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1. Lokalni poruchy obéhu

Lokalni poruchy obéhu postihuji uréitou omezenou oblast cévniho systému. Patfi mezi né
zejména trombdza, embolie a ischemie s rozvojem infarktu. Tyto déje spolu Uzce souviseji.
Trombus mUzZe cévu uzavfit pfimo, nebo se jeho ¢ast mlZe uvolnit a jako embolus uzavrit cévu
na jiném misté. Vysledkem maze byt nedostatecéné prokrveni tkané, tedy ischemie, a pfi tézsim
nebo déle trvajicim postiZeni vznik infarktu.

1.1 Trombdza

Trombdza je intravitalni srazeni krve v cévach. Zakladni podminky vzniku trombdzy shrnuje
Virchowova triada. Patti do ni poSkozeni cévni stény, abnormalni tok krve a zvySena srazlivost
krve. Tyto faktory se ¢asto kombinuiji.

Poskozeni cévni stény vznika naptiklad pfi aterosklerdze, zanétu nebo traumatu. Abnormalni
tok krve zahrnuje turbulence a zpomaleni nebo stagnaci krevniho proudu. Turbulence se
uplatiiuje napfiklad v oblasti cévnich zdzeni nebo v srdci pfi arytmiich. Stagnace krve je typicka
napfiklad v hlubokych Zilach dolnich koncetin pfi dlouhodobé nehybnosti.

Zvysena srazlivost krve se oznacuje jako hyperkoagulabilita nebo trombofilni stav. Mlze byt
vrozena nebo ziskana. Mezi vrozené priciny patfi napfiklad Leidenska mutace nebo deficit
antitrombinu lll. Ziskané trombofilni stavy zahrnuji dlouhodobou imobilizaci, trauma, maligni
nadory, koureni, hormonalni antikoncepci nebo pfitomnost ciziho materialu v cévnim fecisti,
jako jsou katetry, chlopenni ndhrady nebo cévni protézy.

Klinicky vyznam trombdzy zavisi na misté vzniku a rozsahu uzavéru cévy. Trombdza muze vést k
lokdInimu uzavéru cévy a ischemii tkané. Vyznamnym rizikem je také uvolnéni ¢asti trombu a
vznik embolie.

1.2 Embolie

Embolie je zavleCeni materidlu krevnim fecistém do mista, kde se tento materidl zaklini a uzavre
prasvit cévy. Material, ktery embolizuje, se oznaduje jako embolus. Nej¢astéji jde o ¢ast trombu,
v takovém pfipadé mluvime o tromboembolii. Embolem ale mize byt i vzduch, tuk, plodova
voda nebo jiny material.



Dasledkem embolie je omezeni nebo Uplné preruseni pratoku krve za mistem uzavéru. Pokud je
uzaviena céva zdsadni pro vyzivu tkdné a neni pfitomny dostatecny kolateralni obéh, vznika
ischemie az infarkt.

Podle sméru a mista pohybu rozliujeme Zilni, arteridlni a paradoxni embolizaci. Zilni emboly
vznikaji nejcastéji v hlubokych Zilach dolnich konéetin. Krev je zandsi pres pravé srdce do
plicnice, kde mohou zpUsobit plicni embolii. Arterialni emboly vznikaji typicky v levém srdci
nebo ve velkych tepnach a mohou uzavfit tepny v mozku, ledvinach, sleziné nebo koncetinach.
Paradoxni embolizace znamena prechod embolu ze Zilniho do tepenného recisté pres

patologickou komunikaci mezi pravou a levou ¢asti srdce nebo cévniho systému.

Tukova embolie vznika po frakturach dlouhych kosti, po ortopedickych operacich nebo pfi
rozsahlejsim zhmozdéni tukové tkané. Postihuje zejména plice a mozek. Klinicky se mlze
projevit dusnosti, zrychlenym dychanim, poruchami védomi a v tézkych pripadech muze vést az
ke smrti.

Embolie plodovou vodou je malo ¢astd, ale zadvazna porodnicka komplikace. Do krevniho obéhu
matky se dostane plodova voda a jeji soucasti, coZz mlze vyvolat téZkou poruchu obéhu, dechové
selhani a poruchu krevni srazlivosti.

1.3 Ischemie a infarkt

Ischemie znamena nedostatecné prokrveni tkané. Pficinou je omezeni nebo Uplné preruseni
pfivodu arterialni krve. Zpocatku byva poskozeni reverzibilni, pfi delSim trvani vSak dochazi k
nevratnému poskozeni bunék a jejich nekroze.

NejcastéjsSim mechanismem je obturace cévy trombem nebo embolem. Dal$i moZnosti je
komprese cévy zvenci, napfiklad nddorem nebo otokem. Ischemii mlze zplisobit i spazmus cévni
stény.

Vyznamnou roli hraje rychlost vzniku cévniho uzavéru. Pokud se céva uzavird pomalu a neuplng,
mUze se vytvorit kolateralni obéh a tkan postupné podléha ischemické atrofii. Pfi rychlém a
Uplném uzavéru vznika infarkt.

Infarkt je ischemickd nekrdza tkané vznikajici pfi ndhlém preruseni krevniho zasobeni.
Makroskopicky rozliSujeme bilé a ¢ervené infarkty.

Bilé infarkty vznikaji v organech s termindlnim tepennym zdsobenim, napfiklad v ledviné nebo
sleziné. Do ischemické oblasti nepronikd vyznamnéjsi mnozstvi krve, proto jsou infarkty bledé a
oznacuji se také jako ,suché”.

Cervené infarkty vznikaji v organech s dvojim cévnim zasobenim nebo pfi Zilnim uzavéru. Typicky
se vyskytuji v plicich. Do ischemické tkané pronika krev z okolnich cév, a proto jsou infarkty
prokrvacené.



Dusledky infarktu zaviseji predevsim na velikosti postiZzené oblasti a na vyznamu postizeného
organu. Malé infarkty mohou byt zhojeny jizvou bez vyraznéjsich nasledkd, zatimco rozsahlé
infarkty mohou vést k zavaznému selhani orgdnu nebo smrti.

2. Celkové poruchy obéhu

Celkové poruchy obéhu vznikaji pti poruse funkce nékteré ¢asti obéhového systému jako celku.
Na vzniku celkovych poruch obéhu se mohou podilet onemocnéni myokardu, chlopenni vady,
vrozené srdecni vady, arytmie, hypertenze nebo zmény objemu cirkulujici krve. Projevy vznikaji
na srdci i v dalSich organech a tkanich.

Srdce reaguje na dlouhodobé nebo akutni pretizeni hypertrofii a dilataci.
Mezi hlavni mimosrdecni projevy patfi venostaza a s ni souvisejici edém, cyandza a indurace
organd.

2.1 Srdecni projevy

Hypertrofie znamena ztlusténi srdecni svaloviny. Jde o reakci na dlouhodobé zvyseny odpor v
obéhu, napfriklad pti systémové hypertenzi nebo plicni hypertenzi. Kardiomyocyty se zvétsuiji,
aby jejich stah vyvinul vétsi silu k prekondani zvySeného odporu. Hypertrofované srdce ma vsak
vyS$si naroky na kyslik a snizenou poddajnost pfi jeho plnéni. Dlouhodobé proto hypertrofie vede
ke zhorseni srdeéni funkce a muiZe vést ke srde¢nimu selhani.

Podle lokalizace rozlisSujeme napfiklad:
e cor hypertonicum pti systémové hypertenzi,
e cor pulmonale chronicum pfi chronickych plicnich onemocnénich,
e cor bilaterale pf¥i postizeni obou oddil(.

Dilatace znamena rozsifeni srdecnich dutin. Vznika typicky pfi ndhlém pfetizeni nebo pfi
termindlnim selhdvani srdce. Dutiny jsou rozsifené jako kompenzacni mechanismus ke zvyseni
objemu vypuzené krve.

2.2 Mimosrdecni projevy

Venostaza znamena méstnani Zilni krve pred prekazkou. Vznika pfi zhorseném odtoku Zilni krve,
typicky pfi srde¢nim selhani. Ve stagnuijici krvi dochazi ke zvySenému odbéru kysliku tkanémi,
krev se vice desaturuje a vznika cyandza. Dlouhodobd venostaza vede také k hypoxii tkani,
prestupu tekutiny do intersticia ve formé edému a zvysuje riziko trombdzy.

Makroskopicky byvaji postizené organy zvétsené, tuhé a modrofialové. Typicky jsou postiZzena
jatra, slezina nebo plice. Chronickd venostaza muzZe také vést k fibrotizaci tkani a rozvoji
indurace.



2.2.1 Edém

Edém je nadmérné hromadéni tekutiny v intersticiu. Edém muZe byt lokalizovany nebo
generalizovany. Typicka lokalizace zavisi i na gravitaci. U chodicich pacient(l byvaji postizeny
dolni kondetiny, u leZicich pacienttd sakralni krajina. Velmi zavazny je plicni edém, ktery mize
vyrazné zhorsit vyménu plyn(l a ohrozit pacienta na Zivoté.

Tekutina se mUze hromadit i v télnich dutinach. Hydrothorax je pfitomnost tekutiny v pleurdlni,
ascites v peritonealni a hydroperikard v osrdec¢nikové dutiné.

2.2.2 Cyanoza

Cyandza je namodralé zbarveni tkani zplsobené zvysenym mnozstvim neokysliceného
hemoglobinu v krvi. Nejvyraznéjsi byva na periferii téla, na prstech, rtech nebo usnich boltcich.
Vznika typicky pfi Zilnim méstnani nebo pfi zdvaznych poruchach okysliceni krve.

2.2.3 Indurace

Indurace znamena ztvrdnuti tkané zplsobené dlouhodobou fibrotizaci. Vznika pti chronickém
méstnani krve a hypoxii tkani.

2.3 Srdecni selhani

Srdecni selhani je stav, kdy srdce neni schopno zajistit dostatecny srdecni vydej pro potieby
organismu. Disledkem je nedostatecné prokrveni tkani a méstnani krve pred selhavajici ¢asti
srdce. Spektrum pfticin je Siroké, nejcastéji jde o ischemickou chorobu srdecni, systémovou
hypertenzi, chlopenni vady, kardiomyopatie nebo chronicka plicni onemocnéni.

Spolec¢nym znakem je hromadéni krve pred prekazkou, tedy pred nedostate¢né fungujici casti
srdce. Dlisledkem byva venostaza a vznik edému. Podle postizené ¢asti srdce rozliSujeme
levostranné a pravostranné srdecni selhani.
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2.3.1 Levostranné srdecni selhani

Levostranné srdecni selhani vznika nejcastéji jako komplikace ischemické choroby srde¢ni nebo
systémové hypertenze. Levd komora neni schopna efektivné vypuzovat krev do systémového
obéhu a krev stagnuje pred levym srdcem, tedy v plicnim fedisti.

Zvyseny tlak v plicnich kapilarach vede k prestupu tekutiny do intersticia a alveoll. Vznika plicni
edém. Pacienti trpi dusnosti, kaslem s produkci zpénéného sputa, snizenou toleranci namahy a
dusnosti vleze. Soucasné muze vznikat hydrothorax. Dlouhodobé levostranné selhdni mize vést
ke zvyseni tlaku v plicnim fecisti a postupné pretéZovat i pravé srdce. Nasledné se rozviji
kombinované (oboustranné) srdecni selhani.



2.3.2 Pravostranné srdecni selhani

Pravostranné srdecni selhani vznika nejéastéji pfi chronickych plicnich onemocnénich, plicni
hypertenzi nebo jako disledek dlouhodobého levostranného srdecniho selhani. Prava komora
nedokaze efektivné precerpdvat krev do plicniho obéhu a krev stagnuje v systémovych Zilach.

Dochazi ke zvyseni Zilniho tlaku a méstnani krve v organech i podkoZi. Typické jsou otoky dolnich
koncetin, zvySena napln krénich Zil, vypotky v seréznich dutindch a zmény orgdnd, zejména jater,
sleziny a ledvin. Chronicka venostaza vede k hypoxii tkani a postupné fibrotizaci organd.

2.4 Sok

Sok je Zivot ohroZujici stav vznikajici p¥i zavazném nedostate¢ném prokrveni tkani. PFic¢inou je
bud' pokles srdecniho vydeje, nebo snizeni objemu cirkulujici krve. Vysledkem je hypoperfuze
tkani, hypoxie a postupné selhavéani organ(i. Sok ma tendenci progredovat. Bez lé¢by prechazi
do nevratnych zmén a konci smrti pacienta.

Rozlisujeme nékolik zakladnich typd Soku podle mechanismu vzniku.

Kardiogenni Sok vznika pti rychlém selhani srdce jako pumpy. Nejc¢astéjsi pricinou je rozsahly
infarkt myokardu nebo zdvazind arytmie. Srdce neni schopno zajistit dostatecny srde¢ni vydej a
dochazi k tézké hypoperfuzi tkani.

Hypovolemicky Sok vznika pfi nedostatku cirkulujici krve nebo plazmy. Pfi¢inou mize byt
masivni krvaceni, tézka dehydratace nebo rozsahlé popaleniny. Nedostatek objemu vede k
poklesu krevniho tlaku a nedostatecnému zasobeni organu krvi.

Septicky Sok je zpUsoben tézkou infekci. Bakterialni toxiny a mediatory zanétu vedou k rozsahlé
vazodilataci a zvySené propustnosti cév. Krev je v obéhu relativné ,nedostate¢nd”, protoze se
hromadi v rozsifeném cévnim fecisti.

Anafylakticky Sok vznika pfi tézké alergické reakci, naptiklad po podani Iékl, po bodnuti
hmyzem nebo po pofZiti alergenu. Dochazi k masivni vazodilataci a zvySené propustnosti cév.

Neurogenni Sok vznika pfi poruse centralni regulace cévniho tonu, napfiklad pfi poranéni mozku
nebo michy. Dochazi ke ztraté cévniho napéti a poklesu krevniho tlaku.

Prabéh Soku se obvykle déli do tfi fazi:

V reverzibilni ¢asné fazi je organismus jesté schopen kompenzovat poruchu obéhu. Aktivuji se
stresové hormony a dochazi k centralizaci obéhu, tedy k preferenénimu zdsobeni Zivotné
dllezitych organ(l. U pacienta pozorujeme tachykardii, pokles krevniho tlaku, neklid a uzkost.



V 1écbou reverzibilni progresivni fazi jiz kompenzacni mechanismy nestaci. Hypoperfuze vede k
hypoxii tkani a poruse funkce organ(i. Dochazi k porucham védomi, oslabeni aZ vymizeni pulzu,
tézké hypotenzi a rozvoji organového selhani.

V ireverzibilni fazi dochazi k nevratnému poskozeni organd. Rozviji se ztrata védomi,
multiorganové selhani, poruchy krevni srazlivosti a tézké metabolické poruchy.

U kardiogenniho a hypovolemického soku byva kize chladnd, opocena a lepkava. U septického
Soku muze byt v pocatecnich fazich kGize naopak tepla a zarudla v disledku vazodilatace.



