarvením pokožky. V horších případech se mohou vyvinout až do žilního vředu nebo skončit 

rupturou a masivním krvácením. (Gilbert a kol., 2018) Kromě vředu se často objevuje 

i trombóza hlubokých nebo povrchových žil (MacColl a kol., 2015). 

Edinburg Vein Study prokázala, že z 325 pacientů s varixy mělo 55 navíc přidružené 

některé stádium chronické žilní insuficience (C3 – C6). Po 13 letech se u 54 účastníků stádium 

žilní nedostatečnosti zhoršilo. Progrese byla dokonce výraznější než u pacientů, kteří měli 

pouze křečové žíly. (Lee a kol., 2015) 

5.1 Ruptura a krvácení z varixů  

Ruptura varixů je poměrně vzácná komplikace, která bývá zaznamenána pouze 

u malého procenta pacientů. Byla prokázána relativně vysoká spojitost mezi krvácením 

a kontaktem s teplou vodou, a to až v 50 %. Teplá voda způsobuje vasodilataci, což podporuje 

už tak velkou stagnaci krve ve varixu a další zvýšení žilního tlaku. Pokud se k tomu přidá ještě 

dlouhé stání, např. ve sprše, tlak se dále zvyšuje a vytváří se tak ideální prostředí pro rupturu 

varixů a následné krvácení. Ukázalo se, že křečové žíly, které praskly vlivem teplé vody, se 

zahojily dříve než ty, u nichž byla příčina ruptury neznámá. (Hingorani a kol., 2020) 

Pokud masivní krvácení není včas podchyceno a ošetřeno, může prasknutá křečová žíla 

(viz obrázek 7 a 8) vést až ke smrti pacienta. (Fragkouli a kol., 2012; Doberentz a kol., 2011; 

Gilbert a kol., 2018)  

Obrázek 7 - Ruptura varixu pod mikroskopem 

(Gilbert a kol., 2018) 

Obrázek 8 - Léze prasklého varixu na kůži 

(Doberentz a kol., 2011) 
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Tyto případy jsou ale poměrně vzácné. Navíc se často mohou jevit jako násilná smrt 

vzhledem k obrovskému množství krve kolem těla.  Postihují nejčastěji starší a osamělé osoby. 

Důležitou roli hrají také léky, alkohol nebo jiná onemocnění. (Fragkouli a kol., 2012; 

Doberentz a kol., 2011; Gilbert a kol., 2018)  

Krvácení může být podpořeno i dalšími faktory. Byl popsán případ 66leté ženy, která 

vykrvácela následkem ruptury varixu. Následná pitva navíc odhalila cirhózu jater. Nefunkční 

játra neprodukovala dostatek koagulačních faktorů, což její smrt urychlilo. 

(Fragkouli a kol., 2012) V případě 56letého muže bylo zase krvácení urychleno poměrně 

vysokou koncentrací alkoholu v krvi (Doberentz a kol., 2011).  

5.2 Tromboflebitida  

Tromboflebitida neboli povrchová žilní trombóza patří do skupiny žilních 

tromboembolických nemocnění. Jak z názvu vyplývá, trombóza postihuje systém povrchových 

žil. Projevuje se často pálením nebo svěděním v oblasti defektu. Tyto příznaky jsou ale 

nespecifické, pro správnou diagnostiku je nutné použít některou ze zobrazovacích technik, 

nejčastěji ultrazvuk. (Tung-Chen a kol., 2020) 

Mnohé studie prokázaly, že k formaci trombu dochází nejčastěji ve vena saphena 

magna. Nejvíce postiženou skupinou jsou právě pacienti s křečovými žilami. Vyšší riziko 

výskytu také závisí na pohlaví, tedy ženy jsou zasaženy více než muži. Dalšími významnými 

rizikovými faktory jsou prodělaná hluboká žilní trombóza nebo žilní tromboembolie a obezita. 

(Tung-Chen a kol., 2020; Frappé a kol., 2014) 

Vznik povrchové žilní trombózy úzce souvisí s hlubokou žilní trombózou, přesná 

patofyziologie však dodnes není objasněna. Je známo, že jedním ze základních spouštěčů 

tvorby trombu je zánět. U skupinky 66 pacientů v akutní fázi tromboflebitidy byla prokázána 

zvýšená hladina několika zánětlivých markerů, jako jsou IL-6, 8, 10, CRP, tumor nekrotizující 

faktor α. Po třech měsících léčby došlo k výraznému snížení jednotlivých ukazatelů kromě 

IL-8 a 10. Jak již bylo zmíněno výše, ve varixech dochází k poškození endotelu a k zánětlivé 

reakci, která vede k dalším změnám ve stěně žil, zároveň se mění poměr mezi koagulačními 

a anti-koagulačními faktory. Zánět také inhibuje endogenní fibrinolýzu a vytváří tak ideální 

podmínky pro vznik trombu.  Tato studie navíc prokázala, že čím pomaleji klesá hladina 

zánětlivých markerů, tím pomaleji dochází k rekanalizaci žíly. (Poredoš a kol., 2019) 
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5.3 Hluboká žilní trombóza  

Stejně jako tromboflebitida i hluboká žilní trombóza patří do skupiny žilních 

tromboembolických onemocnění. V tomto případě ale vzniká trombus hlavně v hlubokém 

žilním systému lýtka nebo stehna. Není však vyloučen ani výskyt v horních končetinách. 

Onemocnění může být asymptomatické, nebo se objevuje otok, bolest končetiny, horečka 

a tachykardie. V závažných případech dochází k cyanóze nebo žilní gangréně. 

(Bevis a kol., 2016) 

Diagnostika se provádí nejčastěji pomocí ultrazvuku nebo stanovení D-dimeru, který 

vzniká rozpadem fibrinu během fibrinolýzy trombu, proto je jeho hladina zvýšená. Nejcitlivější 

metodou pro jeho stanovení je ELISA. (Bevis a kol., 2016)  

Trombus se vytváří např. po poškození endotelu, kdy dochází k odhalení lamina basalis, 

která má silné trombotické vlastnosti, po narušení rovnováhy mezi anti-trombotickými 

a pro-trombotickými látkami nebo po aktivaci destiček. Zároveň se může uvolnit tkáňový 

faktor, který spouští vnější koagulační kaskádu. Další příčinou je vyšší viskozita krve 

způsobená zmožením některého krevního elementu nebo vrozená či získaná 

hyperkoagulabilita. Stagnace krve způsobená imobilizací pacienta nebo naopak při stlačení žíly 

např. nádorem nebo během těhotenství může podpořit formaci trombu v oblasti cípů chlopní. 

Kromě již zmíněných faktorů trombózu dále ovlivňují dlouhé lety letadlem, užívání hormonální 

antikoncepce, obezita nebo předchozí žilní tromboembolie. (Bevis a kol., 2016) 

Chang a kol. (2018) ve své rozsáhlé studii odhalili u pacientů s křečovými žilami vyšší 

riziko vzniku hluboké žilní trombózy, což vysvětlili zase zánětlivým a pro-trombotickým 

prostředím, které se tvoří ve varixech. 

5.4 Ulcerace  

Ulcerace neboli tvorba viditelných vředů na kůži je proces ovlivněný několika faktory. 

Stejně jako u varixů je i zde hlavním spouštěčem žilní hypertenze, která vzniká následkem 

refluxu nebo obstrukce. Zvýšený tlak opět spouští kaskádu reakcí, jako je poškození endotelu, 

zánět a aktivace některých MMP. Také narušuje mikrocirkulaci v prevenulách, kde dochází 

k většímu ukládání kolagenu a fibrinu a vzniku tzv. fibrinové manžety. (O´Donnell a kol., 2014) 

Díky porušeným kapilárám uniká do tkání tekutina s erytrocyty, proto dochází k otokům 

a dalším kožním změnám. Navíc erytrocyty se rozpadají a uvolněné železo se ukládá do okolní 

tkáně, což způsobuje další poškození. (Mansilha a kol., 2018) 
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Existují dva typy ulcerací. Žilní vředy vznikají hlavně ve vena saphena magna 

s axiálním refluxem a u nefunkčních perforátorů. Pokud se k hypertenzi přidá ještě 

např. infekce nebo autoimunitní onemocnění, vytváří se smíšený vřed. 

(O´Donnell a kol., 2014) 
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6 Diagnostika, léčba a prevence  

6.1 Diagnostika  

Při diagnostice se nejprve sestavuje anamnéza pacienta. Měla by zahrnovat symptomy, 

u žen počet těhotenství, prodělané hluboké žilní trombózy nebo výskyt chronického žilního 

onemocnění v rodině, léky, které dotyčný užívá, pracovní a životní prostředí a další údaje 

potřebné ke správné diagnóze. Následuje fyzikální vyšetření. Hodnotí se výskyt teleangiektázií, 

retikulárních žil, varixů, kožních změn, otoků nebo žilních defektů na břiše, a to jak v poloze 

na zádech, tak ve stoje. Závažnost onemocnění je možné hodnotit i pomocí speciálních 

skórovacích systémů, jako např. VCSS, kde záleží nejen na symptomech, ale také 

na objektivním nálezu lékaře. (Carman a kol., 2019)   

K podrobnějšímu vyšetření se dále používají různé invazivní nebo neinvazivní testy. 

Duplexní ultrasonografie patří do rutinních neinvazivních testů. Slouží k odhalení refluxu 

nebo obstrukce v hlubokém i povrchovém žilním systému. K diagnostice se používá klasický 

B-mód spolu s Dopplerovým zobrazením. Žilní průtok bývá často ovlivněn buď Valsalvovým 

manévrem, nebo stlačením žil dolních končetin, a následně se sleduje směr toku krve. 

(Eberhardt a kol., 2014; Gloviczki a kol., 2011)  

Valsalvův manévr se používá k odhalení refluxu. Jde o zvýšení nitrohrudního tlaku, kdy 

pacient vší silou vydechuje proti zvýšenému odporu, což je zajištěno buď zavřenými ústy, nebo 

balónkem. (Perrin a kol., 2018)  

Vzduchová pletysmografie patří také mezi neinvazivní vyšetření. Během něj se 

využívá speciální nafukovací manžety umístěné na lýtko. Pokud pacient leží a sledovaná 

končetina je zvednutá, lze při prudkém vyfouknutí manžety stanovit délku žilního odtoku. 

Ve vzpřímené poloze se stejným způsobem měří plnící čas tzn. za jak dlouho po vyfouknutí 

manžety se žíly opět naplní krví. Po několika výstupech na špičky je možné stanovit i funkci 

lýtkové pumpy. Z naměřených parametrů je lékař schopen diagnostikovat reflux, obstrukci 

nebo dysfunkci svalové pumpy. Používá se, pokud je duplexní ultrazvukové vyšetření 

neprůkazné. (Eberhardt a kol., 2014) 

Dalšími typy neinvazivního zobrazování jsou počítačová tomografie nebo magnetická 

rezonance. Do žil se aplikuje kontrastní látka, která se následně snímá. Slouží hlavně 

k zobrazení obstrukce nebo komprese žíly. Tímto způsobem se vyšetřují hlavně cévy v horních 

částech nohou. (Eberhardt a kol., 2014)  



46 

 

Invazivní techniky zahrnují kontrastní venografii a intravenózní ultrasonografii.  

U kontrastní venografie je možné kontrastní látku aplikovat do horní části chodidla. Během 

žilního návratu se dostává do vyšších segmentů dolní končetiny a zobrazuje jejich přesnou 

anatomii. Druhá možnost je vnesení látky do žil stehna při Valsalva manévru na nakloněném 

stole. U intravenózní ultrasonografie se využívá speciální sonda, která se zavádí přímo 

do lumen žíly. Slouží hlavně k odhalení obstrukce nebo stenózy. (Eberhardt a kol., 2014)   

6.2 Léčba  

Správnou léčbu je nutné zahájit již v raných stádiích onemocnění. Postupů je několik. 

Od kompresní terapie přes venoaktivní léčiva až po chirurgické zákroky. (Mansilha, 2020) I tak 

jde pouze o zmírnění příznaků nebo progrese, nikoli o úplné vyléčení (Chwała a kol., 2015).  

Venoaktivní léky jsou většinou vyráběny z rostlinných složek, jako jsou flavonoidy, 

saponiny nebo kumariny (Eberhardt a kol., 2014). Mezi nejvíce používané medikamenty patří 

mikronizovaná purifikovaná flavonoidní frakce. Snižuje zánětlivou infiltraci leukocytů, 

zabraňuje aktivaci endotelu, zvyšuje pevnost žilní stěny a snižuje otok. Stejně tak i další 

flavonoid, rutosid, má protizánětlivý účinek a ulevuje od symptomů onemocnění, nebo 

suloxid, směs vysoce purifikovaných glykosaminoglykanů, která má navíc protektivní účinek 

na endotel. (Mansilha a kol., 2018) 

Kompresní terapie využívá tlaku ke zlepšení žilního návratu. K tomu účelu slouží 

kompresní punčochy, bandáže nebo obinadla, které pevně obepínají končetinu a vytváří tak 

oporu pro správnou funkci žil. Tlak by se měl zvyšovat se závažností onemocnění. 

(Eberhardt, a kol., 2014) Výbor Společnosti cévní chirurgie a Amerického žilního fóra (Venous 

Guideline Committee of the Society for Vascular Surgery and American Venous Forum) vydal 

doporučení pro použití tlaku 20 – 30 mm Hg při léčbě symptomatických varixů pokud není 

vhodnější chirurgický zákrok a zároveň uvádí kompresi jako velmi účinnou pro léčbu žilních 

vředů. (Gloviczki a kol., 2011) 

Přestože je kompresní terapie jednou z prvních možností při boji s varixy, ukázalo se, 

že mnohem účinnější by mohly být chirurgické zákroky. Studie provedená v Helsinki 

University Central Hospital ukazuje, že až u 80 % pacientů byly i po 2 letech kompresní léčby 

přítomné varixy nebo otok, zatímco po chirurgickém zásahu bylo nadále postižených 

pouze 27 % pacientů. (Sell a kol., 2014)  

Klasická chirurgická léčba zahrnuje stripping. Nefunkční vena saphena magna je 

odstraněna pomocí speciálního nástroje, tzv. stripperu, který se zavádí přímo do žíly v oblasti 
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pod nebo nad kolenem. Céva se nejprve oddělí od svých přítoků, pak je pod safenofemorální 

junkcí podvázána, uchycena na stripper a vytažena. (Chwała a kol. 2015; Youn a kol., 2019) 

Existují dvě šetrnější modifikace. U invaginačního strippingu je žíla stipperem vtažena 

postupně sama do sebe a vytažena. Kryostripping funguje na stejném principu, jen je žíla 

nejprve zmrazena tekutým dusíkem vháněným přímo do stripperu. Flebektomie zase slouží 

k odstranění varixů pomocí speciálních háčků několika malými řezy v kůži (miniflebektomie). 

U TIPP (Transilluminated Powered Phlebectomy) jsou varixy lokalizovány silným světlem 

zavedeným do podkoží, následně se rozruší a odstraní. (Chwała a kol., 2015)  

Méně invazivní léčbou jsou metody endovenozní, při nichž dochází k degradaci vén 

zevnitř. Malým vpichem se do lumen žíly pod safenofemorální junkcí zavede speciální katetr 

vybavený degradačním médiem. Celý zákrok se monitoruje ultrazvukem a provádí se v lokální 

anestezii. U endovenózní radiofrekvenční ablace katetrem protéká vysokofrekvenční proud, 

který jej zahřívá na teplotu kolem 120 °C. Vysoká teplota pak poškozuje stěnu varixu 

a způsobuje následnou vasokonstrikci. Endovenózní laserová ablace zase pracuje s laserovým 

paprskem. Vysoká energie záření zahřívá krev v okolí katetru, ta poškodí stěnu žíly, spustí 

koagulaci a uzavře lumen cévy. Nejnovější metodou je parní ablace, kdy jsou k zaslepení 

varixů použity impulzy páry. Skleroterapie zase funguje na principu řízeného zánětu 

vznikajícího po injekci speciálních sloučenin, např. tetradecylsulfátu, přímo do lumen cévy.  

Poškozený endotel způsobí tvorbu trombu, dojde k rozvoji neinfekčního zánětu, který nakonec 

žílu uzavře. Kromě kapalných preparátů se používá i pěna s možností kontroly ultrazvukem. 

Modernější metody jako ClariVein kombinují sklerotizační činidlo s poškozením endotelu 

rotujícím katetrem. Sapheon zase využívá tkáňová lepidla. (Chwała a kol., 2015)  

6.3 Prevence  

Dodržování určitých návyků může zpomalit rozvoj žilního onemocnění nebo předejít 

jeho zhoršení. Doporučuje se více pohybu, v případě obézních pacientů je na místě snížení 

hmotnosti. Ženy by měly omezit nošení obuvi s vysokým podpatkem. (Mansilha, 2020) 

Je vhodné končetiny pravidelně zvedat nebo podkládat a vyhýbat se dlouhému stání nebo sezení 

(Chwała a kol., 2015).  
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Závěr  

Cílem této bakalářské práce bylo přiblížit problematiku varixů a okrajově i jiných 

chronických žilních onemocnění a upozornit na jejich závažnost. 

Přestože křečové žíly postihují velké procento lidí, jsou často podceňovány. Nejedná se 

pouze o oteklé nohy, nevzhledné viditelné žíly, ale o plnohodnotné onemocnění, které může 

velmi zkomplikovat život nebo dokonce skončit smrtí. Vyžaduje včasnou diagnostiku 

a vhodnou léčbu, aby se těmto případům předcházelo.  

Tato práce popisuje klasifikaci chronického žilního onemocnění a varixů, zabývá se 

jejich patogenezí a některými mechanismy poškozující lumen cév.  V závěru zmiňuje 

komplikace, diagnostiku nebo typy léčby, které jsou pouze symptomatického charakteru. 
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