Lokalni a celkove poruchy obéhu

5) Celkové poruchy obéhu — srdecni selhani, Sok.

6) Lokalni poruchy obéhu —trombdza, embolie, infarkt.

7) Poruchy rovnovahy tekutin — otoky, dehydratace, hypovolemie. Krvaceni a
krvacivé poruchy.

Lokalni poruchy obéhu

Tromboéza

Trombdza je patologicky proces vedouci k intravitalnimu vzniku krevni sraZzeniny neboli trombu v
cévach nebo srdecnich oddilech. Trombus vznika aktivaci koagulacniho systému a agregaci
trombocytld. Na rozdil od posmrtnych koagul vznika trombus intravitalné a pevné adoruje (Ine) ke
sténé cévy.

Trombdza predstavuje jednu z nejvyznamnéjsich pficin ischemického poskozeni organ( a je hlavnim
podkladem infarktd, cévnich mozkovych prihod a plicni embolie.

Virchowova triada
Na vzniku trombdzy se podili tfi zakladni mechanismy oznacované jako Virchowova triada.
1. Poskozeni endotelu

Endotel za normalnich okolnosti plisobi antikoagulacné. Jeho poskozeni vede k aktivaci trombocyt( a
koagulacni kaskady.

K poskozeni endotelu dochazi napfiklad:

e pfiaterosklerdze,

e hypertenzi,

e traumatu,
Poskozeni endotelu je nejvyznamnéjsim mechanismem vzniku arteriadlnich trombd.
2. Poruchy krevniho proudu

Normalni laminarni proudéni zabranuje kontaktu trombocytl s endotelem. Turbulence nebo staza
tento mechanismus narusuji.

Turbulence
Vznika napfiklad:

e vaneurysmatech,



e vdilatovanych srdecnich oddilech.
Staza
Je typicka pro Zilni trombdzu. Dochazi k ni:
e pfidlouhodobé imobilizaci,
e usrdecniho selhani,
e po operacich.
3. Hyperkoagulacni stav
Hyperkoagulace znamena zvySenou tendenci ke srazeni krve.
MUze byt:
e vrozena,
e ziskana.
Vrozené trombofilni stavy
Patfi sem napftiklad:
e Leidenskad mutace faktoru V,
Ziskané trombofilni stavy
Vznikaji napfiklad:
e  pfimalignitach,
e v téhotenstvi,

e pfi uzivani hormonalni antikoncepce,

Druhy tromb
Tepenné tromby
Tepenné tromby vznikaji pfi rychlém proudéni krve .
Typicky vznikaji:
e v koronarnich tepnach,
e mozkovych tepnach,

Zilni tromby



Zilni tromby vznikaji pfi staze
NejCastéji vznikaji:
e v hlubokych Zilach dolnich koncetin,
e v panevnich Zilach.
Nasténné tromby
Vznikaji v srde¢nich oddilech nebo aneurysmatech.
Mohou vznikat:
e po infarktu myokardu,
e pfrifibrilaci sini,

e vdilatovanych srdecnich dutinach.

Osud trombu

Trombus muazZe mit nékolik moznych osudd.

Propagace

Trombus se dale zvétSuje ukladanim dalsich vrstev trombotického materialu.
Embolizace

Cést trombu se mGze odtrhnout a zpGsobit embolii.

Lyza

Cerstvé tromby mohou byt odstranény fibrinolytickym systémem.
Organizace

Do trombu vrlista granulacni tkan a trombus se méni ve vazivo.
Rekanalizace

Ve starsich trombech mohou vznikat nové kanalky umozZnujici ¢dstecné obnoveni pritoku.

Klinicky vyznam tromboézy

Zilni trombdza je hlavnim zdrojem plicni embolie. Arterialni trombdza vede k ischemickému
poskozeni organ(, napfiklad k infarktu myokardu nebo ischemické cévni mozkové prihodé.

Riziko trombdzy vyrazné stoupa:



e ve vy$sim véku,
e pfiimobilizaci,
e po operacich,

e u malignit,

e  pfisrde¢nim selhani.

Embolie

Embolie predstavuje vmeteni pevné, kapalné nebo plynné hmoty krevnim proudem do vzdalené;jsi
Casti obéhu, kde zplsobi uzavér cévy a poruchu prokrveni tkané. Hmota, ktera je krevnim proudem
unasena, se oznacuje jako embolus.

Nejcastéjsi pFicinou embolie jsou tromby, ale embolizovat mohou také tukové kapénky, vzduch,
plodova voda, tuk nebo nadorové buriky.

Tromboembolie

Tromboembolie je nejcastéjsi forma embolie. Embolus vznika odtrzenim c¢asti trombu a jeho
zanesenim do vzdalenéjsi cévy.

Plicni embolie

Plicni embolie vznika nejcastéji z trombU hlubokych Zil dolnich koncetin nebo malé panve. Embolus
prochazi pravym srdcem do plicnice a uzavira vétve plicniho recisté.

Malé emboly mohou byt klinicky némé. Vétsi embolie se projevuiji:
e nahle vzniklou dusnosti,
e bolesti na hrudi,
e tachykardii,
e hemoptyzou.

Masivni embolie uzavirajici hlavni kmen plicnice mizZe zpUsobit akutni selhani pravého srdce a nahlou
smrt.

Opakované drobné embolizace mohou vést k plicni hypertenzi.
Systémova embolie

Systémové emboly pochazeji nejéastéji z levého srdce nebo aorty. Casto vznikaji pfi fibrilaci sini, po
infarktu myokardu nebo pfi infekéni endokarditidé.

Emboly mohou uzavirat:



e mozkové tepny = ischemicka cévni mozkova prihoda,
e tepny dolnich koncetin = ischemie a gangréna,
e renalni tepny - infarkt ledviny,

e mezenterialni tepny = ischemie stfeva.

Tukova embolie

Tukova embolie vznika nejcastéji po zlomeninach dlouhych kosti nebo po rozsahlém traumatu
meékkych tkani. Tukové kapénky z kostni dfené vstupuji do krevniho obéhu a uzaviraji kapilary.

Vzduchova embolie
Vzduchova embolie vznika pfi vniknuti plynu do krevniho obéhu. Mize vzniknout:
e pfi poranéni velkych Zil,
e pfiinfuzich,
e pfiporodu,
e U potdpéca.

U dekompresni nemoci dochazi pfi rychlém vystupu potapéce k uvolnéni dusiku z krve ve formé
bublinek. Ty mohou zpUlsobovat ischemii tkani a poskozeni CNS.

Embolie plodovou vodou

Embolie plodovou vodou je vzacnd, ale velmi zdvazna porodnicka komplikace. Plodova voda se
dostava do materského krevniho obéhu pfi porodu nebo rupture placenty.

Dochazi k:
e akutni dusnosti,
e Soku,
e DIC,

e multiorgdnovému selhani.

Nadorova embolie



vsve

Nadorové buriky mohou pronikat do cév a Sifit se krevnim proudem. Tento mechanismus je zakladem
hematogenniho metastazovani malignich nador(.

Nasledky embolie
Zavaznost embolie zavisi na:
e velikosti embolu,
e lokalizaci uzavéru,
e pritomnosti kolateralniho obéhu,
e rychlosti vzniku uzavéru.
Duasledkem muZe byt:
e ischemie,
e infarkt,
e gangréna,
e S0k,
e nahla smrt.

Infarkt
Infarkt je ohranic¢ené ischemické odumfeni tkané vznikajici pti nahlém preruseni nebo vyrazném

Vv v

omezeni krevniho zdsobeni. Nejcastéjsi pri¢inou je uzavér tepny trombem nebo embolem
Zavaznost infarktu zavisi na:

e typu cévniho zasobeni,

e rychlosti uzavéru cévy,

e pritomnosti kolateralniho obéhu,

e citlivosti tkané na hypoxii,

e obsahu kysliku v krvi.

Nejcitlivéjsi na ischemii jsou neurony, méné citlivy je myokard a nejodolnéjsi je kosterni sval.

Patogeneze infarktu

Po uzavéru cévy dochazi k ischemii a hypoxii. Buriky pfechazeji na anaerobni metabolismus, klesa
produkce ATP a dochazi k poruse iontovych pump.



Nasleduje:
e bunécny otok,
e poskozeni membran,

e nekrdza bunék.

Infarkt myokardu

Infarkt myokardu vznika nejcastéji pfi trombotickém uzavéru koronarni tepny na podkladé
aterosklerdzy.

Komplikace zahrnuji:
e arytmie,
e srdecdni selhani,
e rupturu stény,
e trombodzu,

e kardiogenni Sok (viz dale).

Plicni infarkt
Plicni infarkt vznika nejcastéji pri plicni embolii. Plice maji dvoji cévni zasobeni, proto infarkt nevznika
Klinicky se projevuje:

e dusnosti,

e bolesti na hrudi,

e hemoptyzou.

Stievni infarkt
Infarkt stfeva vznika pfi uzavéru mezenterialnich cév. Dochazi k hemoragické nekrdze stfevni stény.
Klinicky se projevuje:

e nahlou silnou bolesti bficha,

e krvavymi prdjmy,

e paralytickym ileem.



Komplikaci je perforace a peritonitida.

Srdecni selhani

Srdecni selhani vznika pri neschopnosti srdce zajistit dostatecny srdec¢ni vydej. Nejcastéjsimi
pfi¢inami jsou ischemicka choroba srdecni, arteridlni hypertenze, kardiomyopatie, chlopenni vady a
arytmie.

Levostranné srdecni selhani

Pti levostranném srdecnim selhani dochazi ke stagnaci krve v malém obéhu. Zvyseny hydrostaticky
tlak v plicnich kapilarach vede k rozvoji plicniho edému. Nemocni trpi dusnosti, ortopnoi a snizenou
toleranci zatéze.

Pravostranné srdecni selhani

Pravostranné selhani zplisobuje méstnani krve ve velkém obéhu. Dochazi ke zvyseni Zilniho tlaku a
vzniku otokd dolnich koncetin, hepatomegalie, ascitu a cyandzy.

Poruchy rovnovahy tekutin (hlavné edém)
Edém predstavuje nadmérné nahromadéni tekutiny v intersticiu nebo télnich dutinach. Vznika pfi
poruse rovnovahy meszi filtraci a resorpci tekutiny v kapilarach nebo pfi poruse lymfatické drenaze.

Dehydratace je stav, pfi kterém dochdzi k nedostatku vody v organismu. Jde tedy prfedevsim o
ztratu volné vody, Casto vétsi nez ztratu sodiku.

Hypovolémie je stav, pfi kterém je snizen objem cirkulujici extracelularni tekutiny, zejména
intravaskularniho objemu. Jde tedy hlavné o ubytek objemu v cévnim fecisti, obvykle pfi ztraté vody
i iont(.

Za normalnich okolnosti je mnozstvi tekutiny v intersticiu regulovano hydrostatickym tlakem,
onkotickym tlakem plazmatickych protein(i, permeabilitou cévni stény a funkci lymfatického systému.

Edém maze byt:
e lokalizovany,
e generalizovany.

Masivni generalizovany edém se oznacuje jako anasarka.

Mechanismy vzniku edému
Zvyseny hydrostaticky tlak
Zvyseni hydrostatického tlaku v kapilarach podporuje filtraci tekutiny do intersticia.

Vznika napriklad:



e pfisrdecnim selhani,
e Zilni trombdze,
e portalni hypertenzi.

Pti pravostranném srdecnim selhani vznikaji otoky dolnich koncetin a ascites. Pfi levostranném
selhani se rozviji plicni edém.

SniZzeny onkoticky tlak plazmy

Onkoticky tlak je vytvaren predevsim albuminem. Pokles koncentrace plazmatickych proteind vede
ke snizenému ndvratu tekutiny do kapilar.

Pricinou byva:
e nefroticky syndrom,
e jaternicirhdza,
e malnutrice,
e  ztraty proteina GIT.

Hypoproteinemie vede ke generalizovanym otokim.

Retence sodiku a vody
ZadrZovani sodiku vede sekundarné k retenci vody a zvyseni hydrostatického tlaku.
Vznika:

e pfirenalnim selhani,

Zvysend permeabilita cév
Pti zanétu dochazi k poskozeni endotelu a zvySenému Uniku tekutiny i proteind do intersticia.
Typické je:

e pfiakutnim zanétu,

e alergickych reakcich,

e popdleninach,

e sepsi.



Edém vznikajici timto mechanismem byva bohaty na bilkoviny.

Lymfaticka obstrukce
Porucha odtoku lymfy vede k hromadéni tekutiny v intersticiu.
Pricinou muze byt:

e nadorova infiltrace,

e chirurgické odstranéni uzlin,

Typy edémové tekutiny
Transsudat
Transsudat vznika nezanétlivymi mechanismy. Obsahuje malo bilkovin a bunék.
Vznika napriklad:
e pfisrdecnim selhani,

e hypoproteinemii.

Exsudat
Exsudat vznika pfi zanétu v disledku zvySené permeability cév.
Obsahuje:

e velké mnoistvi bilkovin,

e zanétlivé bunky.

Lokalizace edému

Podkozni edém

Podkozni otoky vznikaji nejcastéji:
e pfisrdecnim selhani,
e hypoproteinemii,

e renalnich onemocnénich.



U lezicich pacientl se objevuji v sakralni oblasti, u chodicich na dolnich koncetinach.

Plicni edém
Plicni edém vznika pfi hromadéni tekutiny v alveolech.
Nejcastéjsi pricinou je:
e levostranné srdecni selhani.
Klinicky se projevuje:
e dusnosti,
e ortopnoi,

e hypoxii.

Edém mozku
Edém mozku vede ke zvyseni nitrolebniho tlaku.
MiZe vznikat:

e pfitraumatu,

e ischemii,

e nadorech,

e zanétech CNS.

Komplikaci mlze byt herniace mozku.

Ascites
Ascites predstavuje nahromadéni tekutiny v dutiné bfisni.
Nejcastéji vznika:

e pfi portalni hypertenzi,

e jaternicirhdze,

e nadorech.



Hydrothorax a hydroperikard
Hydrothorax je nahromadéni transsudatu v pleurdlni dutiné.
Hydroperikard oznacuje tekutinu v perikardialni dutiné.
Vznikaji nejcastéji pri:

e srdec¢nim selhani,

e hypoproteinemii.

Klinicky vyznam edému
Edém mize:
e zhorsSovat funkci organd,
e zpUsobovat hypoxii tkani,
Plicni a mozkovy edém patii mezi Zivot ohroZujici stavy.
Sok
Sok je akutni Zivot ohroZujici stav charakterizovany téZkou systémovou hypoperfuzi vedouci k

nedostatecnému zasobeni tkani kyslikem a Zivinami. Dlsledkem je porucha bunééného metabolismu,
hypoxie tkani a postupny rozvoj multiorganového selhani.

Organismus se snazi zachovat perfuzi Zivotné dllezitych organ(, zejména mozku a srdce, na ukor
perifernich tkani.

Typy Soku
Hypovolemicky Sok
Hypovolemicky Sok vznika pfi vyrazné ztraté cirkulujiciho objemu krve nebo tekutin.
Pricinou muze byt:
e masivni krvaceni,
e té7zka dehydratace,
e popaleniny,
e  ztraty tekutin do tretiho prostoru.

Pokles objemu vede ke sniZeni Zilniho navratu, srdecniho vydeje a perfuze tkani.



Kardiogenni Sok

Kardiogenni Sok vznika pfi tézkém selhani srdce, kdy srdce neni schopno zajistit dostatecny srdecni
vydej.

Nejcastéjsi pricinou je:
e rozsahly infarkt myokardu.

Dochazi ke stagnaci krve v plicnim obéhu a tézké hypoperfuzi organt.

Septicky Sok
Septicky Sok vznika pti tézké systémové infekci, nejcastéji bakteridlni.
Bakterialni toxiny a cytokiny vedou k:
e generalizované vazodilataci,
e zvySené permeabilité cév,
e aktivaci koagulace,
Typicky se rozviji:

e multiorganové selhani.

Anafylakticky Sok
Anafylakticky Sok je disledkem tézké hypersenzitivni reakce.
Po kontaktu s alergenem dochazi k masivnimu uvolnéni:
e histaminu,
e |eukotriend,
e dalSich mediatord z mastocytd.
Vysledkem je:
e vazodilatace,
e zvySena permeabilita cév,
e bronchospasmus,

e hypotenze.



Neurogenni sok
Neurogenni Sok vznika pfi poruse autonomni nervové regulace cévniho tonu.
Pricinou muze byt:

e poranéni michy,

e hluboka anestezie,

e trauma CNS.

Dochazi k vyrazné vazodilataci a poklesu periferni rezistence.

Patogeneze Soku

Nedostatecné prokrveni tkani vede k hypoxii bunék. Buriky pfechazeji na anaerobni metabolismus,
vznika laktat a metabolickd acidoza.

Dochazi k:
e poskozeni endotelu,

e zvySené permeabilité cév,

Faze Soku
Kompenzovana faze
Organismus aktivuje:

e sympatikus,

e RAAS,
e ADH.
Dochazi k:

e tachykardii,
e vazokonstrikci,
e retenci tekutin.

Krevni tlak mlzZe byt jesté relativné zachovan.

Progresivni faze



Hypoperfuze se prohlubuje a rozviji se:
e metabolicka aciddza,
e porucha mikrocirkulace,
e zhorseni funkce organd.

Dochazi k dalsimu poklesu krevniho tlaku.

Irreverzibilni faze

Vznika tézké bunécné poskozeni a multiorganové selhani. Ani obnoveni perfuze jiz nemusi vést k
Upraveé stavu.

Klinické projevy soku
Typické jsou:
e hypotenze,
e tachykardie,
e bledost,
e chladna zpocena kize,
e oligurie,
e porucha védomi,
e laktdtova aciddza.

U septického Soku mizZe byt k(ize zpocatku tepld kvili vazodilataci.

Krvacivé poruchy
Z poruchy nebo nedostatku desticek

Krvacivé choroby z poruch desticek vznikaji pfi snizeni poctu trombocytl nebo pfi poruse jejich
funkce. Trombocyty jsou nezbytné pro primarni hemostdazu, protoze vytvareji primarni destickovy
trombus v misté poskozeni cévni stény.

Porucha primarni hemostazy vede zejména ke krvaceni z drobnych cév a sliznic.
Typickymi projevy jsou:

e petechie (teckovité, drobné krevni vyrony do kize, sliznic nebo serdz),



e purpura (vétsi splyvajici krvaceni),

e epistaxe (krvaceni z nosni dutiny),

e krvaceni z dasni,

e menoragie (nadmérné silné a/nebo prodlouzené menstruacni krvaceni),
e prodlouZené krvaceni po drobnych poranénich.

Na rozdil od koagulopatii nejsou typické hluboké hematomy nebo hemartrozy (krev v kloubni dutiné).

Trombocytopenie

Trombocytopenie znamena sniZzeny pocet trombocytl v krvi. Riziko spontanniho krvaceni vyrazné
stoupd pfi poklesu pod 20 x 10%/I.

Mechanismy vzniku
SniZzena tvorba trombocytl
Pricinou muze byt:

e leukemie,

e deficit vitaminu B12 nebo kyseliny listové.

Zvysena destrukce trombocytt
MUze byt:
e imunitni (protilatky proti trombocytim),
e neimunitni (mechanické poskozeni).
Sekvestrace ve sleziné

Pti hypersplenismu dochazi ke zvySenému vychytavani trombocytl ve zvétsené sleziné.

Poruchy funkce trombocytli (trombocytopatie)

Pocet trombocytl muze byt normalni, ale jejich funkce je narusena.
Vrozené trombocytopatie — velmi vzacné

Ziskané poruchy funkce trombocytt

Vznikaji nejCastéji:



e  pfiuremii

e pfijaternim selhani,

Trombotické mikroangiopatie

Jedna se o skupinu onemocnéni charakterizovanych tvorbou mikrotrombu v drobnych cévach s
konzumpci trombocytd.

Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS)
Casto vznika po infekci Escherichia coli produkujici toxin.
Dochazi k:

e poskozeni endotelu,

e tvorbé mikrotrombd,

e akutnimu renalnimu selhani.

Typicky je hlavné u déti.

Morfologie krvaceni pfi poruchach desticek
Typicka jsou:

e petechialni krvaceni,

e purpura,

e slizni¢ni krvaceni.

Petechie vznikaji pfi krvaceni z kapilar do klzZe nebo sliznic.

Koagulopatie, vaskulopatie a DIC

Krvacivé choroby vznikaji pfi poruse hemostazy. Mohou byt zplsobeny poruchou koagulacnich
faktord, poskozenim cévni stény nebo kombinovanou poruchou koagulace a trombdzy.

Na rozdil od poruch destic¢ek se koagulopatie typicky projevuji hlubokym krvacenim do tkani, svalt a
kloub.



Koagulopatie

Koagulopatie jsou poruchy sekundarni hemostazy zplsobené nedostatkem nebo poruchou funkce
koagulacnich faktor(.

Projevuji se:
e hlubokymi hematomy,
e hemartrézami,
e krvacenim po operacich,

e prolongovanym krvacenim po traumatu.

Vrozené koagulopatie
Hemofilie A

Hemofilie A je nejcastéjsi vrozena koagulopatie. Je zplisobena deficitem koagulacniho faktoru VIl a
dédi se recesivné vazané na chromozom X. Hemofilie B vznika deficitem faktoru IX.

Klinicky se projevuje:
e hemartrézami,
e krvacenim do svald,
e rozsahlymi hematomy,

e krvacenim po operacich.

Von Willebrandova choroba

Von Willebrandova choroba je nej¢asté;jsi vrozena krvaciva choroba. Je zplsobena poruchou von
Willebrandova faktoru, ktery:

e zajistuje adhezi trombocytd,

e stabilizuje faktor VIII.
Dochazi proto ke kombinované poruse primarni i sekundarni hemostazy.
Typické projevy:

e epistaxe,

e menoragie,

e krvaceni ze sliznic,



e prodlouzené krvaceni po zakrocich.

Ziskané koagulopatie
Deficit vitaminu K
Vitamin K je nezbytny pro syntézu koagulacnich faktor(.
Deficit vznika:
e pfi malabsorpci,
e onemocnéni jater,
e po antibiotické terapii,
e U novorozencd.
Jaterni selhani

Jatra syntetizuji vétsinu koagulacnich faktora. Pfi cirhdze nebo tézkém jaternim poskozeni vznika
kombinovana porucha koagulace.

Antikoagulacni lécba

Krvaceni mizZe vzniknout pfi pfedavkovani:
e warfarinem,
e heparinem,

e pfimymi antikoagulancii.

Vaskulopatie
Vaskulopatie jsou krvacivé stavy vznikajici pfi poskozeni cévni stény.
Typicka jsou:

e petechie,

e purpura,

e slizni¢ni krvaceni.



Zanétlivé vaskulopatie
Pti vaskulitidach dochazi k poskozeni cévni stény zanétem.

Poskozeni cév vede ke zvysené fragilité a krvaceni.

DIC — diseminovana intravaskularni koagulace

DIC je zavazny syndrom charakterizovany generalizovanou aktivaci koagulace s tvorbou mikrotrombd
a soucasnou konzumpci trombocytl a koagulacnich faktor(.

Vysledkem je kombinace:
e trombodz,

e krvaceni.

PFiciny DIC
Nejcastéjsi priciny:
e sepse,
o téZzké trauma,
e porodnické komplikace,
e malignity,
e popaleniny,

e Sok.

Patogeneze DIC
Dochazi k masivni aktivaci koagulac¢ni kaskady.
Vznikaji:

e fibrinové mikrotromby,

e ischemie organa,

e konzumpce trombocytl a faktorq,

e sekundarni aktivace fibrinolyzy.

Nasledkem je krvacivy stav.



Nejvice byvaji postizeny:

e ledviny,
e plice,
e mozek,

e nadledviny.

Klinické projevy DIC

DIC se projevuje:
e petechiemi,
e krvacenim z vpichd,
e hematurii,
e krvacenim do GIT,
e Sokem,

e multiorgdnovym selhanim.



