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významu nadváhy a obezity pro vznik
řady onemocnění, u kterých zvýšená
tělesná hmotnost figuruje jako jeden
z hlavních rizikových faktorů.

Na prvním místě je nutno jmeno-
vat kardiovaskulární onemocnění

údaje z USA a Evropy uvádějí, že téměř
polovina dospělých osob trpí nadvá-
hou (BMI = 25–29 kg/m2) a více než
30 % je obézních (BMI ≥ 30 kg/m2).
Konkrétní čísla pro jednotlivé země se
samozřejmě liší, to ale nic nemění na

Souhrn: Práce se snaží odpovědět na otázku, do jaké míry mají klinické projevy chronické žilní nedostatečnosti u pacientů
s nadváhou a obezitou spojitost se zvýšenou tělesnou hmotností, případně s jejími různými komplikacemi, a do jaké míry ma-
jí podklad v primárním postižení žilního systému dolních končetin. Soubor tvořilo 100 pacientů (78 žen a 22 mužů) s projevy
chronické žilní nedostatečnosti (C1–C6 podle CEAP). Stav výživy nemocných byl hodnocen na základě BMI: kontrolní skupina
s BMI ≥ 20–25 kg/m2 (n = 49), sledovaná skupina s BMI ≥ 26 kg/m2 (n = 43) byla rozdělena na podskupiny pacientů s nadváhou
(BMI ≥ 26–29 kg/m2) a na obézní nemocné (BMI ≥ 30 kg/m2). U kontrolní skupiny pacientů s BMI ≥ 20–25 kg/m2 jsme jako hlav-
ní příčinu klinických projevů chronické žilní nedostatečnosti prokázali primární postižení žilní stěny (67,3 %), projevující
se refluxem v povrchovém žilním systému a podpořenou pozitivní rodinnou anamnézou (77,6 %) a vysokou korelací mezi pozi-
tivní rodinnou anamnézou a postižením povrchových žil (67,3 %). Ve sledované skupině pacientů s BMI ≥ 26–29 kg/m2

a BMI ≥ 30 kg/m2 lze příčiny klinických projevů chronické žilní nedostatečnosti rozdělit nejméně do 3 skupin: 1. primární po-
stižení žilní stěny (55 % pacientů s nadváhou, 20,8 % obézních pacientů) podepřené pozitivní rodinnou anamnézou, 2. obezita
jako primární příčina příznaků chronické žilní insuficience, 3. obezita jako hlavní rizikový faktor různých onemocnění, která
mohou vést k sekundárnímu posttraumatickému nebo posttrombotickému postižení žilního systému dolních končetin.

Klíčová slova: chronická žilní nedostatečnost – duplexní sonografie – rizikové faktory – nadváha – obezita – BMI – dědičnost –
reflux

Cause of clinical manifestations of chronic venous insufficiency in patients with overweight and obesity 
Summary: The aim of the paper was to answer the question to what degree clinical manifestations of chronic venous insufficiency
in patients with overweight and obesity have connection with increased body weight, possibly with its various complications, and
to what degree they are based on underlying primary infliction of lower limb venous system. Population consisted of 100 patients
((78 females a 22 males) with manifestations of chronic venous insufficiency (C1–C6 according to CEAP). Nutrition status of the
patients was evaluated based on BMI: control group with BMI ≥ 20–25 kg/m2 (n = 49), monitored group with BMI ≥ 26 kg/m2

(n = 43) was divided in overweight patients (BMI ≥ 26–29 kg/m2) and obese patients (BMI ≥ 30 kg/m2). In control group of patients
with BMI ≥ 20–25 kg/m2 we demonstrated primary infliction of venous wall (67.3%) as a main cause of clinical manifestations of
chronic venous insufficiency, which was exhibited by reflux in superficial venous system and supported by positive family history
(77.6%) and high correlation between positive family history and the infliction of superficial veins (67.3%). In monitored group
with BMI ≥ 26 kg/m2 and BMI ≥ 30 kg/m2) causes of clinical manifestations of chronic venous insufficiency can be divided at least
into three groups: 1. primary infliction of venous wall (55% overweight patients, 20.8% obese patients) supported by positive fam-
ily history, 2. obesity as a primary cause of symptoms of chronic venous insufficiency, 3. obesity as a main risk factor of various
diseases which can lead to secondary posttraumatic or postthrombotic infliction of lower limb venous system.
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Úvod

Obezita je nejčastější chronické one-
mocnění, které má svůj původ v mo-
derním způsobu života, charakterizo-
vaném nízkým výdejem a vysokým
příjmem energie. Poslední statistické



(arteriální hypertenze, ICHS, CMP,
srdeční selhání, chronická žilní ne-
dostatečnost, flebotrombóza), dále
respirační onemocnění (syndrom
spánkové apnoe, hypoxemie, kardio-
respirační syndrom u extrémní obe-
zity – pickwickovský syndrom), he-
patobiliární onemocnění (žlučové
kameny, steatóza jater), revmatická
onemocnění (koxartróza, gonartró-
za), nádory (kolorektální karcinom,
nádory prostaty, dělohy, vaječníků,
prsu), metabolická a endokrinní
onemocnění (metabolický syndrom,
diabetes mellitus).

Zatímco incidence ischemické cho-
roby dolních končetin se u obézních
osob ve srovnání s normosomními
pacienty nezvyšuje, žilní onemocně-
ní dolních končetin jsou zde častější.
U pacientů se zvýšenou tělesnou
hmotností je popisován vyšší výskyt
otoků dolních končetin, bércových
vředů a lymfedému. Obezita je uvá-
děna jako jeden z hlavních riziko-
vých faktorů vzniku chronické žilní
insuficience u obou pohlaví, zejmé-
na u žen, bohužel důkazy zatím ne-
jsou jednoznačné (tab. 1).

Nejednoznačnost důkazů je zřej-
mě důvod, proč obezita není zahrnu-
ta do CEAP, nejnovějšího a v součas-
né době zřejmě nejpoužívanějšího
klasifikačního systému pro chronic-
kou žilní nedostatečnost, ani do ji-
ných skórovacích systémů. Některé
studie dokonce u pacientů s těžkou
obezitou (BMI ≥ 40 kg/m2) zpochyb-
nily podíl refluxu v žilním systému
dolních končetin na vzniku typic-
kých projevů chronické žilní nedo-
statečnosti (včetně bércového vředu)

[7]. Také podle výsledků průřezových
epidemiologických studií, sledují-
cích rizikové faktory u středně těžké
až těžké chronické žilní nedostateč-
nosti, je vypočítaný tzv. poměr šancí
(odds ratio) pro obezitu poměrně
malý [5] (tab. 2).

Cíl práce

Jak je z výše uvedeného nástinu pro-
blematiky patrné, není úloha nadvá-
hy a obezity při vzniku chronické žilní
nedostatečnosti zatím zdaleka doře-
šena. Tato práce si proto klade za cíl
odpovědět na otázku, do jaké míry
mají klinické projevy chronické žilní
nedostatečnosti u pacientů s nadvá-
hou a obezitou spojitost se zvýšenou
tělesnou hmotností, případně s její-
mi různými komplikacemi, a do jaké
míry mají podklad v primárním po-
stižení žilního systému dolních kon-
četin (tzv. vrozená méněcennost žilní
stěny). Řešení problému jsme rozdě-
lili na tyto dílčí otázky:
1. Jak často zjišťujeme u pacientů

s nadváhou nebo obezitou poruchy
hemodynamiky ve smyslu refluxu
v povrchovém a hlubokém žilním
systému dolních končetin ve srov-
nání s normosomními pacienty?

2. V kolika žilních segmentech je re-
flux na jedné dolní končetině sou-
časně přítomen?

3. Mají obézní pacienti stejně často
pozitivní rodinnou anamnézu stran
chronické žilní nedostatečnosti ja-
ko stejně postižení nemocní s nor-
mální tělesnou hmotností?

Soubor nemocných a metodika

Náš soubor tvořilo 100 pacientů
(78 žen a 22 mužů) odeslaných do
cévní ambulance pro různé klinické
projevy chronické žilní nedostateč-
nosti, klasifikované jako stadium
C1–C6 podle CEAP. Stav výživy nemoc-
ných byl hodnocen na základě BMI:
– BMI < 20 kg/m2 – snížená výživa

(snížený index tělesné hmotnosti);
– BMI ≥ 20–25 kg/m2 – normální vý-

živa (normosomní pacienti, nor-
mální index tělesné hmotnosti);

– BMI ≥ 26–29 kg/m2 – nadváha;
– BMI ≥ 30 kg/m2 – obezita.

Na základě BMI byli nemocní za-
členěni buď do kontrolní skupiny
(BMI ≥ 20–25 kg/m2, n = 49) nebo do
sledované skupiny s BMI ≥ 26 kg/m2

(n = 43), kterou jsme dále rozdělili
na pacienty s nadváhou (BMI ≥ 26 až
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Tab. 1. Nejčastěji uváděné
rizikové faktory vzniku
chronické žilní nedostateč-
nosti dle [3,4,5].

– pozitivní rodinná anamnéza
– vyšší věk (zejména u žen)
– obezita
– opakovaná těhotenství
– chronická zácpa

Tab. 2. Hodnocení rizikových faktorů středně těžké a těžké chro-
nické žilní nedostatečnosti podle poměru šancí (odds ratio) [5].

odds ratio 95% interval 
spolehlivosti 

pozitivní rodinná anamnéza 2,80 2,02–3,89
ženské pohlaví 2,34 1,62–2,30
vyšší věk 1,93 1,55–3,53 
obezita 1,11 1,07–1,15

Tab. 3. Rozdělení nemocných podle BMI.

n průměrný věk (roky) 
BMI < 20 kg/m2 (snížená výživa) 8 26,0
BMI ≥ 20-25 kg/m2 (normální výživa) 49 44,2
BMI ≥ 26-29 kg/m2 (nadváha) 20 44,1
BMI ≥ 30 kg/m2 (obezita) 23 51,3 
Celkem 100 

BMI = tělesná hmotnost (kg) : tělesná výška (m2)



29 kg/m2) a na obézní nemocné
(BMI ≥ 30 kg/m2, BMI v rozmezí
31 až 40 kg/m2). Skupina nemocných
s BMI < 20 kg/m2 byla jednak málo
početná (n = 8), ale zejména svým vě-
kovým složením (průměrný věk
26 let) nebyla srovnatelná s ostatní-
mi skupinami, proto jsme ji ze stu-
die vyřadili. Základní charakteristiky
jednotlivých skupin ukazuje tab. 3.

U všech nemocných byla odebrána
anamnéza a provedeno fyzikální vy-
šetření se zaměřením na žilní one-
mocnění dolních končetin. V ana-
mnéze jsme pátrali po subjektivních
potížích spojených s chronickou  žil-
ní nedostatečností, rizikových fakto-
rech jejího vzniku (rodinná anamné-
za, počet těhotenství, změny tělesné
hmotnosti, kouření, pravidelné uží-
vání ženských pohlavních hormonů,
úrazy a operace na dolních končeti-
nách, prodělané flebotrombózy ne-
bo tromboflebitidy), zjišťovali jsme
další přidružená onemocnění a ak-
tuálně užívané léky.

Rodinná anamnéza byla hodnoce-
na jako pozitivní, pokud alespoň je-
den prvostupňový příbuzný (otec,
matka, sourozenci) trpěl podle sdě-
lení pacienta prokazatelně chronic-
kou žilní nedostatečností (varixy,
operace dolních končetin pro varixy,
bércový vřed). Při fyzikálním vyšetře-
ní jsme zaznamenávali všechny
objektivní klinické známky žilního
postižení dolních končetin podle kli-
nické klasifikace C1–C6 (venektazie,
varixy, otoky, kožní změny, aktivní
a zhojené bércové vředy).

Pomocí duplexní ultrasonografie
(DUSG) jsme obvyklým způsobem li-
neární sondou 7,5 a 10 MHz v B-mo-
du, barevným mapováním krevního
toku (CFM) a pulzním Dopplerem

(PW) v poloze vleže na zádech a na
břiše, za použití Valsalvova manévru
a manuální komprese stehna, vyšet-
řili přítomnost refluxu v safenofe-
morální junkci (SFJ), safenopopli-
teální junkci (SPJ) v oblasti v. femora-
lis superficialis a v. poplitea. Reflux
byl stanoven, pokud zpětný tok krve
při Valsalvově manévru a manuální
kompresi stehna, zaznamenaný na
dopplerovské průtokové křivce, trval
1 sekundu a déle. Perforátory byly
vyšetřovány pouze u pacientů s těžší-
mi projevy chronické žilní nedosta-
tečnosti (C4–C6 podle CEAP) [6].

Výsledky

U většiny kontrolních normosom-
ních pacientů s klinickými projevy
chronické žilní nedostatečnosti jsme
duplexní ultrasonografií prokázali
reflux v hlavních kmenech povrcho-
vých žil (83,7 %). U sledované skupi-
ny nemocných s nadváhou bylo toto
procento nižší (65 %) a u obézních
jsme reflux v povrchovém žilním sys-
tému prokázali pouze ve 37,5 % pří-
padů. Výskyt refluxu v povrchových
žilách u našich pacientů se stoupají-
cí tělesnou hmotností klesal (tab. 5).

Rozdíl je ještě výraznější, pokud sro-
vnáme počet končetin s refluxem
izolovaným pouze na povrchový
žilní systém (tj. reflux v povrchovém
žilním systému bez současně přítom-
ného refluxu v hlubokých žilách) –
– 53,1 % u kontrolní skupiny, 15 %
u pacientů s nadváhou a 12,5 %
u obézních (tab. 4).

Naopak výskyt refluxu v hlubo-
kém žilním systému se stoupající tě-
lesnou hmotností narůstal a pořadí
čísel se obrátilo. Zatímco u normo-
somních osob s chronickou žilní ne-
dostatečností jsme reflux v hlubo-
kých žilách dolních končetin nalezli
pouze asi z 1/3 (36,7 %), u obézních
pacientů téměř ze 3/4 (75 %) (tab. 6).

Pokud se podíváme na lokalizaci
refluxu v jednotlivých hlavních seg-
mentech povrchového žilního systé-
mu dolních končetin (safenofemo-
rální a safenopopliteální junkce),
zjistíme, že u kontrolních normo-
somních osob převažoval izolovaný
reflux v jednom segmentu, a to ve
velké safeně (85 %; n = 34). Za ním se
značným odstupem následoval re-
flux ve 2 segmentech povrchového
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Tab. 5. Reflux v povrchovém žilním systému – souhrnně 
(povrchové žíly + povrchové žíly a hluboké žíly).

BMI ≥ 20–25 kg/m2 83,7 % (41 pacientů) 
BMI ≥ 26–29 kg/m2 65,0 % (13 pacientů) 
BMI ≥ 30 kg/m2 37,5 % (9 pacientů)

Tab. 6. Reflux v hlubokém žilním systému – souhrnně 
(hluboké žíly + povrchové žíly a hluboké žíly).

BMI ≥ 20–25 kg/m2 36,7 % (18 pacientů) 
BMI ≥ 26–29 kg/m2 75,0 % (15 pacientů) 
BMI ≥ 30 kg/m2 75,0 % (18 pacientů)

Tab. 4. Průkaz refluxu duplexní ultrasonografií v jednotlivých žilních systémech DKK.

reflux BMI ≥≥ 20–25 kg/m2 BMI ≥≥ 26–29 kg/m2 BMI ≥≥ 30 kg/m2

povrchové žíly 53,1 % 15 % 12,5 %
povrchové a hluboké žíly 30,6 % 50 % 25 % 
hluboké žíly 6,1 % 25 % 50 % 
negativní nález 10,2 % 10 % 12,5 % 



žilního systému (SFJ + SPJ 12,5 %;
n = 5).

Obdobná situace byla u pacientů
s nadváhou a obezitou, kde také pře-
važoval reflux ve velké safeně (70 %;
n = 7, resp. 100 %; n = 9). Reflux ve
2 segmentech povrchového žilního
systému jsme u obou sledovaných
skupin nalezli pouze vzácně (tab. 7).
Mezi kontrolní a sledovanou skupi-
nou jsme nenalezli rozdíl ve výskytu
refluxu v hlavních segmentech po-
vrchového žilního systému dolních
končetin.

V segmentech hlubokého žilního
systému (ileofemorální a femoropop-
liteální) u normosomních nemoc-
ných výrazně převažoval kombinova-
ný reflux (IF + FP 65,5 %; n = 19) nad
izolovaným refluxem pouze v jed-
nom žilním segmentu (IF 20,7 %;
FP 13,8 %). Výskyt kombinovaného
refluxu (IF + FP 29,4 %; n = 5) byl
u pacientů s nadváhou srovnatelný
s výskytem izolovaného refluxu

(IF 29,4 %; FP 41,2 %). U obézních li-
dí se kombinovaný reflux vyskytoval
mnohem častěji než reflux izolovaný
(IF + FP 56 %; IF 31,3 %; FP 12,5 %)
(tab. 8).

Ve skupině kontrolních normo-
somních osob s projevy chronické
žilní insuficience měly pozitivní ro-
dinnou anamnézu, tedy onemocně-
ní žilního systému DKK alespoň
u 1 prvostupňového příbuzného, té-
měř 3/4 nemocných (77,6 %). U osob
s nadváhou mělo pozitivní anamné-
zu pouze 55 %. Přibližně stejně na
tom v naší skupině byli i obézní pa-
cienti (50 %) (tab. 9).

Diskuse

O subjektivních potížích provázejí-
cích žilní nedostatečnost lze s jisto-
tou říci, že jsou nespecifické a poměr-
ně pestré. Nespecifické jsou proto, že
své potíže pacienti často nepřipisují
zjevnému žilnímu onemocnění a stej-
né příznaky mohou vyvolávat také ji-
né choroby. Širokou škálu projevů
provázejících žilní nedostatečnost
lze někdy jen s obtížemi odlišit od
vertebrogenních, neuropatických,
artrotických a jiných skeletomusku-
lárních potíží. To zvláště platí pro
pacienty s nadváhou a obezitou (tab.
10). Tito nemocní ve zvýšené míře
zatěžují páteř a klouby dolních kon-
četin, trpí diabetem. Bolesti dolních

končetin a bolesti páteře, které pro-
pagují do dolních končetin, jsou
u těchto osob běžné. Zvýšená mecha-
nická zátěž kloubních ploch zhoršu-
je vrozené malformace kyčlí a kolen,
urychluje jejich opotřebení a rozvoj
artrózy. Více než polovina případů
koxartrózy vzniká u žen v souvislos-
ti s obezitou.

Na druhé straně je obezita poklá-
dána za jednu z hlavních příčin chro-
nické žilní nedostatečnosti a také s ní
spojených klinických projevů. Ve vel-
ké studii případů a kontrol byla obe-
zita mnohem častější u jedinců s ve-
nektaziemi a kmenovými varixy než
u kontrol (15 % proti 3 %) [8]. Také ve
Framinghamské studii nalezli autoři
během 16letého sledování vyšší inci-
denci varixů u lidí s BMI  ≥ 27 kg/m2

než u jedinců s BMI < 27 kg/m2. Ten-
to rozdíl byl ale signifikantní pouze
u žen [2].

Za příčinu primárních varixů se
dnes považuje vrozené postižení
(oslabení, méněcennost?) žilní stěny
v kontextu s působením zevních fak-
torů (tab. 1 a 2). Oslabená stěna pod-
kožních (epifasciálních) žil nenachá-
zí dostatečnou oporu v okolní tkáni,
žilní lumen se dilatuje, vzniká nedo-
mykavost žilních chlopní, zpětný tok
krve, dochází k žilní hypertenzi,
ischemii a k zánětlivým změnám ků-
že a podkoží na dolní končetině, kte-
ré mohou v konečném důsledku vy-
ústit do bércového vředu.

Reflux v hlubokých žilách dolních
končetin může provázet primární
insuficienci povrchových žil jako tzv.
sekundární reflux [6], může být vy-
volán zvýšeným hydrostatickým tla-
kem u obézních osob (abdominální
obezita a vzestup intraabdominální-
ho tlaku) a konečně může být jeho
příčinou posttrombotické poškoze-
ní chlopní.

U chronické žilní nedostatečnosti
se předpokládá určitá dědičnost,
a tedy rodinná zátěž s výskytem one-
mocnění u nejbližších příbuzných
pacienta; i když zatím chybí pádné
důkazy, nebyl lokalizován příslušný
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Tab. 7. Lokalizace refluxu v povrchovém žilním systému.

SFJ SPJ SFJ + SPJ
BMI ≥ 20–25 kg/m2 34 1 5 
BMI ≥ 26–29 kg/m2 7 1 2 
BMI ≥ 30 kg/m2 9 0 0

SFJ – safenofemorální junkce, SPJ – safenopopliteální junkce

Tab. 8. Lokalizace refluxu v hlubokém žilním systému.

IF FP IF + FP
BMI ≥ 20–25 kg/m2 6 4 19 
BMI ≥ 26–29 kg/m2 5 7 5 
BMI ≥ 30 kg/m2 5 2 9

IF – ileofemorálně, FP – femoropopliteálně

Tab. 9. Pozitivní rodinná
anamnéza u našich pacientů 
s chronickou žilní
nedostatečností.

BMI ≥ 20–25 kg/m2 77,6 % 
BMI ≥ 26–29 kg/m2 55,0 % 
BMI ≥ 30 kg/m2 50,0 %
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gen a také typ dědičnosti zůstává ne-
jasný. Podíl dědičnosti však nepřímo
potvrzují průřezové epidemiologické
studie (odds ratio 2,80) (tab. 2).

Spolehlivou ultrazvukovou znám-
kou primární žilní nedostatečnosti
je reflux v povrchovém žilním systé-
mu. Reflux v povrchovém žilním sys-
tému a pozitivní rodinnou anamné-
zu stran chronického žilního posti-
žení dolních končetin můžeme
proto považovat za charakteristické
známky primárních varixů s abnor-
mální roztažností žilní stěny [1].

U kontrolní skupiny normosom-
ních pacientů s klinickými projevy
žilní nedostatečnosti jsme se setká-
vali převážně s postižením povrcho-
vých žil (83,7 %), a to většinou izolo-
vaně bez současného nálezu refluxu
v hlubokém žilním systému (53,1 %).
Reflux přítomný současně v povr-
chovém a hlubokém žilním systému
lze u kontrolní skupiny do jisté míry
vysvětlit jako tzv. sekundární reflux
[6]. Ve srovnání s tím jsme u pacien-
tů s nadváhou a obezitou prokazo-
vali reflux v povrchových žilách mé-
ně často (65 %, resp. 37,5 %) a větši-
nou šlo o kombinaci s refluxem
v hlubokých žilách (50 %, resp. 25 %).
Izolovaný reflux v povrchových žilách
byl ve sledované skupině vzácným ná-
lezem – 15 % u pacientů s nadváhou
a 12,5 % u obézních pacientů.

V kontrolní skupině jsme nalezli
kladnou korelaci mezi pozitivní ro-
dinnou anamnézou a postižením
povrchových žil (67,3 % pacientů mě-
lo pozitivní RA a reflux v povrcho-
vých žilách) a naopak negativní kore-
laci mezi pozitivní rodinnou anam-
nézou a negativním nálezem na
povrchových žilách, (10,2 % pacientů
mělo pozitivní RA bez refluxu v po-
vrchových žilách). Obdobná situace

chových žilách prokázán celkem
v 37,5 % případů, izolovaný reflux
v 11,5 %. Výskyt primární žilní nedo-
statečnosti se tedy ve sledované sku-
pině nachází v rozmezí 11,5–37,5 %.
Korelací pozitivní RA s nálezem
refluxu v povrchovém žilním systému
vychází 20,8 % obézních osob trpí-
cích primární žilní nedostatečností.

Pokud sledujeme postižení hlubo-
kých žil, máme v kontrolní skupině
36,7 % pacientů s refluxem v tomto
žilním systému, z toho pouze 6,1 %
s izolovaným refluxem. U kontrolní
skupiny normosomních pacientů
(BMI ≥ 20–25 kg/m2) jsme jako hlav-
ní příčinu klinických projevů chro-
nické žilní nedostatečnosti prokáza-
li primární postižení žilní stěny
(67,3 %) s vysokou korelací mezi po-
zitivní rodinnou anamnézou a posti-
žením povrchových žil (tab. 11). Šlo
zejména o nedostatečnost ontogene-
ticky nejmladší žíly, onoho nejdelší-
ho perforátoru na dolní končetině,
velké safeny (85 %), který při primár-
ním postižení žilní stěny nejsnáze
podléhá refluxu a varikózním změ-
nám [6]. Další příčinou vzniku potí-
ží byla sekundární (posttrombo-
tická) žilní nedostatečnost po fle-
botrombóze podkolenní žíly (2,0 %),
povrchní tromboflebitida velké
(4,1 %) a malé safeny (2,0 %).

byla také u pacientů s nadváhou
(55 %, resp. 0 %). U obézních nemoc-
ných jsme však takovouto pozitivní
ani negativní korelaci neprokázali
(tab. 11). Korelace mezi postižením
povrchových žil a rodinnou zátěží
chronickou žilní nedostatečností
ukazuje na vliv dědičnosti při vzniku
tohoto onemocnění bez ohledu na
výživu nemocného. Příčinou absence
korelace ve skupině obézních pacien-
tů může být poddiagnostikování po-
stižení povrchových žil v obtížnějším
terénu (falešně negativní nálezy)
a sekundární postižení povrchových
žil při propagací refluxu z hluboké-
ho žilního systému perforátory do
podkoží. Pozitivní rodinná anamné-
za byla častější u kontrolní skupiny
(tab. 9).

V kontrolní skupině pacientů
(BMI ≥ 20–25 kg/m2) jsme reflux
v povrchových žilách prokázali cel-
kem v 83,7 %. Šlo většinou o izolova-
né postižení povrchového žilního
systému (53,1 %). Výskyt primární
žilní nedostatečnosti se tedy v kon-
trolní skupině pohybuje někde v roz-
mezí 53,1–83,7 %. Korelací refluxu
v povrchových žilách s pozitivní RA
tak nacházíme 67,3 % pacientů,
u kterých můžeme mluvit o pri-
mární žilní nedostatečnosti.

Ve sledované skupině obézních
(BMI ≥ 30 kg/m2) byl reflux v povr-

Tab. 10. Nejčastější příčiny subjektivních potížích v oblasti 
dolních končetiny u obézních pacientů.

1. vertebrogenní onemocnění s kořenovou propagací do dolních končetin
2. artrotické potíže
3. bolestivá lipodystrofie (nesprávně celulitida)
4. diabetická periferní polyneuropatie dolních končetin
5. kloubní a svalový revmatizmus
6. etylická a jiná neuropatie
7. jiné skeletomuskulární potíže

Tab. 11. Korelace mezi pozitivní rodinnou anamnézou (RA) a postižením povrchového žilního systému.

BMI ≥≥ 20–25 kg/m2 BMI ≥≥ 26–29 kg/m2 BMI ≥≥ 30 kg/m2

+RA +povrchové žíly 67,3 % 55 % 20,8 %
+RA –povrchové žíly 10,2 % 0 % 29,2 % 



Ve sledované skupině pacientů
s nadváhou (BMI ≥ 26–29 kg/m2)
a obezitou (BMI ≥ 30 kg/m2) lze po-
dle našeho názoru příčiny klinických
projevů chronické žilní nedostateč-
nosti rozdělit nejméně do 3 skupin:
1. primární postižení žilní stěny, kte-

ré bylo v naší sestavě častější u pa-
cientů s nadváhou (55 %), méně
časté u obézních (20,8 %) podepře-
né pozitivní rodinnou anamnézou;

2. obezita jako primární příčina pří-
znaků chronické žilní insufi-
cience, kdy pacienti trpí chronic-
kou žilní hypertenzí vzhledem
k vyššímu nitrobřišnímu tlaku
a vyššímu tlakovému gradientu
mezi dolní dutou žílou a hlubo-
kým žilním systémem dolních
končetin během celého dne, byl
zde proto častěji prokazován izo-
lovaný reflux v hlubokém žilním
systému (50 % proti 6,1 % u kon-
trolní skupiny) (tab. 4);

3. obezita jako hlavní rizikový faktor
různých onemocnění, která mo-
hou vést k sekundárnímu post-
traumatickému nebo posttrombo-
tickému postižení žilního systému
dolních končetin (např. flebotrom-
bóza po úrazech, ortopedických
operacích pro náhradu kloubů
dolních končetin, při nádorech,
diabetu, imobilizaci atd).

Závìr

Vliv nadváhy a obezity na vznik žilní-
ho onemocnění dolních končetin je
nesporný. Na druhé straně nespeci-
fické projevy žilní nedostatečnosti

mohou být zaměněny za projevy ske-
letomuskulárního nebo neurolo-
gického postižení. Podle našeho ná-
zoru lze vztah obezity a chronické
žilní nedostatečnosti hodnotit nej-
méně 3 způsoby:
1. Obezita jako vlastní (primární)

příčina klinických projevů žilního
postižení dolních končetin, kdy
zvýšený nitrobřišní tlak (zvýšený
nitrobřišní tlak při nahromadění
viscerálního tuku, obtížném vy-
prazdňování stolice a při běžných
denních aktivitách) vede k refluxu
v hlubokých žilách, a tím ke kla-
sické klinické manifestaci žilního
onemocnění.

2. Obezita jako příčina řady různých
onemocnění, kde figuruje jako je-
den z hlavních rizikových faktorů
(postižení páteře, artróza nosných
kloubů dolních končetin, zejména
gonartróza, flebotrombóza, trom-
boflebitida). Tato onemocnění
potom vedou ke klinickým proje-
vům velmi podobným, či velmi těž-
ko odlišitelným od projevů chronic-
ké žilní nedostatečnosti nebo jsou
příčinou sekundární (posttrombo-
tické, posttraumatické) chronické
žilní nedostatečnosti.

3. Náhodná koincidence obezity
a vrozené méněcennosti žilní stěny.
Obě tato chronická civilizační one-
mocnění postihují průměrně v prů-
myslových zemích více než 50 %
obyvatelstva a jejich prevalence s vě-
kem narůstá, takže existuje poměr-
ně značná pravděpodobnost, že se
sejdou u jednoho člověka.
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