
Lokální	a	celkové	poruchy	oběhu	
 

 

 

Lokální	poruchy	oběhu	

Trombóza	
Trombóza je patologický proces vedoucí k intravitálnímu vzniku krevní sraženiny neboli trombu v 
cévách nebo srdečních oddílech. Trombus vzniká aktivací koagulačního systému a agregací 
trombocytů. Na rozdíl od posmrtných koagul vzniká trombus intravitálně a pevně adoruje (lne) ke 
stěně cévy. 

Trombóza představuje jednu z nejvýznamnějších příčin ischemického poškození orgánů a je hlavním 
podkladem infarktů, cévních mozkových příhod a plicní embolie. 

Virchowova triáda 

Na vzniku trombózy se podílí tři základní mechanismy označované jako Virchowova triáda. 

1. Poškození endotelu 

Endotel za normálních okolností působí antikoagulačně. Jeho poškození vede k aktivaci trombocytů a 
koagulační kaskády. 

K poškození endotelu dochází například: 

• při ateroskleróze,  

• hypertenzi,  

• traumatu,  

Poškození endotelu je nejvýznamnějším mechanismem vzniku arteriálních trombů. 

2. Poruchy krevního proudu 

Normální laminární proudění zabraňuje kontaktu trombocytů s endotelem. Turbulence nebo stáza 
tento mechanismus narušují. 

Turbulence 

Vzniká například: 

• v aneurysmatech,  

5) Celkové poruchy oběhu – srdeční selhání, šok. 
6) Lokální poruchy oběhu – trombóza, embolie, infarkt. 
7) Poruchy rovnováhy tekutin – otoky, dehydratace, hypovolemie. Krvácení a 

krvácivé poruchy. 



• v dilatovaných srdečních oddílech.  

Stáza 

Je typická pro žilní trombózu. Dochází k ní: 

• při dlouhodobé imobilizaci,  

• u srdečního selhání,  

• po operacích.  

3. Hyperkoagulační stav 

Hyperkoagulace znamená zvýšenou tendenci ke srážení krve. 

Může být: 

• vrozená,  

• získaná.  

Vrozené trombofilní stavy 

Patří sem například: 

• Leidenská mutace faktoru V,  

Získané trombofilní stavy 

Vznikají například: 

• při malignitách,  

• v těhotenství,  

• při užívání hormonální antikoncepce,  

 

Druhy trombů 

Tepenné tromby 

Tepenné tromby vznikají při rychlém proudění krve . 

Typicky vznikají: 

• v koronárních tepnách,  

• mozkových tepnách,  

Žilní tromby 



Žilní tromby vznikají při stáze  

Nejčastěji vznikají: 

• v hlubokých žilách dolních končetin,  

• v pánevních žilách.  

Nástěnné tromby 

Vznikají v srdečních oddílech nebo aneurysmatech. 

Mohou vznikat: 

• po infarktu myokardu,  

• při fibrilaci síní,  

• v dilatovaných srdečních dutinách.  

 

Osud trombu 

Trombus může mít několik možných osudů. 

Propagace 

Trombus se dále zvětšuje ukládáním dalších vrstev trombotického materiálu. 

Embolizace 

Část trombu se může odtrhnout a způsobit embolii. 

Lýza 

Čerstvé tromby mohou být odstraněny fibrinolytickým systémem. 

Organizace 

Do trombu vrůstá granulační tkáň a trombus se mění ve vazivo. 

Rekanalizace 

Ve starších trombech mohou vznikat nové kanálky umožňující částečné obnovení průtoku. 

 

Klinický význam trombózy 

Žilní trombóza je hlavním zdrojem plicní embolie. Arteriální trombóza vede k ischemickému 
poškození orgánů, například k infarktu myokardu nebo ischemické cévní mozkové příhodě. 

Riziko trombózy výrazně stoupá: 



• ve vyšším věku,  

• při imobilizaci,  

• po operacích,  

• u malignit,  

• při srdečním selhání.  

	

Embolie	
Embolie představuje vmetení pevné, kapalné nebo plynné hmoty krevním proudem do vzdálenější 
části oběhu, kde způsobí uzávěr cévy a poruchu prokrvení tkáně. Hmota, která je krevním proudem 
unášena, se označuje jako embolus. 

Nejčastější příčinou embolie jsou tromby, ale embolizovat mohou také tukové kapénky, vzduch, 
plodová voda, tuk nebo nádorové buňky. 

Tromboembolie 

Tromboembolie je nejčastější forma embolie. Embolus vzniká odtržením části trombu a jeho 
zanesením do vzdálenější cévy. 

Plicní embolie 

Plicní embolie vzniká nejčastěji z trombů hlubokých žil dolních končetin nebo malé pánve. Embolus 
prochází pravým srdcem do plicnice a uzavírá větve plicního řečiště. 

Malé emboly mohou být klinicky němé. Větší embolie se projevují: 

• náhle vzniklou dušností,  

• bolestí na hrudi,  

• tachykardií,  

• hemoptýzou.  

Masivní embolie uzavírající hlavní kmen plicnice může způsobit akutní selhání pravého srdce a náhlou 
smrt. 

Opakované drobné embolizace mohou vést k plicní hypertenzi. 

Systémová embolie 

Systémové emboly pocházejí nejčastěji z levého srdce nebo aorty. Často vznikají při fibrilaci síní, po 
infarktu myokardu nebo při infekční endokarditidě. 

Emboly mohou uzavírat: 



• mozkové tepny → ischemická cévní mozková příhoda,  

• tepny dolních končetin → ischemie a gangréna,  

• renální tepny → infarkt ledviny,  

• mezenteriální tepny → ischemie střeva.  

 

Tuková embolie 

Tuková embolie vzniká nejčastěji po zlomeninách dlouhých kostí nebo po rozsáhlém traumatu 
měkkých tkání. Tukové kapénky z kostní dřeně vstupují do krevního oběhu a uzavírají kapiláry. 

 

Vzduchová embolie 

Vzduchová embolie vzniká při vniknutí plynu do krevního oběhu. Může vzniknout: 

• při poranění velkých žil,  

• při infuzích,  

• při porodu,  

• u potápěčů.  

U dekompresní nemoci dochází při rychlém výstupu potápěče k uvolnění dusíku z krve ve formě 
bublinek. Ty mohou způsobovat ischemii tkání a poškození CNS. 

 

Embolie plodovou vodou 

Embolie plodovou vodou je vzácná, ale velmi závažná porodnická komplikace. Plodová voda se 
dostává do mateřského krevního oběhu při porodu nebo ruptuře placenty. 

Dochází k: 

• akutní dušnosti,  

• šoku,  

• DIC,  

• multiorgánovému selhání.  

 

 

Nádorová embolie 



Nádorové buňky mohou pronikat do cév a šířit se krevním proudem. Tento mechanismus je základem 
hematogenního metastazování maligních nádorů. 

 

Následky embolie 

Závažnost embolie závisí na: 

• velikosti embolu,  

• lokalizaci uzávěru,  

• přítomnosti kolaterálního oběhu,  

• rychlosti vzniku uzávěru.  

Důsledkem může být: 

• ischemie,  

• infarkt,  

• gangréna,  

• šok,  

• náhlá smrt.  

Infarkt	
Infarkt je ohraničené ischemické odumření tkáně vznikající při náhlém přerušení nebo výrazném 
omezení krevního zásobení. Nejčastější příčinou je uzávěr tepny trombem nebo embolem 

Závažnost infarktu závisí na: 

• typu cévního zásobení,  

• rychlosti uzávěru cévy,  

• přítomnosti kolaterálního oběhu,  

• citlivosti tkáně na hypoxii,  

• obsahu kyslíku v krvi.  

Nejcitlivější na ischemii jsou neurony, méně citlivý je myokard a nejodolnější je  kosterní sval. 

 

Patogeneze infarktu 

Po uzávěru cévy dochází k ischemii a hypoxii. Buňky přecházejí na anaerobní metabolismus, klesá 
produkce ATP a dochází k poruše iontových pump. 



Následuje: 

• buněčný otok,  

• poškození membrán,  

• nekróza buněk.  

 

Infarkt myokardu 

Infarkt myokardu vzniká nejčastěji při trombotickém uzávěru koronární tepny na podkladě 
aterosklerózy. 

Komplikace zahrnují: 

• arytmie,  

• srdeční selhání,  

• rupturu stěny,  

• trombózu,  

• kardiogenní šok (viz dále).  

 

Plicní infarkt 

Plicní infarkt vzniká nejčastěji při plicní embolii. Plíce mají dvojí cévní zásobení, proto infarkt nevzniká  

Klinicky se projevuje: 

• dušností,  

• bolestí na hrudi,  

• hemoptýzou.  

 

Střevní infarkt 

Infarkt střeva vzniká při uzávěru mezenteriálních cév. Dochází k hemoragické nekróze střevní stěny. 

Klinicky se projevuje: 

• náhlou silnou bolestí břicha,  

• krvavými průjmy,  

• paralytickým ileem.  



Komplikací je perforace a peritonitida. 

 

Srdeční	selhání	
Srdeční selhání vzniká při neschopnosti srdce zajistit dostatečný srdeční výdej. Nejčastějšími 
příčinami jsou ischemická choroba srdeční, arteriální hypertenze, kardiomyopatie, chlopenní vady a 
arytmie. 

Levostranné srdeční selhání 

Při levostranném srdečním selhání dochází ke stagnaci krve v malém oběhu. Zvýšený hydrostatický 
tlak v plicních kapilárách vede k rozvoji plicního edému. Nemocní trpí dušností, ortopnoí a sníženou 
tolerancí zátěže. 

Pravostranné srdeční selhání 

Pravostranné selhání způsobuje městnání krve ve velkém oběhu. Dochází ke zvýšení žilního tlaku a 
vzniku otoků dolních končetin, hepatomegalie, ascitu a cyanózy. 

Poruchy	rovnováhy	tekutin	(hlavně	edém)	
Edém představuje nadměrné nahromadění tekutiny v intersticiu nebo tělních dutinách. Vzniká při 
poruše rovnováhy mezi filtrací a resorpcí tekutiny v kapilárách nebo při poruše lymfatické drenáže. 

Dehydratace je stav, při kterém dochází k nedostatku vody v organismu.  Jde tedy především o 
ztrátu volné vody, často větší než ztrátu sodíku. 

Hypovolémie je stav, při kterém je snížen objem cirkulující extracelulární tekutiny, zejména 
intravaskulárního objemu. Jde tedy hlavně o úbytek objemu v cévním řečišti, obvykle při ztrátě vody 
i iontů. 

Za normálních okolností je množství tekutiny v intersticiu regulováno hydrostatickým tlakem, 
onkotickým tlakem plazmatických proteinů, permeabilitou cévní stěny a funkcí lymfatického systému. 

Edém může být: 

• lokalizovaný,  

• generalizovaný.  

Masivní generalizovaný edém se označuje jako anasarka. 

 

Mechanismy vzniku edému 

Zvýšený hydrostatický tlak 

Zvýšení hydrostatického tlaku v kapilárách podporuje filtraci tekutiny do intersticia. 

Vzniká například: 



• při srdečním selhání,  

• žilní trombóze,  

• portální hypertenzi.  

Při pravostranném srdečním selhání vznikají otoky dolních končetin a ascites. Při levostranném 
selhání se rozvíjí plicní edém. 

 

Snížený onkotický tlak plazmy 

Onkotický tlak je vytvářen především albuminem. Pokles koncentrace plazmatických proteinů vede 
ke sníženému návratu tekutiny do kapilár. 

Příčinou bývá: 

• nefrotický syndrom,  

• jaterní cirhóza,  

• malnutrice,  

• ztráty proteinů GIT.  

Hypoproteinemie vede ke generalizovaným otokům. 

 

Retence sodíku a vody 

Zadržování sodíku vede sekundárně k retenci vody a zvýšení hydrostatického tlaku. 

Vzniká: 

• při renálním selhání,  

 

Zvýšená permeabilita cév 

Při zánětu dochází k poškození endotelu a zvýšenému úniku tekutiny i proteinů do intersticia. 

Typické je: 

• při akutním zánětu,  

• alergických reakcích,  

• popáleninách,  

• sepsi.  



Edém vznikající tímto mechanismem bývá bohatý na bílkoviny. 

 

Lymfatická obstrukce 

Porucha odtoku lymfy vede k hromadění tekutiny v intersticiu. 

Příčinou může být: 

• nádorová infiltrace,  

• chirurgické odstranění uzlin,  

 

Typy edémové tekutiny 

Transsudát 

Transsudát vzniká nezánětlivými mechanismy. Obsahuje málo bílkovin a buněk. 

Vzniká například: 

• při srdečním selhání,  

• hypoproteinemii.  

 

Exsudát 

Exsudát vzniká při zánětu v důsledku zvýšené permeability cév. 

Obsahuje: 

• velké množství bílkovin,  

• zánětlivé buňky.  

 

Lokalizace edémů 

Podkožní edém 

Podkožní otoky vznikají nejčastěji: 

• při srdečním selhání,  

• hypoproteinemii,  

• renálních onemocněních.  



U ležících pacientů se objevují v sakrální oblasti, u chodících na dolních končetinách. 

 

Plicní edém 

Plicní edém vzniká při hromadění tekutiny v alveolech. 

Nejčastější příčinou je: 

• levostranné srdeční selhání.  

Klinicky se projevuje: 

• dušností,  

• ortopnoí,  

• hypoxií.  

 

Edém mozku 

Edém mozku  vede ke zvýšení nitrolebního tlaku. 

Může vznikat: 

• při traumatu,  

• ischemii,  

• nádorech,  

• zánětech CNS.  

Komplikací může být herniace mozku. 

 

Ascites 

Ascites představuje nahromadění tekutiny v dutině břišní. 

Nejčastěji vzniká: 

• při portální hypertenzi,  

• jaterní cirhóze,  

• nádorech.  

 



Hydrothorax a hydroperikard 

Hydrothorax je nahromadění transsudátu v pleurální dutině. 

Hydroperikard označuje tekutinu v perikardiální dutině. 

Vznikají nejčastěji při: 

• srdečním selhání,  

• hypoproteinemii.  

 

Klinický význam edému 

Edém může: 

• zhoršovat funkci orgánů,  

• způsobovat hypoxii tkání,  

Plicní a mozkový edém patří mezi život ohrožující stavy. 

Šok	
Šok je akutní život ohrožující stav charakterizovaný těžkou systémovou hypoperfuzí vedoucí k 
nedostatečnému zásobení tkání kyslíkem a živinami. Důsledkem je porucha buněčného metabolismu, 
hypoxie tkání a postupný rozvoj multiorgánového selhání. 

Organismus se snaží zachovat perfuzi životně důležitých orgánů, zejména mozku a srdce, na úkor 
periferních tkání. 

 

Typy šoku 

Hypovolemický šok 

Hypovolemický šok vzniká při výrazné ztrátě cirkulujícího objemu krve nebo tekutin. 

Příčinou může být: 

• masivní krvácení,  

• těžká dehydratace,  

• popáleniny,  

• ztráty tekutin do třetího prostoru.  

Pokles objemu vede ke snížení žilního návratu, srdečního výdeje a perfuze tkání. 

 



Kardiogenní šok 

Kardiogenní šok vzniká při těžkém selhání srdce, kdy srdce není schopno zajistit dostatečný srdeční 
výdej. 

Nejčastější příčinou je: 

• rozsáhlý infarkt myokardu.  

Dochází ke stagnaci krve v plicním oběhu a těžké hypoperfuzi orgánů. 

 

Septický šok 

Septický šok vzniká při těžké systémové infekci, nejčastěji bakteriální. 

Bakteriální toxiny a cytokiny vedou k: 

• generalizované vazodilataci,  

• zvýšené permeabilitě cév,  

• aktivaci koagulace,  

Typicky se rozvíjí: 

• multiorgánové selhání.  

 

Anafylaktický šok 

Anafylaktický šok je důsledkem těžké hypersenzitivní reakce. 

Po kontaktu s alergenem dochází k masivnímu uvolnění: 

• histaminu,  

• leukotrienů,  

• dalších mediátorů z mastocytů.  

Výsledkem je: 

• vazodilatace,  

• zvýšená permeabilita cév,  

• bronchospasmus,  

• hypotenze.  

 



Neurogenní šok 

Neurogenní šok vzniká při poruše autonomní nervové regulace cévního tonu. 

Příčinou může být: 

• poranění míchy,  

• hluboká anestezie,  

• trauma CNS.  

Dochází k výrazné vazodilataci a poklesu periferní rezistence. 

 

Patogeneze šoku 

Nedostatečné prokrvení tkání vede k hypoxii buněk. Buňky přecházejí na anaerobní metabolismus, 
vzniká laktát a metabolická acidóza. 

Dochází k: 

• poškození endotelu,  

• zvýšené permeabilitě cév,  

 

Fáze šoku 

Kompenzovaná fáze 

Organismus aktivuje: 

• sympatikus,  

• RAAS,  

• ADH.  

Dochází k: 

• tachykardii,  

• vazokonstrikci,  

• retenci tekutin.  

Krevní tlak může být ještě relativně zachován. 

 

Progresivní fáze 



Hypoperfuze se prohlubuje a rozvíjí se: 

• metabolická acidóza,  

• porucha mikrocirkulace,  

• zhoršení funkce orgánů.  

Dochází k dalšímu poklesu krevního tlaku. 

 

Irreverzibilní fáze 

Vzniká těžké buněčné poškození a multiorgánové selhání. Ani obnovení perfuze již nemusí vést k 
úpravě stavu. 

 

Klinické projevy šoku 

Typické jsou: 

• hypotenze,  

• tachykardie,  

• bledost,  

• chladná zpocená kůže,  

• oligurie,  

• porucha vědomí,  

• laktátová acidóza.  

U septického šoku může být kůže zpočátku teplá kvůli vazodilataci. 

 

Krvácivé	poruchy	
Z poruchy nebo nedostatku destiček 

Krvácivé choroby z poruch destiček vznikají při snížení počtu trombocytů nebo při poruše jejich 
funkce. Trombocyty jsou nezbytné pro primární hemostázu, protože vytvářejí primární destičkový 
trombus v místě poškození cévní stěny. 

Porucha primární hemostázy vede zejména ke krvácení z drobných cév a sliznic. 

Typickými projevy jsou: 

• petechie (tečkovité, drobné krevní výrony do kůže, sliznic nebo seróz),  



• purpura (větší splývající krvácení),  

• epistaxe (krvácení z nosní dutiny),  

• krvácení z dásní,  

• menoragie (nadměrně silné a/nebo prodloužené menstruační krvácení),  

• prodloužené krvácení po drobných poraněních.  

Na rozdíl od koagulopatií nejsou typické hluboké hematomy nebo hemartrózy (krev v kloubní dutině). 

 

Trombocytopenie 

Trombocytopenie znamená snížený počet trombocytů v krvi. Riziko spontánního krvácení výrazně 
stoupá při poklesu pod 20 × 10⁹/l. 

Mechanismy vzniku 

Snížená tvorba trombocytů 

Příčinou může být: 

• leukemie,  

• deficit vitaminu B12 nebo kyseliny listové.  

 

Zvýšená destrukce trombocytů 

Může být: 

• imunitní (protilátky proti trombocytům),  

• neimunitní (mechanické poškození).  

Sekvestrace ve slezině 

Při hypersplenismu dochází ke zvýšenému vychytávání trombocytů ve zvětšené slezině. 

 

Poruchy funkce trombocytů (trombocytopatie) 

Počet trombocytů může být normální, ale jejich funkce je narušena. 

Vrozené trombocytopatie – velmi vzácné 

Získané poruchy funkce trombocytů 

Vznikají nejčastěji: 



• při uremii 

• při jaterním selhání,  

 

Trombotické mikroangiopatie 

Jedná se o skupinu onemocnění charakterizovaných tvorbou mikrotrombů v drobných cévách s 
konzumpcí trombocytů. 

Hemolyticko-uremický syndrom (HUS) 

Často vzniká po infekci Escherichia coli produkující toxin. 

Dochází k: 

• poškození endotelu,  

• tvorbě mikrotrombů,  

• akutnímu renálnímu selhání.  

Typický je hlavně u dětí. 

 

Morfologie krvácení při poruchách destiček 

Typická jsou: 

• petechiální krvácení,  

• purpura,  

• slizniční krvácení.  

Petechie vznikají při krvácení z kapilár do kůže nebo sliznic. 

 

 

Koagulopatie, vaskulopatie a DIC 

Krvácivé choroby vznikají při poruše hemostázy. Mohou být způsobeny poruchou koagulačních 
faktorů, poškozením cévní stěny nebo kombinovanou poruchou koagulace a trombózy. 

Na rozdíl od poruch destiček se koagulopatie typicky projevují hlubokým krvácením do tkání, svalů a 
kloubů. 

 



Koagulopatie 

Koagulopatie jsou poruchy sekundární hemostázy způsobené nedostatkem nebo poruchou funkce 
koagulačních faktorů. 

Projevují se: 

• hlubokými hematomy,  

• hemartrózami,  

• krvácením po operacích,  

• prolongovaným krvácením po traumatu.  

 

Vrozené koagulopatie 

Hemofilie A 

Hemofilie A je nejčastější vrozená koagulopatie. Je způsobena deficitem koagulačního faktoru VIII a 
dědí se recesivně vázaně na chromozom X. Hemofilie B vzniká deficitem faktoru IX. 

Klinicky se projevuje: 

• hemartrózami,  

• krvácením do svalů,  

• rozsáhlými hematomy,  

• krvácením po operacích.  

 

Von Willebrandova choroba 

Von Willebrandova choroba je nejčastější vrozená krvácivá choroba. Je způsobena poruchou von 
Willebrandova faktoru, který: 

• zajišťuje adhezi trombocytů,  

• stabilizuje faktor VIII.  

Dochází proto ke kombinované poruše primární i sekundární hemostázy. 

Typické projevy: 

• epistaxe,  

• menoragie,  

• krvácení ze sliznic,  



• prodloužené krvácení po zákrocích.  

 

Získané koagulopatie 

Deficit vitaminu K 

Vitamin K je nezbytný pro syntézu koagulačních faktorů. 

Deficit vzniká: 

• při malabsorpci,  

• onemocnění jater,  

• po antibiotické terapii,  

• u novorozenců.  

 

Jaterní selhání 

Játra syntetizují většinu koagulačních faktorů. Při cirhóze nebo těžkém jaterním poškození vzniká 
kombinovaná porucha koagulace. 

 

Antikoagulační léčba 

Krvácení může vzniknout při předávkování: 

• warfarinem,  

• heparinem,  

• přímými antikoagulancii.  

 

Vaskulopatie 

Vaskulopatie jsou krvácivé stavy vznikající při poškození cévní stěny. 

Typická jsou: 

• petechie,  

• purpura,  

• slizniční krvácení.  

 



Zánětlivé vaskulopatie 

Při vaskulitidách dochází k poškození cévní stěny zánětem. 

Poškození cév vede ke zvýšené fragilitě a krvácení. 

 

DIC – diseminovaná intravaskulární koagulace 

DIC je závažný syndrom charakterizovaný generalizovanou aktivací koagulace s tvorbou mikrotrombů 
a současnou konzumpcí trombocytů a koagulačních faktorů. 

Výsledkem je kombinace: 

• trombóz,  

• krvácení.  

 

Příčiny DIC 

Nejčastější příčiny: 

• sepse,  

• těžké trauma,  

• porodnické komplikace,  

• malignity,  

• popáleniny,  

• šok.  

 

Patogeneze DIC 

Dochází k masivní aktivaci koagulační kaskády. 

Vznikají: 

• fibrinové mikrotromby,  

• ischemie orgánů,  

• konzumpce trombocytů a faktorů,  

• sekundární aktivace fibrinolýzy.  

Následkem je krvácivý stav. 



Nejvíce bývají postiženy: 

• ledviny,  

• plíce,  

• mozek,  

• nadledviny.  

 

Klinické projevy DIC 

DIC se projevuje: 

• petechiemi,  

• krvácením z vpichů,  

• hematurií,  

• krvácením do GIT,  

• šokem,  

• multiorgánovým selháním.  

 

 

 

 


