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Souhrn
Nejčastější příčinou otoků dolních končetin u kardiologických nemocných je žilní hyper-
tenze, a to jednak buď v důsledku chronického žilního onemocnění, či v důsledku
pravostranného či bilaterálního srdečního selhání. Anamnéza, fyzikální vyšetření, a zejména
echokardiografické vyšetření a duplexní sonografie žil dolních končetin jsou schopny odhalit
dominantní příčinu vzniku otoků a následně ji i léčit. Venofarmaka, a zejména mikronizo-
vaná purifikovaná flavonoidní frakce, mají prokázaný efekt na zmenšení otoků a zlepšení
subjektivních obtíží nemocných se žilní hypertenzí.

Summary
Venous oedema in cardiology
The most frequent cause of lower limb oedema in cardiac patients is venous hypertension,
either due to chronic venous disease or as a result of right-sided or bilateral heart failure.
Anamnesis and physical examination, especially echocardiography and duplex sonography
of the veins of lower limbs, are able to reveal the dominant cause of oedema and subsequently
treat it. Venopharmaceuticals, the micronized purified flavonoid fraction in particular, have
a proven effect on oedema reduction as well as improving the subjective difficulties of patients
with venous hypertension.
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Úvod
Otoky dolních končetin se v obecné populaci vyskytují u velkého
množství pacientů. Tento symptom je nespecifický a je společný
pro mnoho desítek chorob a stavů, a to od banálních, jako je
dlouhodobé sezení, až po život ohrožující situace, jako je žilní
tromboembolismus či srdeční selhání. Nutné je si uvědomit
i možnost kombinované etiologie vzniku otoků. Dobře pro-
vedená diferenciální diagnostika je základem správné terapie.

Patofyziologie a rozdělení otoků
Otok je definován jako zmnožení intersticiální tekutiny v me-
zibuněčném prostoru. Existují i otoky nepravé (pseudootoky),
jako je lipedém či myxedém. V případě myxedému se v mezi-
buněčném prostoru hromadí v důsledku poruchy funkce štítné
žlázy mukopolysacharidy, v případě lipedému se jedná o zmno-
žené tukové buňky.

Pravé otoky vznikají typicky při poruše rovnováhy mezi ka-
pilární filtrací a onkotickým tlakem spolu s lymfatickou drenáží.
Přehled etiologie těchto otoků je uveden v tabulce 1. Další pří-
činou vzniku otoků je porucha kapilární membrány, což je ty-
pické pro polékové, toxické či alergické otoky. Obě tyto pato-
fyziologické příčiny se ale často mohou i kombinovat.

V případě vzniku otoků na podkladě tlakové nerovnováhy
je dominantní příčina žilní hypertenze. Žilní hypertenze může

vznikat z lokálních příčin (jako je žilní reflux) či při systémové
žilní hypertenzi například při pravostranném/oboustranném
srdečním selhání.

Je důležité si připomenout, jak funguje hluboký a povrchový
žilní systém spolu se svalovou pumpou.

Normální tlak v žilním systému výrazně kolísá s polohou
těla (stoj, sed, leh) a i během zátěže. V případě dobré funkce
svalové pumpy a funkčních chlopních v žilním systému je
v klidu tlak na úrovni dorza nohy vleže kolem 10 mmHg, vestoje
se tato hodnota při delším stání zvýší až na 100 mmHg. Při za-

otoky při zvýšeném kapilárním tlaku

jednostranné žilní hypertenze

oboustranné srdeční selhání

otoky při sníženém onkotickém tlaku

hypoalbuminemické nefrotický syndrom, cirhóza,
exsudativní enteropatie

otoky z porušené lymfatické drenáže

primární vrozená abnormalita mízních cév

sekundární nádory, erysipel, exstirpace uzlin

Tab. 1: Rozdělení otoků
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pojení svalové pumy dochází ke kyvadlovému pohybu krve
směrem k srdci v hlubokém systému, kam je v svalové diastole
nasávána i přes funkční perforátory část krve z povrchového
systému. Tento takzvaný ambulantní žilní tlak (z latiny ambu-
latio – chození) se výrazně mění při zapojení svalové pumpy.
V případě dobré funkce svalové pumpy i žilního systému do-
chází při pohybu k rychlému poklesu žilního tlaku krve na
nártu k hodnotám 15–20 mmHg.1

Etiologie žilních otoků
V případě vzniku refluxu na žilním chlopenním aparátu do-
chází k vzestupu tlaku krve v žilním systému a nedostatečnému
poklesu při zátěži a vzniká chronická žilní hypertenze. Žilní re-
flux vzniká typicky jako primární (idiopatický) z důvodu ne-
dostatečnosti pojivové tkáně (typický rodinný výskyt), kdy do-
chází k dilataci chlopenního aparátu a jeho insuficienci.
Etiologicky se jedná asi o 70 % nemocných. Potrombotické
stavy s přetrvávající obstrukcí žilního řečiště či s poškozením
chlopenního aparátu v důsledku rekanalizace jsou na druhém
místě vzniku chronických otoků z důvodu žilního onemocnění.
Ostatní příčiny, jako je arteriovenózní píštěl, hypo- či ageneze
žil jsou již raritní.2 Ke klasifikaci chronického žilního onemoc-
nění využíváme dle platných doporučení klasifikaci CEAP (ta-
bulka 2).3

Etiologie kardiálních otoků
Otoky dolních končetin v případě pravostranného nebo bila-
terálního srdečního selhání nebo v případě významné trikus -
pidální vady či konstruktivní perikarditidy vznikají z důvodu
vysokých tlaků v pravé síni. Při srdečním selhání se aktivuje
renin-angiotenzin-aldosteron, což vede ke zvýšené retenci te-
kutin. Toto vede přechodně ke zlepšení minutového výdeje sr-
dečního pomocí zvýšeného plnění levé i pravé komory srdeční
s efektivnějším využitím Frank-Starlingova zákona. Nicméně
vyšší plnící tlak v komoře vede k dilataci pravé komory, selhání
funkce trikuspidální chlopně a následně i k vysokému tlaku
v žilním systému. U těchto nemocných i přes primárně dobrou
funkci žilního systému dochází k vytvoření žilní hypertenze
a postupně i k selhání správné funkce chlopní v žilním řečišti
a nedostatečné účinnosti svalové pumpy.

Žilní hypertenze je tedy společným základním patofyziolo-
gickým podkladem rozvoje otoků jak u chronické žilní nedo-
statečnosti, tak u kardiální etiologie periferních otoků. Otoky
dolních končetin ale nejsou způsobeny i v případě žilní hyper-
tenze pouze porušením onkotické rovnováhy. Žilní hypertenze
s váznutím drenáže způsobuje chronické zánětlivé změny cév-
ního endotelu. Tento aktivovaný endotel vede k vyšší expresi
adhezivních molekul. Aktivované makrofágy a leukocyty
mohou pronikat do intersticia, kde uvolňují proteolytické en-
zymy a porušují tak dále vlastnosti kapilár. Dochází tak k zvý-
šenému průniku intravaskulární tekutiny do intersticia a může
dokonce docházet i k průniku erytrocytů s jejich následným
rozpadem a vytváření hemosiderinové pigmentace.

Diferenciální diagnostika
U pacientů s kardiologickým problémem mohou vznikat otoky
z důvodu koincidence chronického žilního onemocnění, a to
jak primárních varixů, tak potrombotických stavů, nebo může
docházet k tvorbě otoků z důvodů pravostranné srdeční nedo-
statečnosti. U pokročilých fází srdečního selhání se mohou při-
dat otoky i z důvodu kardiální jaterní cirhózy či v důsledku hy-
poalbuminemie při kardiální kachexii. Všechny tyto příčiny se
mohou pochopitelně v různém stupni kombinovat.

Základem správné diferenciální diagnostiky je dobrá znalost
typických symptomů jednotlivých onemocnění spolu se
správně odebranou anamnézou a provedením fyzikálního vy-
šetření. Následně indikovaná laboratorní a zobrazovací vyše-
tření nám pomohou nepřehlédnout jinou či kombinovanou
příčinu.

Pro kardiální etiologii svědčí v anamnéze znalost chronic-
kého srdečního selhání (CHSS). Otoky dolních končetin v pří-
padě CHSS jsou jedním z mnoho symptomů, a proto se aktivně
ptáme typicky na námahovou dušnost, ztrátu výkonnosti, pal-
pitace či bolesti na hrudi. V osobní anamnéze mají často tito
nemocní přítomnost arteriální hypertenze, diabetes mellitus,
ischemickou chorobu srdeční, fibrilace síní či jinou supraven-
trikulární arytmii. Pro fyzikální vyšetření v rámci objektivního
nálezu je typická spíše oboustranná přítomnost otoků, jejíž lo-
kalizace je silně závislá na gravitaci. Otoky mohou být i asyme-

klinická klasifikace

třída 0 (C0) žádné viditelné známky žilního onemocnění

třída 1 (C1) teleangiektázie a/nebo retikulární žíly

třída 2 (C2) varixy

třída 3 (C3) otoky dolních končetin

třída 4 (C4) kožní změny: C4a pigmentace, žilní ekzém;
C4b lipodermatoskleróza nebo atrophia blanche

třída 5 (C5) kožní změny a vyhojený žilní bércový vřed

třída 6 (C6) kožní změny a nezhojený žilní bércový vřed

dle etiologie

Ec kongenitální

Ep primární, bez známé příčiny

Es sekundární – potrombotické

dle anatomie

As povrchové žíly

Ad hluboký systém

Ap perforátory

dle patofyziologie

Pr reflux

Po obstrukce

Pr,o reflux a obstrukce

Tab. 2: Klasifikace chronického žilního onemocnění
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trické. Současně může být přítomen i například otok genitálu
či přítomnost ascitu.

Charakter otoků je měkký, nejsou-li otoky chronické, chybí
zcela lymfatická komponenta a nemocný má zachovalá adnexa
a dobrou kvalitu kůže. V případě chronických trvalých otoků
při CHSS mohou být ale v důsledku trvalé žilní hypertenze
velmi podobné jako u chronické žilní insuficience (CHŽI). To
znamená, že může být přítomna atrofie adnex, hemosiderinová
pigmentace.

Z pomocných laboratorních a zobrazovacích vyšetření je
velmi užitečné stanovení NT-proBNP a echokardiografické vy-

šetření. Zejména stanovení hodnoty NT-proBNP je velmi uži-
tečné pro jednoduchost a velmi dobrou výpovědní hodnotu.
Jeli NT-proBNP negativní, je silně nepravděpodobné, že otoky
jsou kardiální etiologie.

V anamnéze čistě žilní etiologie otoků dolních končetin pá-
tráme po prodělané hluboké žilní embolii, anamnéze prodělané
plicní embolie nebo rodinném výskytu varixů. Další typický
rizikový faktor je obezita. V klinickém obrazu je pro otoky žilní
etiologie typické spíše jednostranné či asymetrické postižení.
Otoky na rozdíl od kardiálních nemají tak typickou gravitační
lokalizaci. To znamená, že u ležícího pacienta dojde u žilní eti-
ologie k zmírnění či vymizení otoků. Toto nastane u nemoc-
ného se CHSS také, ale tekutina se přemístí do gravitačně nej-
nižší polohy – zadní strana lýtek, stehen, hýždí, což u otoků
čistě žilní etiologie nenastane. Zásadní rozdíl je, že u nemoc-
ných se srdečním selháním dochází k velké retenci tekutin (ne-
mocní mají rychlý hmotnostní přírůstek pro retenci tekutin
v množství 2 až 5 kg za týden).

Ve fyzikálním nálezu pátráme po varixech, a to jak metlič-
kových, retikulárních či hlavních kmenů nebo jejich větví.
V případě sekundární potrombotické etiologie jsou varixy ty-
picky unilaterální, v případě primární etiologie mohou být bi-
laterální, ale často jsou asymetrické.

Nejpřínosnějším vyšetřením je duplexní sonografie žil. Toto
vyšetření je schopné detekovat přítomnost žilního refluxu (ob-
rázek 1) jako základní příčiny žilní hypertenze či potrombotické
změny jako jsou chronické uzávěry či septa (obrázek 2). Umož-
ňuje také rozhodnout o možnosti chirurgické, endovaskulární
či miniinvazivní léčby.

Sonografické vyšetření je schopné také odlišit i jinou etiologii
otoků. Typický je nález u lymfedému, kdy lokalizace otoku je
epifasciálně. U lipedému je typický obraz nejen při fyzikálním
vyšetření (lokalizace zmnožené tukové tkáně v oblasti stehen
a hýždí), ale i sonograficky.

Léčba otoků
Klíčová je správná znalost etiologie vzniku otoků a podle pří-
činy zahajujeme léčbu. Základem léčby městnavého dekom-
penzovaného chronického srdečního selhání (CHSS) jsou di-
uretika, cílem je snížení nadbytečné extravaskulární tekutiny
a snížení žilního tlaku. Nicméně u nemocných s chronickým
pravostranným či bilaterálním srdečním selháním může být
i v době kompenzace zvýšen centrální žilní tlak typicky z dů-
vodu významné trikuspidální regurgitace.

U nemocných s žilní etiologii otoků se snažíme ovlivnit
tvorbu otoků pomocí režimových opatření, kompresní, farma-
kologické a chirurgické terapie.

U obou skupin nemocných s žilní hypertenzí můžeme využít
zejména režimová opatření, kompresní terapii a farmakoterapii.
V rámci režimových opatření je potřeba omezit dlouhodobé
stání/sezení, redukovat hmotnost, mobilizovat a aktivně či pa-
sivně cvičit svalovou pumpu a funkci kotníku.4

Kompresní terapie zlepšuje žilní hemodynamiku, funkci sva-
lové pumpy a snižuje riziko žilního tromboembolismu. U ne-
mocných s dekompenzovaným srdečním selháním je ale po-
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Obr. 1: Reflux v konfluens vena saphena magna a vena fe-
moralis superficialis
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Obr. 2: Obtékaný trombus (septum) ve vena femoralis su-
perficialis
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třeba vyhnout se kompresním punčochám s vysokým kotní-
kovým tlakem třídy III a zejména třídy IV.

Farmakologicky využíváme u nemocných s žilní hypertenzí
venofarmaka. Cílem farmakologické léčby je ovlivnit zejména
endoteliální dysfunkci. Skupina venofarmak je heterogenní sku-
pina léků. Nejčastěji se dělí na syntetické, polosyntetické a pří-
rodní. V tabulce 3 je uvedeno základní rozdělení venofarmak
a jejich způsob účinku. Nejpoužívanější skupina jsou takzvané
flavonoidy, a to konkrétně mikronizovaná purifikovaná flavo-
noidní frakce (MPFF). Její farmakodynamické účinky jsou
komplexní3 a dominantní účinek je ochrana žilního endotelu
před následky postižení vyvolaných žilní hypertenzí. Základ-
ním mechanismem účinku je zvýšení cévního tonu s pozitivním
vlivem na mikrocirkulaci se snížením cévní permeability a po -
tlačením žilního zánětu a zlepšením lymfatické drenáže.3,5,6

V preklinických experimentech byl potvrzen i antioxidační
a protizánětlivý účinek pomocí potlačení tvorby zánětlivých
eikosanoidů.7

Mikronizovaná purifikovaná flavonoidní frakce je v sou-
časné době nejlépe prozkoumaným venofarmakem. Vedle ran-
domizovaných a kontrolovaných klinických studií byly dále pu-
blikovány prospektivní kontrolované studie, z nichž můžeme
jmenovat zejména multicentrickou studii RELIEF (Reflux as-
sEssment and quaLity of life improvEment with micronized
Flavonoids) na celkem 5 052 nemocných s chronickým žilním
onemocněním ve třídě C0 až C4 dle CEAP klasifikace.8 Tato
studie prokázala efekt na redukci otoku ve skupině nemocných
se sonograficky prokázaným refluxem, ale i bez průkazu re-
fluxu.

Na základě klinických studií byla provedena a v roce 2019
publikována i metaanalýza srovnávající účinky jednotlivých ve-
nofarmak, která prokázala velmi dobrý efekt MPFF při zmír-
ňování nejčastějších symptomů CVD – bolesti nohou, tíhy
nohou, pocitů otoku, křečí a funkčního diskomfortu. MPFF
navíc zlepšuje klinické projevy CVD jako je zarudnutí, kožní
změny a otoky a zlepšuje kvalitu života.9

Závěr
Základem správné léčby otoků dolních končetin je precizní
anamnéza a fyzikální vyšetření, které nás nasměrují na správ-
nou diagnózu ověřenou echokardiograficky či sonograficky.
Nutné je si uvědomit, že etiologie otoků dolních končetin může
být i smíšená a základním patofyziologickým mechanismem je
žilní hypertenze.

U nemocných s chronickým žilním onemocněním, a to jak
při primárním postižení, či sekundárním potrombotickém po-
stižení, ale i u nemocných s pravostranným srdečním selháním
se systémovou žilní hypertenzí se může používat zejména
MPFF k redukci otoků a dalších projevů chronického žilního
onemocnění.
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